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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

SUR    LA   NATURE    ET   LA   PATHOGÉNIE    DES   LÉSIONS    RADICULAIRES 
DE  LA  MOELLE  QUI  ACCOMPAGNENT  LES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 


J.  Nageotte 
Médecin  suppliant  de  l'hospice  de  Blcétre. 

Batten  et  Collier,  dans  un  mémoire  fort  important  (i),-  ont  fait  connaître 
l'existence  et  la  fréquence  des  lésions  des  racines  postérieures  de  la  moelle  dans 
les  cas  de  tumeur  cérébrale  ;  il  n'existait  auparavant  que  quelques  observations 
('■parses  relatives  à  ces  lésions.  Ayant  eu  l'occasion  d'en  étudier  trois  cas  dans 
le  service  de  H.  Babinski  (2),  j'ai  pu  me  convaincre  qu'elles  relèvent  d'un  pro- 
cessus analogue  &  celui  qui,  au  cours  de  la  méningite  syphilitique  chronique, 
engendre  les  lésions  radiculaires  du  tabès,  c'est-è.-dire  d'un  foyer  inflammatoire 
développé  sur  cette  portion  du  trajet  des  racines  qui  a  reçu  le  nom  de  nerf  radi- 
«Kiairc  (v.  fig.  S).  J'ai  en  outre  constaté  l'existence  de  lésions  analogues  sur  les 
racines  antérieures,  qui  sont  attaquées  dans  le  nerf  radiculaire,  comme  les 
racines  postérieures  (3). 

Dans  le  présent  mémoire,  je  me  propose  de  décrire  et  de  figurer  ces  lésions, 
d'étudier  leur  pathogénie  et  de  rechercher  en  quoi  elles  ressemblent  au  tabès  et 
en  quoi  elles  en  difTérent. 

Observation  I.  —  Une  femme  de  32  ans  meurt  avec  tous  les  signes  d'une  tumeur  céré. 
brale,  plus  le  signe  de  Westphal.  Il  n'y  a  dans  les  antécédents  de  cette  malade  d'autre 
présomption  de  syphilis  que  l'existence  d'une  fausse  couclie.  A  l'autopsie,  on  trouve  un 
gliome  du  corps  calleux  ;  la  moelle  paraît  saine  à  l'œil  nu,  mais  l'examen  histologiquo  y 
fait  découvrir  deux  ordres  de  lésions  :  !■  une  méningite  diffuse  légère,  caractérisée  par 
les  inGltrations  des  cellules  à  noyau  rond  et  par  les  phlébites  nodulaires  caractéristiques, 
suivant  moi,  de  la  syphilis,  la  tuberculose  mise  &  part  ;  2°  des  lésions  des  racines  posté- 
rieures visibles  exclusivement  par  la  méthode  de  Marclii. 

La  méningite  est  identique  à  celle  que  j'ai  toujours  rencontrée  dans  le  tobes  et  dans 
toutes  les  affections  syphilitiques. 

(Il  Batten'  et  CoLLiBR,  Brain,  1899. 

(i)  Qu'il  me  soit  permis  de  témoigner  ici  toute  ma  reconnaissance^  M.  Babinski,  auprès 
(lue  qui  je  trouve  depuis  longtemps  des  matériaux  nombreux  et  un  appui  intellectuel  et 
moral  bien  précieux. 

(3)  Naoeotte.  Note  sur  la  lésion  primitive  du  tabès,  Soe.  deBto<.,190l).  —  Surla.systéma- 
tisation  dans  les  affections  du  système  nerveux,  Congrit  inlemaUonal  de  médecine,  19ffO. 
—  Pathogénie  du  tabès,  Prtut  miiieaU,  10  décembre  1802-3  janvier  1903. 
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2  '  REVUE   NEUROLOGIQUE 

Lei  lésions  des  racines  postérieures  sont  limitées  à  leur  portion  intra-médullaire  (flg.  1): 
hors  de  la  moelle,  la  plupart  des  faisceaux  radiculaires  sont  complètement  indemnes. 
Aussitôt  la  pie-mère  franchie,  la.  lésion  apparaît  sous  la  forme  de  chapelets  de  flnes  gra- 
nulations noires  qui  dessinent  le  trajet  des  flbres  nerveuses.  Toute  l'étendae  des  cordons 
postérieurs  est  ainsi  garnie  de  boules  noires;  ces  boules  existent,  mais  sont  moins  nom- 
breuses au  niveau  des  zones  endogènes  (  triangle  sacré  médian  et  zone  marginale  de  West- 
phal),  ce  qui  semble  indiquer  que  ces  régions  contiennent  également  des  0bres  exogènes 
disséminées.  Par  contre,  les  zones  de  Lissaucr  no  sont  pas  altérées;  je  crois  avoir 
démontré  que  les  Qbres  de  ces  zones  sontcndogùnes  (1).  Les  collatérales-réflexes  sont  très 
bien  dessinées  par  des  chapelets  de  boules  noires  ;  on  trouveégalement  des  boules,  mais  en 
assez  faible  abondance,  dans  les  colonnes  de  Clarkc;  il  n'en  existe  pas  dans  la  commissure 
postérieure. 

Toutes  ces  altérations  sont 
d'autant  plus  mar(|uées  que 
l'on  s'adresse  à  des  scginon'.s 
radiculaires  plus  élevés.  A  la 
région  cervicale,  le  cordon  do 
Rurduch  est  beaucoup  plus 
lésé  que  le  cordon  de  Gull.  ce 
qui  est  en  rapport  avec  la  plu.s 
faible  lésion  des  racines  loni- 
ho-sacrées. 

Les  faisceaux  antéro-lalé- 
raux  ne  contiennent  pas  plus 
do  boules  noires  que  l'on  n'a 
riiabitude  d'en  rencontrer  dans 
des  moelles  réputées  saines. 

Les  racines  antérieures  sont 
marquées  d'un  très  fin  pointillé 
dans  leur  trajet  intra-médul- 
laire  idégénéralion  rétrograde). 
Les  coupes  do  moelle  colo- 
rées uu  carmin  et  &  l'Iiéniatoiy- 
line  montrent  que  les  cylin- 
draxes  des  flbres  radiculaires 
altérées  ne  présentent  pas  de 
lésions.  Au  point  d'entrée  des 
racines  postérieures,  au  point 
précis  où  la  gaine  de  Schwann 
disparaît  et  où  la  gaine  de 
myéline  semble  interrompue  à  l'état  normal,  le  cylindraxc  ne  change  pas  d'aspect:  tel  il 
était  dans  la  portion  extra-médullaire,  au  contact  d'une  gaine  niyclinique  d'aspect  nor- 
mal, tel  il  se  retrouve  dans  la  portion  intra-médullaire.  là  où  la  coloration  de  Marclii 
montre  que  la  gaine  myélinique  est  transformée  en  un  chapelet  de  boules  noires. 
Le»  cellules  des  cornes  antérieures  ne  paraissent  pas  avoir  subi  d'altérations. 
Sur  les  coupes  sériées  des  nerfs  radiculaires,  on  constate  l'existence  d'une  lésion  inflam- 
matoire très  intense,  qui  siège  à  la  région  moyenne  de  ces  nerfs  et  qui  envahit  à  la  fois 
les  enveloppes  des  fascicules  (périnévrito)  et  le  tissu  conjonctif  intra-faseiculaire  (endonc- 
vrite).  Dans  leur  trajet  au  travers  du  foyer  inflammatoire,  les  tubes  nerveux  subissent 
une  lésion  de  leur  myéline,  qui  tend  à.  disparaître;  le  cylindraxe  est  tuméfié,  déformé, 
mais  non  détruit:  aussi  ne  se  produit-il  que  des  dégénéralions  secondaires  insignifiantes. 
Cette  lésion  se  retrouve  identique  dans  les  observations  suivantes,  elle  sera  décrite  en 
détail  plus  loin. 

Les  figures  2,  3  et  4  représentent  le  foyer  inflammatoire  en  question  ;  on  remarquera 
qu'il  attaque  la  racine  antérieure  à  un  niveau  un  peu  plus  élevé  que  la  racine  postérieure  ; 
c'est  là  une  disposition  habituelle  dans  les  lésions  dues  aux  tumeurs  comme  dans  letabcs. 
Dans  celte  observation,  la  périnévrite  offre  des  caractères  histologiques  spéciaux  :  elle 
contient  une  grande  quantité  de  cellules  à  noyau  rond  souvent  disposées  en  nodules  (lym- 
phocytes et  plasmazellen)  ;  elle  renferme  dos  phlébites  tout  à  fait  caractéristiques  ((ig.  4) 

<i)  NàoBOTTB,  Note  sur  les  fibres  endogènes  des  cordons  postérieurs  et  sur  la  nature 
endogène  des  zones  de  Lissauer,  Soe.  de  Biol.,  20  décembre  1903. 


Fia.  1.  —  Obs.  1.  Coupe  de  la  moelle  bu  niveau  de  la  11*'  cer- 
vicale. Méthode  de  Marcki.  —  Entrée  d'une  racine  posté- 
rieure dans  la  moelle;  raltération  des  fibres  radiculaires 
commence  aussitôt  (pi'elles  ont  traversé  la  pie-mère.  Déffé- 
nérescence  du  cordon  de  Burdach. 
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dans  l'angle  de  séparation  entra  la  veine  antérieure  et  la  veine  postérieure  à  gauche); 
je  reviendrai  plus  loin  sur  ce  fait,  qui  me  parait  fort  important. 

Un  résumé  de  cette  observation  a  déjà,  été 
publié  par  moi  comme  un  cas  de  tabès  à  marche 
aiguë  (i);  je  n'avais  pas  encore  connaissance 


KiG.  î.  —  Oi».  I.  Coupe  de  l«  V«  paire 
lorotnire  un  peu  ao-dessus  du  aert 
ndicaUire.  Méthode  de  Marchi.  — 
a,  ncin«  aolérieure,  saine  ;  p,  racine 
poatèrieare  saint,  sauf  quelques 
fibres  disséminées  au  centre.  Com- 
parer arec  lesdeux  figures  suiTanles 
qui  représentent  des  coupes  prati- 
quée» sur  la  mime  pair*  radiculsire 
quelques  miliinièlres  plus  Lss. 


Km;.  3.  —  Obs.  I.  Coupe  pratiquée  &  la  partie 
sapèrieure  du  V<  nerf  radiculalre  lombaire. 
Méthode  de  Uarchi.  —  a,  radne  antérieure, 
qui  est  à  os  nireau  le  siège  d'une  piriné^ 
vrileei  d'une  radonirrite  intentes  ;p,  racine 
postérieure,  ffiii  a  gardé  un  aspect  normal, 
>.uif  les  qaelquai  libres  déginérées  dèji 
rrprtscDlées  fi|r.  t. 


Kir..  4.  —  Obs.  1.  Coupe  pratiquée  à  la  partie  intérieure  du  \'  nerf 
radiculaire  lombaire.  —  Ce  dessin  a  été  fait  d'après  deiu  coupe^i 
successives  :  les  fascicules  nerveux  ont  été  reproduits  tels  qu'ils 
apparaissent  par  la  méthode  de  Marchi,  tandis  que  les  enve- 
loppes conjonctives  ont  été  dessinées  d'après  une  coupe  désos- 
miée  par  l'eau  oxygénée  et  recolorée  h  riiématoxyline,  pour 
montrer  les  détails  bistologiques  du  néoplasme  intlammatoirc 
périnérritique.  —  a,  racine  antérieure,  redevenui-  saine,  sauf  un 
fascicule  qui  est  en  contact  avec  mu  veine  atteinte  de  phlébite 
stiphilitique  (1  gauche)  ;  sur  les  coupes  iitnécs  plus  bas,  ce  fasci- 
cule redevient  sain  à  son  tour;  p,  racine  postérieure  altérée  ^ar 
(lérinévrite  et  endonévrite. 


du  mémoire  de  Batten  et  Collier  &  cette  époque 
et  j'avais  été  surtout  frappé  par  les  ressem- 
blances que  présente  ce  cas  avec  le  tabès  légi- 
time: méningite  syphilitique  avec  dégénéres- 
cence radiculaire  sous  la  dépendance  d'une  lésion 
syphilitique  des  nerfs  radiculaires.  J'avais  con- 
sidéi'é  la  tumeur  cérébrale  comme  n'ayant  eu 


(I)Naoeottk,  Soe.  de  Biol.,  1900. 

Digitized  by  VjOOÇIC 


4:  REVUE   NBCRULOGIOUE 

d'autre  effet  que  d'amener  l'évolution  aiguë  du  processus,  et  en  réalité  mon  inter-< 
prétation  pathogénique  était  exacte  à  un  certain  point  de  vue.  Mais  la  lecture  du 
travail  de  Batten  et  Collier  et  l'observation  des  deux  cas  suivants  m'ont  montré  que 
sans  la  syphilis  les  tumeurs  cérébrales  étaient  capables  d'amener  une  dégéné- 
rescence radiculaire  semblable,  dépendant  également  d'un  foyer  inflammatoire 
du  nerf  radiculaire,  de  siège  identique,  mais  de  structure  différente.  Déplus,  j'ai 
pu  constater,  ainsi  que  les  observations  suivantes  le  font  ressortir,  que  dans 
l'observation  I,  les  lésions  parencbymatéuses  des  racines  postérieures  étalent 
identiques  à  celles  que  l'on  observe  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  non  com- 
pliquée de  syphilis,  et  qu'elles  différaient  en  réalité  par  certains  points  des 
lésions  du  tabès  légitime.  De  ces  comparaisons,  je  conclus  que  la  place  nosogra- 
pbique  de  ce  cas  doit  être  fixée  en  réalité  entre  le  tabès  légitime  et  les  lésions 
radieulaires  des  tumeurs  cérébrales. 


u. 


Observation  II.   —  Homme   de  21  ans.  Durée  do  l'adection,  dix  mois;  les  réflexes  dcH 
membres  inférieurs  sont  conservés,  les  réflexes  radiaux,  olécranieos  et  massétérins  sont 
^^^^  supprimés  ;  anestlu'- 

sic  de  la  face  et  du 
ci-'ino  a  droite,  dans 
la  zone  d'innerva- 
tion du  trijumeau. 
La  ponction  donne 
un  liquide  en  liyper- 
tension,  de  couleur 
jaunâtre,  sans  lyni- 
pliocytose. 

A  l'aulopsic,  on 
trouve  un  petit  glio- 
ino  kystique  à  la 
pai'tie  antérieure  du 
corps  optostriè 
droit;  le  tissu  néo- 
piasiqueesttri's  vas- 
iiilarisé  et  préscnto 
(les  hémorragies  iii- 
terslilicllcs. 

La  moelle  est  saine 
à  l'a'il  nu,  mais  on 
aperçoit  sur  le  trajet 
de  cliaque  nerf  ra- 
diculaire lorabo-SB- 
cré  une  inturaes- 
cenco  gaDglifonnê, 
qui  est  située  au- 
dessus  du  gan- 
Klion  racliidien  ((ig. 


\-i<.  I>.  —  On.  II. 
(i.iii^lioii  el  ni-rr 
radiculnire  de  l.i 
!"■  sacréf,  iiti  (u-u 
(grossie. Au-desstt« 
du  ganglion  ractii. 
dien  il  txisU  knie 
luniëfacUoo  irré- 
guliéremant  bos- 
seU'e  qui  répooil 
au  foyer  de  uèvrilr 
radiculaire  trans- 


Fiû.  6.  —  On».  11.  Coupe  de  la  moelle  .lu  oiveau 
de  la  I"  lacrée.  Méthodt  de  Idareki.  ■—  Allé- 
raUon  dea  trajeti  radieulaires  poalérieuri 
iatra-médullairei  ;  cordon  postérieur  dans 
presque  toute  son  étendue,  collatérales-réflexes, 
faisceaux  radieulaires  verticaux  de  la  corne  pos- 
térieure. Intégrité  relative  de  la  zone  radiculaire 
antérieure  (fibres  eodogéni-s)  :  intégrité  complète 
des  ione%  de  Lissauer.  Légère  dé^énératioo 
rétrograde  de*  racines  antérieures. 


verse. 


).   L'examen  histologique  fait  découvrir  l'exis- 
tence d'une  lésion  des  racines  postérieures,  visible  par  la  méthode  de 
Marchi,  qui  est  identique,  comme  distribution,  à  celle  constatée  dans 
l'observation  1;  elle  est  seulement  beaucoup  plus  intense,  et  régu- 
lièrement répartie  sur  toute  l'étendue  de  la  moelle  (Gg.  6).  De  même 
que  dans  l'observation  I,  toutes  les  zones  r&diculaires  sont  atteintes, 
la  zone  de  Lissaucr  est  intacte,  et  il  existe  un  très  fin  pointillé  sur  le 
trajet  intra-méilullaire  des  racines  anlérinurcs.  Dans  le  bulbe,   lésion 
des  racines  descendantes  du  trijumeau,  plus  marquée  à  droite,  et  du  faisceau  solitaire. 
L'élude  des  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal  permet  de  constater  une  sclérose 
légoi'c  étendue  A  tout  le  cordon  postérieur,  avec  prédominance  au  niveau  des  cordons  de 
Goll 

.Sur  les  coupes  colorées  au  carmin  ot  ù  l'hOmatoxylino,  on  aperçoit  un  certain  épaissis- 
scment  des  travées  ncvrogliqucs  et  une  augmentation  du  nombre  des  noyaux  des  cellules 
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nérrogliqaes.  Les  cylindraxes  conservés  oot  un  aspect  normal  ;  au  niveau  du  passage  à 
travers  la  pie-mère,  les  cylindraxes  des  racines  postérieures  ne  changent  pas  d'aspect. 

Il  n'existe  pat  trace  de  méningite  tpinale. 

L'étude  des  nerfs  radiculaires  a  été  faite  à  l'aide  de  coupes  sériées  de  pièces  traitées  par 
la  méthode  de  Marchi,  colorées  ensuite  au  carmin  et  &  l'hématoxylioe;  on  constate  l'exis- 
tence, au  point  qui  paraissait  tuméflë  &  l'œil  nu,  d'une  lésion  inflammatoire  intense,  cons- 
lituée  par  une  périnévrite  volumineuse  et  par  une  endonévrite  semblable  &  celle  de  l'ob- 
servation précédente.  La  périnévrite  est  constituée  par  un  néoplasme  inflammatoire  qui, 
au  premier  abord,  ressemble  à  celui  qui  a  été  décrit  dans  l'observation  précédente  ;  mais 
un  examen  plus  attentif  nous  montre  qu'il  existe  des  différences  capitales  entre  ces  deux . 
processus  ;  tandis  que  dans  l'observation  I,  le  néoplasme  était  formé  en  grande  partie  par 
des  cellules  &  noyau  arrondi,  groupées  en  nodules,  ici  le  néoplasme  a  une  constitution 
plus  fibreuse,  et,  dans  les  points  riches  en  cellules,  on  constate  que  ces  cellules  sont  sur- 
tout des  cellules  &  noyau  allongé,  des  cellules  conjonctives.  De  plus,  on  ne  retrouve 
pas  ici  les  phlébites  si  caractéristiques  de  l'observation  I  ;  les  vaisseaux  ne  présentent  que 
très  peu  d'altérations,  et  ces  altérations  ne  sont  autres  que  celles  observées  dans  les 
inflammations  banales.  En  un  mot,  tandis  que  dans  l'observation  I  le  nerf  radiculaire  était 
le  siège  d'un  foyer  inflammatoire  ayant  les  caractères  du  syphilome,  dans  l'observation  II 
le  foyer  inflammatoire  n'a  aucun  caractère  spécifique  ;  ceci  est  &  rapprocher  de  l'existence 
dans  l'observation  I  d'une  méningite  spinale  particulière  et  de  l'absence  de  cette  même 
méningite  dans  l'observation  II. 

L'endonévrite,  par  contre,  ne  diffère  pas  dans  les  deux  observations  ;  elle  est  caracté- 
risée par  l'épaississement  du  tissu  intra-fasciculaire  avec  multiplication  des  noyaux  et 
par  des  lésions  des  tubes  à  myéline  que  je  décrirai  plus  loin  d'ensemble.  Cette  endonévrite 
semble  inoculée  en  quelque  sorte  aux  fascicules  nerveux  dans  les  points  où  ils  sont  en 
contact  avec  des  foyers  de  périnévrite;  elle  fuse  souvent  au  loin,  i  partir  du  point  d'ino- 
culation, qui  est  très  facile  à  reconnaître  sur  les  coupes  sériées;  dans  les  nerfs  radicu- 
laires lomho-sacrés,  qui  sont  longs,  il  arrive  qu'un  même  fascicule  subit  deux  inoculations 
successives  séparées  par  un  espace  relativement  sain. 

Observation  III.  —  Femme  de  38  ans  ;  début  de  l'affection  quatre  ans  auparavant.  Réflexes 
conservés. 

A  l'autopsie  on  trouve  un  volumineux  gliome  de  la  couche  optique  droite,  comprimant 
la  bandelette  optique.  La  moelle  parait  saioe. 


Fio.  7.  —  Om.  III.  Vc  nerf  radiculaire 
lombaire.  Méthode  de  Marcki  et 
carmin.  —  Portion  d'un  fascicule 
de  la  racine  antérieure  au<desiu9  du 
tojer  de  névrite  radiculaire  traos- 
versa.  Aspect  complètenient  normal. 

Les  coupes  à  la  méthode  de  Marchi 
permettent  de  constater  exactement 
les  mêmes  lé.'iions  radiculaires  que 
dans  les  observations  I  et  II,  avec 
cette  seule  différencequela  lésion  est 
plasrcgulièrementrépartie sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle  que  dans  l'oti- 
servation  I  et  moins  intense  que  dans 
l'observation  II.  Au  carmin,  même  intégrité  des  cylindraxes.  La  névroglie  n'a  pas  réagi 
sauf  uii  peu  dans  le  cordon  de  GoU. 

La  pie-mir*  ett  abêotumenl  saine. 

Les  nerfs  radiculaires  sont  très  courts,  et  cette  disposition  ne  paraît  pas  être  patholo- 
gique cbez  cette  femme.  Leur  étude,  pratiquée  sur  des  coupes  en  série  comme  dans  les 


FiG.  B.  —  Obs.  Ili.  Le  même  fascicule  au  niveau  du  foyer 
de  névrite  radiculaire  traniverse.  Toiu  lei  tubes  sont 
altérés  dans  leur  myéline  et  leur  cylindrue;  quelques- 
uns  sont  gonflés,  Tacuolisés,  chargés  de  boules  noires  3 
la  plupart  sont  démyélinisés. 
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cas  précédents,  permet  de  coostater  l'existence,  au  même  point,  d'un  foyer  inflammatoire 
qui  est  constitué  comme  dans  l'observation  H,  avec  cette  diflérence  qu'ici,  avec  une  endo- 
névrite  aussi  intense  (flg.  7  et  8),  la  périnévrite  est  très  peu  volumineuse.  Dans  ce  cas 

comme  dans  le  cas  précédent,  la  périnévrite  a  un  aspect  banal 

et  ne  contient  pas  de  phlébites. 

Ces  trois  observations  présentent  entre  elles  de  très 
grandes  ressemblances,  ainsi  qu'on  a  pu  en  juger  ;  elles 
différent  les  unes  des  autres  par  certains  points  que  j'ai 
déjà  indiqués  chemin  fusant,  mais  qu'il  faut  étudier  de 
plus  près.  De  plus,  chacnne  d'elles  ressemble  au  tabès 
légitime  par  certains  traits  et  en  diffère  par  des  caractères 
importants.  Pour  mettre  en  évidence  ces  ressemblances  et 
ces  différences  il  me  faut  reprendre  la  description  de 
chacun  des  éléments  morbides,  envisagés  comparative- 
ment dans  chacune  des  trois  observations  et  dans  le  tabès 
légitime. 

I.  —  Lisiont  des  méninges  spinales.  —  Dans  la  première 
observation  il  existe  une  méniilgite  légère,  mais  parfaite- 
ment caractérisée,  qui  est  constituée  :  1*  par  des  infiltra- 
tions de  cellules  à  nojaux  arrondis  (lymphocytes  et  plas- 
mazellen);  3°  par  les  phlébites  d'un  aspect  spécial,  qui 
ont  été  bien  décrites  par  Lamy  et  par  Sottas,  et  dont  j'ai 
fait  connaître  l'existence  dans  les  lésions  diffuses  du 
tabès  et  de  la  paralysie  générale.  Celte  méningite,  je  la 
considère  comme  étant  de  nature  syphilitique,  et  par  con- 
séquent comme  résultant  d'une  complication  fortuite  'de 
la  tumeur  cérébrale,  bien  que  la  preuve  clinique  de 
l'existence  de  la  syphilis  fasse  défaut  dans  ce  cas. 

On  pourrait,  il  est  vrai,  se  demander  si  une  méningite 
presque  semblable  ne  pourrait  pas  être  la  conséquence 
des  perturbations  amenées  dans  le  régime  du  liquide 
céphalo-rachidien  par  la  présence  d'une  tumeur  et  si,  dans 
cette  hypothèse,  on  ne  se  trouverait  pas  exposé  à.  com- 
mettre une  erreur  de  diagnostic  histologique.  Mais  la  réponse  à  cette  objection 
est  fournie  par  les  observations  II  et  III,  qui  ont  trait  k  des  tumeurs  de  même 
nature  que  dans  l'observation  1,  et  où  la  méninge  est  intacte.  Ces  deux  obser- 
vations prouvent  tout  au  moins  que  la  tumeur  cérébrale  n'amène  pas  niées- 
sairement  une  altération  des  méninges  médullaires,  et  dés  lors  il  devient  infi- 
niment vraisemblable  que  cette  méningite  spéciale,  lorsqu'elle  existe  chez  un 
sujet  atteint  de  tumeur  cérébrale,  n'est  que  le  résultat  d'une  association  morbide. 
Je  crois  donc  pouvoir  conclure  de  cette  discussion  que  la  méningite,  élément 
constant  et  fondamental  du  complexus  tabétique,  n'est  dans  les  cas  de  tumeur 
cérébrale  qu'une  complication  accidentelle  résultant  d'une  infection  surajoutée; 
dans  l'observation  I,  cette  infection  est  la  syphilis,  suivant  toute  vraisemblance. 

II.  —  Lésions  du  tissu  conjonctif  des  nerfs  radieulaires .  —  La  topographie  de 
ces  lésions  est  la  même  dans  les  trois  cas  el  ne  difTère  pas  de  celle  qu'on  observe 
dans  le  tabès.  C'est,  comme  dans  le  tabès,  sur  le  trajet  du  nerf  radiculaire  que 
se  développe  le  foyer  inflammatoire,  on  peu  au-dessous  du  point  où  cesse  la 


l-'it:.  9.  —  Schéma  repré- 
senUiat  la  diapotition 
des  liiians  le  long  du 
neurone  aeniilir.  La 
place  du  fuyer  de  ni- 
Trite  radiculaire  trans- 
vcrae  F  têt  indiqué 
pai-  des  hachures. 
P-M.  pie.mèra  ;  A  r, 
arachnoïde  ;  D.-M, 
dure-mère;  G.  gan- 
glion ;  X  et  y,  limitas 
supérieure  et  infé* 
rieure  du  <  nerf  radi- 
laire  ». 


Digitized  by 


Google 


sua  LA  NATCBE  ET   LA  PATHOGI^.ME   DBS   LÉSIONS   BADICULAIRES  7 

cavité  sous-arachnoidienne  ;  la  lésion  descend  de  là  plus  ou  moins  bas  suivant 
les  cas,  et  suivant  la  région  à  laquelle  appartiennent  les  ganglions  examinés. 
Dans  l'observation  111  les  nerfs  radiculaires  sont  très  courts,  sans  doute  par 
l'effet  de  la  conformation  individuelle  de  la  malade,  et  le  foyer  inflammatoire 
est  assez  étendu,  de  telle  sorte  qu'il  descend  jusqu'au  ganglion.  Mais  dans  les 
observations  II  et  III  on  distingue  très  nettement  trois  régions  dans  les  nerfs 
radiculaires,  surtout  dans  ceux  de  la  région  lombo-sacrée,  qui  sont  les  plus 
longs  :  1*  une  région  supérieure  saine;  i'  une  région  moyenne  malade;  3*  une 
région  inférieure  saine. 

Sur  une  coupe  transversale  on  peut  distinguer  :  1*  des  lésions  de  périnévrite, 
véritable  néoplasme  inflammatoire  développé  ans  dépens  des  méninges  (arach- 
noïde et  dure-mère),  qui  progressivement  se  transforment,  dans  cette  région,  en 
périnévre  (gaine  lamelleuse  et  tissu  périfasciculaire)  ;  3' des  lésions  d'endonévritc 
caractérisée  par  une  hyperplasie  du  tissu  conjonctif  intra-fasciculaire,  avec 
augmentation  du  nombre  de  ses  cellules,  et  par  des  altérations  locales  des 
tubes  nerveux.  Ces  litiont  frappent,let  racines  anlérieuret  auui  bien  que  let  poité- 
rieures. 

Sur  tous  ces  points  la  concordance  des  trois  observations  entre  elles  et  avec 
le  tabès  est  complète. 

Les  divergences  commencent  lorsqu'on  étudie,  non  plus  la  topographie,  mais 
la  nature  de  la  lésion  du  nerf  radiculaire.  Dans  l'observation  I,  la  périnévrite 
est  très  développée  ;  elle  est  constituée  par  un  véritable  néoplasme  inflamma- 
toire dans  lequel  il  existe  un  très  grand  nombre  de  cellules  &  noyaux  arrondis 
(lymphocytes  et  plasmazellen)  ;  de  plus,  ces  cellules  s'accumulent  en  certains 
points  sous  forme  de  nodules  plus  ou  moins  bien  délimités  ;  enfin  on  constate, 
fait  très  important,  l'existence  d'altérations  vasculaires  et  en  particulier  d'alté- 
rations veineuses  tout  à  fait  spéciales  qui  consistent  essentiellement  dans  la  for- 
mation d'infiltrations  nodulaires  de  cellules  arrondies  en  différents  points  de 
leurs  parois.  (Voir,  fig.  i,  la  veine  située  k  gauche  dans  l'angle  de  séparation  des 
racines  antérieure  et  postérieure.) 

Dans  les  observations  II  et  111  ces  altérations  veineuses  font  totalement  défaut 
et  les  vaisseaux  n'offrent  que  des  altérations  peu  importantes,  d'aspect  banal, 
inséparables  de  toute  lésion  inflammatoire.  En  outre  le  néoplasme  inflamma- 
toire est  constitué  autrement  que  dans  l'observation  I  ;  les  cellules  à  noyau 
arrondi  sont  moins  nombreuses  ;  le  tissu  est  plus  fibreux  et  contient  surtout  des 
cellules  à  noyau  allongé  qui  ne  sont  certainement  ni  des  lymphocytes  ni  des 
plasmazellen.  En  un  mot  c'est  un  néoplasme  inflammatoire  banal,  sans  carac- 
tère défiai. 

I^ous  voyons  donc  que  dans  l'observation  I  la  lésion  s'identifie  avec  celle  du 
tabès  jeune,  tandis  que  dans  les  observations  II  et  III  elle  s'en  éloigne  radicale- 
ment par  sa  nature.  Ceci  contribue  encore  &  nous  prouver  que  dans  l'observa- 
tion I,  il  existe  un  élément  morbide  surajouté  à  la  tumeur,  la  syphilis,  qui  man- 
que dans  les  observations  II  et  III. 

Si  la  lésion  est  essentiellement  de  même  nature  dans  les  observations  11  et 
III,  elle  offre  pourtant  des  caractères  secondaires  un  peu  différents  dans  chacun 
de  ces  deux  cas.  Dans  l'observation  II  la  périnévrite  a  pris  un  très  grand  déve- 
loppement, si  bien  qu'il  existe  à.  son  niveau  une  nodosité  volumineuse  du  nerf 
radiculaire  qui  se  voit  fort  bien  à  l'œil  nu  (fig.  S).  Dans  l'observation  III  au 
contraire  la  périnévrite  est  réduite  au  minimum  et  est  dépassée  en  bien  des 
points  par  la  périnévrite  intense,  qui  fuse  le  long  des  fascicules   nerveux.    Ce 
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sont  Ift  en  somme  des  différences  accessoires  qui  tiennent  peut-être  uniquement 
à  la  rapidité  variable  du  processus. 

III.  —  Litioru  parenehymateuut  des  nerf*  radietilairet.  —  Ici  les  lésions  sont 
identiques  dans  les  trois  cas  et  il  est  possible  d'^n  donner  une  description  com- 
mune qui  s'applique  exactement,  à  chaque  cas.  Ces  lésions  ont  été  étudiées  sur 
des  pièces  colorées  par  la  méthode  de  Marchi,  à  l'ude  de  coupes  transversales 
colorées  en  outre  au  carmin  et  à  l'hématoxyline  et  de  plus,  dans  l'observa- 
tion III,  à  l'aide  de  dissociations. 

Le  processus  est  localisé;  il  n'occupe  sur  les  tubes  nerveux  qu'une  étendue 
restreinte,  exclusivement  limitée  à  la  portion  de  leur  trajet  comprise  dans  le 
foyer  inflammatoire,  c'est-à-dire  trois  &  quatre  millimètres  ;  il  aboutit  à  une 
démyélinisation  des  cylindraxes,  qui  sont  tuméfiés  et  altérés  localement, 
mais  non  détruits,  ce  qui  fait  qu'il  n'y  a  pas  de  dégénérescence  wallérienne. 
Lorsque  l'on  suit  les  tubes  nerveux  d'une  racine  antérieure  ou  d'une  racine  posté- 
rieure sur  les  coupes  en  série,  depuis  l'endroit  où  ils  sont  encore  sains  jusqu'au 
centre  du  foyer  inflammatoire,  on  les  voit  se  gonfler  au  moment  où  ils  entrent 
dans  le  foyer  ;  leur  myéline  devient  épaisse  et  prend  un  aspect  trouble  ;  il  se 
forme  dans  la  myéline,  au  voisinage  du  cylindraxe,  des  cavités  vacuolaires  conte- 
nant pour  la  plupart  des  filaments  &  direction  concentrique  ;  parfois  les  tubes 
sont  tout  entiers  le  siège  d'une  sorte  d'œdème  vacnolaire.  D'autres  tubes  res- 
tent pleins,  et  il  se  forme  à  leur  périphérie  une  couronne  de  gouttelettes  grais- 
seuses fines,  qui  se  colorent  en  noir  franc  par  la  méthode  de  Marchi  ;  mais  en 
somme  les  boules  noires,  qui  sont  si  abondantes  dans  la  dégénérescence  wallé- 
rienne  et  dans  la  névrite  alcoolique,  sont  ici  très  petites,  relativement  peu  nom- 
breuses, et  affectent  pour  la  plupart  une  disposition  en  couronne  &  la  périphérie 
des  tubes  gonflés,  qui  me  parait  assez  spéciale  ;  sur  le  trajet  intramédullaire  des 
fibres  radiculaires  postérieures,  au  contraire,  les  boules  sont  grosses,  abondantes 
et  l'aspect  se  rapproche  de  celui  qu'on  observe  dans  les  dégénérescences  secon- 
daires. 

Dans  cette  portion  gonflée  des  tubes  nerveux,  on  aperçoit  le  cylindraxe 
tuméfié,  parfois  peu  distinct  de  la  myéline  environnante,  mais  toujours  con- 
servé. 

A  mesure  que  l'on  s'éloigne  des  régions  périphériques  du  foyer  inflammatoire, 
pour  gagner  les  régions  centrales,  on  voit  les  tubes  gonflés  devenir  de  plus  en 
plus  rares  et  faire  place  à  des  tubes  constitués  par  le  cylindraxe  un  peu 
déformé,  dénudé,  au  centre  d'une  gaine  de  Schwann  trop  lâche  pour  lui.  Les  fas- 
cicules qui  ont  subi  cette  altération  sont  très  pâles  sur  les  coupés  faites  après 
coloration  de  Marchi. 

Les  colorations  nucléaires  montrent  une  prolifération  des  noyaux  de  la  gaine 
de  Schwann. 

Les  dissociations  confirment  les  résultats  obtenus  par  la  méthode  des  coupes 
sériées;  elles  montrent  le  caractère  segmentaire  périaxile  des  altérations  des 
fibres  nerveuses;  sur  une  même  fibre  on  voit  alterner  des  segments  à  divers 
degrés  d'altération,  le  degré  extrême  étant  représenté  par  des  segments  où  la 
myéline  a  disparu  et  où  le  cylindraxe  traverse  une  gaine  de  Schwann  trop 
lâche,  qui  contient  une  sorte  de  reticulum  protoplasmique  et  un  certain  nombre 
de  noyaux  allongés. 

Ce  processus,  qui  semble  avoir  une  évolution  subaiguë,  difTèrè  beaucoup  de 
celui  que  l'on  observe  dans  le  tabès  â  la  même  place.  Dans  le  tabès  jeune  la 
lésion  locale  des  tubes  nerveux  est  beaucoup  moins  visible  ;  dans  les  cas  où  j'ai 
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pu  la  mettre  en  éTidence,  elle  consistait  uniquement  en  une  diminution  de 
calibre  des  fibres  nerveuses  au  point  directement  touché  ;  dans  un  cas  j'ai  pu 
cependant  observer  la  démyélinisation  totale;  mais  en  général  le  processus  parait 
être  beaucoup  plus  simple  que  dans  les  tumeurs  cérébrales;  autant  que  l'on 
peut  s'en  assurer  sur  des  coupes  transversales,  il  semble  se  produire  une  atro- 
phie progressive  de  l'enveloppe  mjélinique,  sans  phénomènes  réactionnels. 

IV.  —  Léiions  de  la  moelle.  —  Il  ressort  de  nos  trois  observations  que  la 
lésion  des  racines  postérieures,  ft  peu  près  nulle  dans  leur  portion  extra-médul- 
laire, conunence  brusquement  aussitôt  que  les  fibres  nerveuses  ont  franchi 
la  pie-mére,  c'est-à-dire  aussitôt  qu'elles  ont  quitté  la  gaine  myélinique  seg- 
mentée et  la  gaine  de  Schwann  pour  revêtir  l'enveloppe  isolante,  bien  diffé- 
rente, des  fibres  nerveuses  centrales. 

Il  j  a  là  une  disposition  analogue  à  celle  que  l'on  observe  dans  le  tabès 
incipiens,  mais  poussée  en  quelque  sorte  à  l'extrême.  De  plus,  tandis  que  dans 
le  tabès  cette  disposition  est  transitoire,  il  semble  que  dans  les  tumeurs  céré- 
brales elle  soit  plus  persistante.  Il  faut  remarquer  encore  que  c'est  une  lésion 
visible  presque  uniquement  par  la  méthode  de  Marchi  et  qui  ne  s'accompagne 
pas  de  réaction  névroglique  appréciable  le  plus  souvent;  tandis  que  dans  le 
tabès  la  lésion  est  visible  presque  uniquement  par  la  méthode  de  Weigert  et 
s'accompagne  dés  le  début  d'une  réaction  névroglique  intense,  au  moins  dans 
les  formes  tjpbiques.  Enfin  les  cylindraxes  des  fibres,  dont  la  mjréline  est  com- 
plètement transformée  en  chapelets,  ont  conservé  une  apparence  complète- 
ment normale;  dans  le  tabès  jeune  on  peut  observer  une  disposition  analogue, 
mais  beaucoup  moins  nette  et  en  réalité  la  destruction  totale  de  la  fibre  suit  de 
près  sa  démyélinisation.  En  un  mot  le  processus  est  infiniment  moins  destructif 
dans  les  tumeurs  cérébrales  que  dans  le  tabès;  mais  il  est  infiniment  plus 
étendu  dès  le  début. 

En  effet  si  dans  le  tabès  il  y  a  habituellement,  comme  dans  les  tumeurs 
cérébrales,  une  atteinte  généralisée  à  toutes  les  racines,  avec  prédominance 
dans  certaines  régions,  par  contre  dans  chaque  racine  le  processus  est  électif 
au  début,  tandis  qu'il  est  diffus  dans  les  tumeurs  cérébrales.  Dans  le  tabès 
l'altération  frappe  d'abord  certains  »ystime»  élémentairet  (1)  de  fibres  radicu- 
laires  et  respecte  certains  autres  systèmes  ;  il  en  résulte  que  dans  la  moelle 
certaines  zones  radiculaires  sont  sclérosées  au  début  (bandelette  externe)  tandis 
que  d'autres  régions  ne  participent  à  la  lésion  que  plus  tardivement  (champs 
postéro'externes)  ;  c'est  une  lésion  qui  est  non  seulement  radieulaire,  mais 
encore  syttêmalique.  Au  contraire  dans  les  tumeurs  cérébrales,  la  lésion  est  non 
tyttématique,  quoique  également  radieulaire  ;  et  à  ce  point  de  vue  l'observation  1 
rentre  dans  la  catégorie  des  lésions  radiculaires  par  tumeur  cérébrale,  malgré 
la  nature  syphilitique  du  foyer  inflammatoire. 

* 
*  * 

De  toute  cette  discussion,  je  crois  pouvoir  conclure  que  les  lésions  des  cor* 
dons  postérieurs  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales  ressemblent  au  tabès  : 

(i)  Je  crois  devoir  rappeler  ici  le  sens  précis  de  cette  e.xpre88ioD,  que  j'ennprunte  à 
Flechsig.  Uo  tyttime  élémentaire  de  fibres  est  l'ensemble  de  fibres  de  même  inlercalatwn, 
c'est-à-dire  des  libres  qui  vont  des  cellules  d'une  certaine  espèce  A  aux  cellules  d'une 
autre  espèce  B.  Il  résulte  de  cette  déQnition  que  les  racines  postérieures  contiennent  plu- 
sieurs systèmes  élémentaires. 
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1*  Par  leur  caractère  nettement  radiculaire  ; 

2*  Par  leur  relation  avec  un  foyer  inflammatoire  situé  sur  les  nerfs  radi- 
culaires  ; 

3*  Par  leur  début  apparent  par  la  périphérie  des  neurones  atteints. 

Elles  en  diffèrent  : 

1*  Par  leur  caractère  non  tyttématigut,  quoique  radiculaire  ; 

S*  Par  la  nature  non  syphilitique  du  foyer  de  névrite  radiculaire  et  l'absence 
de  toute  méningite  spinale; 

3*  Par  la  tendance  infiniment  moins  destructive  de  la  lésion  des  fibres  ner- 
veuses. 

Il  existe  d'ailleurs  des  cas  mixtes  oCi  la  lésion  parenchymateuse  est  identique 
&  celle  des  cas  purs  de  tumeur  cérébrale  et  où  la  névrite  radiculaire  a  les  carac- 
tères d'un  syphilome,  par  le  fait  d'une  infection  syphilitique  surajoutée. 

*  * 

Il  me  faut  maintenant  établir  que  la  pathogénie  de  cette  lésion  est  bien  celle 
que  j'ai  indiquée,  c'est-à-dire  que  toutes  les  altérations  des  racines  postérieures 
dans  la  moelle  sont  causées  par  l'action  du  foyer  inflammatoire  primitif  situé 
dans  les  nerfs  radiculaires. 

J'ai  exposé  ailleurs  la  façon  dont  je  comprends  l'apparition  de  la  lésion 
inflammatoire,  quelle  que  soit  sa  nature,  sur  le  trajet  d'une  voie  efférente  du 
liquide  céphalo-rachidien  en  un  point  anatomiquement  prédisposé  à  la  greffe 
de  tous  les  agents  morbides  qui  siègent  dans  la  cavité  sous-aracbnoïdienne.  Je 
ne  reviendrai  pas  ici  sur  ces  considérations  auxquelles  je  n'ai  rien  k  ajouter. 
Dans  les  tumeurs  cérébrales  nous  ne  connaissons  pas  la  nature  de  l'agent  mor- 
bide ;  s'agit-il  d'infections  banales  surajoutées  dont  l'action  est  rendue  plus 
intense  par  le  fait  des  altérations  apportées  dans  le  régime  .du  liquide  céphalo- 
rachidien,  ou  bien  faut-il  incriminer  l'adultération  de  ce  liquide  par  des  poisons 
venus  du  néoplasme  malin?  Nous  sommes  réduits  sur  ce  pointa  des  hypothèses. 

Le  fait  est  que  les  foyers  -  inflammatoires  des  nerfs  radiculaires  existent. 
Peut-on  les  considérer  comme  les  agents  de  la  lésion  radiculaire  ? 

Il  semble  évident  tout  d'abord  que  la  cause  de  la  lésion  Intra-médullaire 
des  racines  doit  être  cherchée  hors  de  la  moelle,  précisément  parce  qu'elle  est 
très  nettement  radiculaire.  On  ne  comprendrait  pas,  en  effet,  comment  une 
cause  morbide  quelconque  pourrait  avoir  une  action  élective  uniforme  sur  toutes 
les  espèces  différentes  de  Qbres  qui  constituent  les  systèmes  radiculaires,  tout' 
en  respectant  absolument  tous  les  autres  systèmes  de  fibres  médullaires. 

Or,  on  ne  peut  faire  que  trois  hypothèses  au  sujet  du  lieu  d'attaque  hors  de 
la  moelle  :  ou  bien  les  racines  sont  attaquées  à  leur  passage  à  travers  la  pie- 
mère,  dans  le  point  que  Obersteiner  et  Redlich  ont  considéré  théoriquement 
comme  un  lieu  de  moindre  résistance  —  ou  bien  elles  sont  attaquées  dans  tout 
leur  trajet  —  ou  bien  enfin  elles  sont  attaquées  dans  le  nerf  radiculaire. 

La  troisième  hypothèse  me  parait  seule  acceptable,  parce  qu'il  existe  dans  le 
nerf  radiculaire,  et  seulement  là,  une  lésion  qui  a  des  caractères  spéciaux.  Je 
ne  puis  comprendre,  pour  ma  part,  comment  une  cause  morbide  qui  est  capable 
de  donner  naissance  en  un  point  k  une  lésion  inflammatoire  &  la  fois  intersti- 
tielle et  parenchymateuse,  i>ourrait,  dans  le  même  organe,  donner  en  un  autrç 
point  une  lésion  purement  parenchymateuse  qui  ne  serait  pas  une  dégénéres- 
cence secondaire.  De  plus  dans  le  nerf  radiculaire  il  existe  une  lésion  locale  du 
cylindraxe   qui   témoigne   matériellement  d'une  atteinte  portée  en  ce  point; 
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cette  lésion,  on  ne  la  retrouve  nulle  part  ailleurs.  Il  est  bien  évident  que  le 
cylindraxe  lésé  en  un  point  n'est  plus  complètement  normal  dans  son  trajet 
ultérieur,  mais  sa  lésion,  ou,  si  l'on  préfère,  son  infériorité  ne  se  voit  pas; 
elle  n'a  plus  les  caractères  de  la  lésion  primitive,  elle  est  secondaire. 

Cette  interprétation  est  encore  fortifiée  par  la  présence  d'une  altération  iden- 
tique des  raeinet  antMturet  au  même  niveau. 

Mais  une  objection  se  pose  immédiatement  :  comment  se  fait-il  que,  si  la  cause 
morbide  agit  dans  le  nerf  radiculaire,  la  gaine  de  myéline  ne  manifeste  son 
altération  secondaire  que  dans  la  moelle,  aussitôt  que  les  fibres  ont  traversé  la 
pie-mère?  A  cette  objection,  que  je  prévois,  Je  répondrai  que  la  disposition 
observée  est  en  réalité  très  conforme  aux  idées  générales  qui  régnent  actuelle- 
ment touchant  la  physiologie  et  la  pathologie  générale  des  neurones.  Nous 
savons  par  les  expériences  de  M.  Ranvier,  que  la  dégénérescence  wallérienne 
elle-même,  processus  éminemment  destructif,  débute  également  loin  du  point 
sectionné  :  ses  premières  manifestations  apparaissent  en  effet  à  l'extrémité 
périphérique.  Qu'y  a  t-il  d'étonnant  à  ce  qu'une  lésion  non  destructive,  mani- 
festation d'un  simple  état  de  souffrance,  se  comporte  de  même?  J'aurai  d'ail- 
leurs prochainement  l'occasion  de  montrer  une  disposition  absolument  iden- 
tique dans  un  cas  de  lésion  du  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg  attaqué  dans  le 
rocher  par  un  noyau  de  cancer;  dans  ce  cas,  comme  dans  les  lésions  radicu- 
laires  des  tumeurs  cérébrales,  l'altération  de  la  myéline  commence  précisément 
au  point  où  les  fibres  traversent  la  pie-mère  ;  c'est  une  vérification  quasi-expé* 
rimentalede  l'interprétation  que  je  propose. 

Mais,  il  y  a  sans  doute  encore  une  autre  cause  à  l'aspect  observé  ;  le  fait  que 
sur  toutes  les  fibres  l'altération  commence  au  même  point,  au  moment  prieis  où 
le  cf/Undraxe  change  de  gaine  de  myéline,  laisse  supposer  que  la  nature  même  de 
la  gaine  de  myéline  n'est  pas  étrangère  à  la  disposition  qui  nous  occupe.  On 
sait  que  la  gaine  isolante  des  fibres  nerveuses  centrales,  bien  que  remplissant 
le  même  rôle  physiologique,  est  anatomiquement  différente  de  la  gaine  iso- 
lante des  fibres  nerveuses  périphériques;  il  y  a  là  deux  éléments  anatomiques, 
adaptés  tous  les  deux  à  une  fonction  commune,  mais  certainement  très  dis- 
tincts' l'un  de  l'autre.  11  ne  me  parait  pas  irrationnel  de  supposer  que  ces  deux 
éléments  ont  des  propriétés  pathologiques  distinctes.  Nous  savons  d'autre  part 
qne  l'intégrité  de  la  myéline  est  sous  la  dépendance  de  la  vitalité  du  cylin- 
draxe; lorsque  celle-ci  tombe  au-dessous  d'un  certain  taux,  immédiatement  la 
myéline  dégénère.  Ces  deux  données  étant  admises,  il  me  semble  légitime 
de  considérer  la  disposition  que  je  viens  de  décrire  comme  résultant  des  diffé- 
rences d'aptitude  pathologique  des  deux  espèces  de  gaines  myéliniques  :  tout 
se  passe,  eu  effet,  dans  le  cas  actuel  comme  si  la  myéline  intra-médullaire  était  un 
réactif  plus  sensible  que  la  myéline  périphérique  vis-à-vis  d'une  certaine  altéralion 
au  cylindraxe,  altération  encore  invisible  par  nos  moyens  d'investigations  actuels. 

En  résumé  je  crois  pouvoir  admettre  que  lorsque  les  racines  médullaires  sont 
lésées  au  cours  de  l'évolution  d'une  tumeur  cérébrale,  c'est  dans  les  nerfs  radicu- 
laires  qu'elles  sont  attaquées,  par  un  foyer  inflammatoire  qui  agit  sur  les  racines 
antérieures  comme  sur  les  racines  postérieures. 

(Travail  des  service  et  laboratoire  de  M.  le  ly  Babinski,  à  la  Pitié,  et  du  labora- 
toire d'histologie  de  l'École  des  hautes  éludes,  au  Collège  de  France.) 
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II 

PARALYSIE  ALTERNE  DOUBLE  INCOMPLÈTE  LIMITÉE  A  LA  FACE.  — 
FAIBLESSE  DE  TOUT  LE  COTÉ  GAUCHE  DU  CORPS.  —  TUBERCULES 
PÉDONCULO-PROTUBÉRANTIELS  (1) 

PAR 

E.  Lenoble,  et  E.  Aubineau, 

Ancien  Interne  des  Hâpitaux  de  Paris,  Ancien  Clief  de  Clinique  du  D'  de  Wecker, 
Médecin  adjoint  de  l'hâpital  civil  de  Brest,  Oculiste  de  Thôpital  civil  de  Brest, 

Observation 

La  nommée  Henné...  Berthe,  âgée  de  8  mois,  est  amenée  par  sa  mère  à  la  consulta- 
tion de  l'bdpital  civil  de  Brest,  le  10  février  i903,  pour  des  troubles  do  la  vision. 

Le  père  de  l'enfant  tousse  et  est  porteur  d'une  tuberculose  pulmonaire  du  sommet 
droit  k  la  première  période.  La  mère  est  bien  portante  et  n'a  jamais  eu  de  fausses 
couches.  L'enfant  est  venue  &  terme  en  bon  état  de  santé.  C'est  la  première  enfant.  Elle 
a  été  nourrie  au  sein  par  la  mère  pendant  deux  mois.  On  lui  donna  ensuite  trois  bouillies 
et  le  sein. 

Elle  n'a  jamais  été  malade  :  c'est  par  hasard  que  la  mère  s'aperçut.  Il  y  a  huit  jours, 
que  son  enfant  «  voyait  mal  >. 

Etal  actuel.  —  Il  s'agit  d'une  enfant  chétive,  pâle,  à  peau  transparente  laissant  voir  le 
lacis  veineux  sous-jacent,  à  tissus  décolorés.  Son  attitude  est  spéciale  :  la  tôte  est 
maintenue  inclinée  à  droite,  le  bra.s  et  la  jambe  gauches  sont  néchis  à  angle  aigu,  le 
côté  droit  reste  étendu.  Si  l'on  place  l'enfant  debout,  la  tète  se  porte  en  arrière  et  l'enfant 
parait  moins  solide  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

On  constate  : 

1*  Une  paralysie  du  nerf  facial  inférieur  droit  ; 

i'  Du  ptosis  des  deux  eûtes  ; 

3»  De  l'ophtalmoplégie  externe  gauche; 

4*  Une  légùre  parésie  des  membres  du  côté  gauche.  L'enfant  r<!agil  moins  de  ce  cdté 
aux  excitations  et  aux  piqûres  ; 

5*  L'eofant  présente  sur  le  cuir  chevelu  deux  abcès  tuberculeux. 

£j;a»ien  de*  yeux.  —  Ptosis  double  plus  accentué  du  côté  gauche.  Il  existe  une  para- 
lysie du  droit  interne  ot  du  droit  inférieur  gauche  et  peut-être  du  droit  supérieur  de  ce 
côté.  L'œil  gauche  est  immobilisé  en  dehors  et  le  strabisme  divergent  est  bien  net.  Il  n'y 
a  pas  d'ophtahnoplégie  interne  et  les  réactions  pupillaires  semblent  normales. 

Examen  du  fond  de  l'œil.  —  Pas  de  papillito.  Rien  d'anormal. 

L'enfant  fut  soumise  &  un  traitement  par  le  jus  de  viande  crue.  Une  cuillerée  à  calé 
d'huile  de  foie  de  morue  par  jour;  du  lait  et  des  bouillies. 

24  mars  1903.  —  L'enfant  est  ramenée  k  la  con'sultation  :  l'état  a  empiré.  Elle  est 
absolument  inerte  et  molle,  se  laisse  examiner  sans  réagir,  tousse  d'une  toux  faible  et 
répétée.  Cependant  l'auscultation  des  poumons  nu  laisse  entendre  aucun  bruit  morbide. 
Le  CŒur  est  sain.  Le  ventre  est  ballonné  et  présente  une  circulation  veineuse  supplé- 
mentaire prononcée.  Les  membres  sont  amaigris,  la  peau  est  flasque.  Il  existe  une  érup- 
tion fessièro  de  coloration  rouge.  L'etifant  a  tous  les  jours  une  selle  molle  un  pou  jaune. 
Elle  refuse  de  s'alimenter  depuis  deux  jours;  ses  fontanelles  sont  déprimées,  la  circula- 
tion veineuse  fronto-temporale  est  exagérée. 

Les  symptômes  nerveux  observés  lors  du  premier  examen  sont  les  mêmes  :  ptosis 
double,  strabisme  gauche  divergent,  paralysie  du  droit  interne  de  ce  côté.  La  paralysie 
du  nerf  facial  inférieur  droit  a  conservé  ses  mêmes  caractères.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  de 
la  sensibilité  et  l'enfant  réagit  faiblement  aux  excitations.  Les  membres  du  côté  gauche 
sont  moins  actifs  que  ceux  du  côté  droit  :  l'enfant  a  tendance  à  tenir  fermée  la  main 
gauche,  mais  on  arrive  facilement  k  l'ouvrir,  sans  éprouver  aucune  résistance.  11  n'y  a 
pas  de  tremblement  des  membres,  pas  de  modincation  des  réflexes  patellaires,  pas  de 
signe  de  Babinski. 

(1)  Communication  faite  &  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  décembre  1903. 
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L'cofant  fui  admise  ce  jour-là  à  l'Iiôpital  avec  su  mère.  Jusqu'au  6  avril,  jour  de  la 
mort,  les  phénomènes  paralytiques  persistèrent  sans  aucune  modilicalion.  L'enfant 
s'alimentait  à  peine,  s'ail'aiblissait  do  jour  en  jour.  Elle  toussait  d'une  toux  frêquonlect 
répétée  sans  que  l'uuscultntion  des  poumons,  pratiquée  A  diverses  reprises,  révélât  rien 
d'anormal.  On  ne  put  so  procurer  de  ses  urines.  Kilo  présentait  des  accès  de  (lèvre  vespé- 
rale tern>inés  par  des  sueurs  profuses.  La  température  rectale  oscillait  dans  les  derniers 
jours  entre  30*  le  uialin  et  3a"  le  soir.  Le  jour  di)  la  mort,  la  température  matinale  était 
tombée  &  35».  Elle  mourut  le  H  avril  à  une  heure  de  l'après-midi  sans  secousse. 

Autoi>tie  pratiquer  le  7  nriil,  à  lO  heure»  du  malin.  —  Cadavre  maigre  ctémaolé,  à  gros 
ventre.  L'ouverture  de  l'abdouiun  montre  «pm  les  viscères  abdominaux  sont  intacts. 
Ln  eavilé  thoracique  ouverte,  le  poumon  droit  est  adhérent,  mais  se  laisse  facilement 
enlever:  il  est  creusé  par  «ne  vaste  ciivei-ne  occupant  toute  sa  hauteur  et  remplie  de 
pus.  \  sa  surface  des  vésiculi-s  d'enipliyscmo  présentent  parfois  à  leur  centre  un  tuber- 
cule caséine.  On  en  trouve  de  semblables  sur  la  surface  pleurale  du  poumon  gauche 
qui  est  inGItré  de  tubercules.  Le  ctenr  est  sain.  Tout  l'intérêt  de  l'autopsie  se  concentre 
sur  les  centres  nerveux. 

Cerveau.—  Pas  d'altération  des  circonvolutions,  l'as  de  méningite.  Les  nerfs  optique  et 
olfactif  sont  en  état  d'intégrité  absolue. 

Mésocéphale.  —  1  '  La  protubérance  annu- 
laire présente  une  augmentation  de  volume 
do  sa  moitié  droite.  Au  niveau  de  sa  jonc- 
tion avec  les  pédoncules  cérébraux,  la  coupe 
ouvre  un  large  tubercule  easéilU  occupant 
la  plus  grande  partie  de  la  protubérance, 
les  deux  tiers  environ,  ayant  détruit  cet  ap- 
pareil dans  sa  partie  gauche  et  postérieure, 
où  il  n'est  séparé  de  la  surface  que  par  une 
mince  coque  de  tissu  nerveux  inflltrée  de 
la  néoplasie.  Celle-ci  empiète  largement  en 
avant  au  delà  de  la  partie  moyenne  et  ne 
laisse  subsister  qu'un  centimètre  environ 
de  tissu  normal;  il  en  est  de  même  il 
droite  où  la  ligne  médiane  est  largement 
dépassée  :  cette  partie  de  la  protubérance 
est  réduite  à  un  anneau  incomplet  ouvert 
en  arrière  et  à  gauche.  Cet  anneau  entoure 
la  néoplasie  tuberculeuse  qui  s'est  ell'ritée 
et  creusée  d'une  sorte  de  caverne  ù  parois 
anfractueuses  et  inégales  (voir  la  figure  1.) 
Ce  tubercule  descend  en  diminuant  rapidement  de  ^olume  pour  se  terminer  en  pointe 
au  niveau  de  la  partie  supérieure  du  IV*  ventricule.  Il  se  prolonge  en  haut  jusqu'à  la 
séparation  des  pédoncules  cérébraux  au  niveau  desquels  il  se  termine  par  des  anfractuo- 
sites,  mais  il  n'empiète  pas  sensiblement  sur  le  domaine  de  ces  pédoncules.  A  son  voisi- 
nage, on  voit  naître  de  la  partie  antéro-supérieure  de  la  protubérance,  au  point  de  sa 
séparation  avec  les  pédoncules,  le  nerf  moteur  oculaire  commun  gauche  :  il  ne  parait  pas 
altéré. 

2*  Une  coupe  obliquement  dirigée  en  arrière  et  en 
dedans,  passant  par  la  moitié  droite  augmentée  de 
volume  de  la  protubérance,  laisse  voir  un  large  tubercule 
cru.  occupant  la  plus  grande  partie  de  cette  région  et 
partout  entouré  par  une  zone  de  tissu  sain.  Ce  néo- 
plasme à  sa  partie  antérieure  se  replie  sur  lui-même  de 
façon  à  présenter  l'aspect  d'une  sorte  de  bissac.  Il 
s'étend  en  arrière  jusqu'à  un  demi-centimètre  du 
IV*  ventricule  et  est  limité  en  haut  et  en  bas  par  une 
partie  de  la  protubérance  restée  saino  :  il  est  entouré  j.-,,    ,. 

partout  par  une  coque  de  tissu  normal  (voir  la  ligure  2). 

Le  cervelet  est  indemne  de  toute  lésion.  La  moelle  épinière  ne  présente  aucune  altéra- 
tion apparente.  Les  méninges  sont  normales. 

Des  portions  :  1*  du  tubercule  supérieur;  2*  du  tubercule  inférieur;  3*  de  la  moelle  ont 
été  fixées  au  formol  à  1/iO  incluses  dans  la  celloldine  et  colorées  au  picro-carmin,  à  l'éo- 
sine  et  l'hématoxyline. 
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Elles  ne  révèlent  aucune  altération  particulière  de  la   partie  des  faisceaux  qui  sont 
conservés.  En  particulier  la  moelle  ne  présente  aucune  dégénérescence. 


En  résumé,  une  enfant  de  huit  mois  se  prêtante  à  l'hôpital  avec  des  signes  de 
paralysie  alterne  double,  intéressant  surtout  le  domaine  du  moteur  oculaire 
commun  gauche,  le  nerf  facial  inférieur  droit  et  la  branche  motrice  du  releveur 
palpébrai  droit;  lésions  placées  sous  la  dépendance  d'un  double  tubercule  protu- 
bérantiel  :  l'un,  caséifié,  caverneux,  intéressant  la  portion  supérieure  gauche  de 
la  protubérance  dans  sa  plus  grande  étendue;  l'autre,  cru  limité  à  la  partie 
inférieure  dans  sa  moitié  droite.  II  reste  &  déterminer  la  part  prise  dans  la 
symptomatologie  par  l'un  el  l'autre  de  ces  néoplasmes. 

Il  nous  semble  que  la  plus  grande  partie  des  signes  cliniques  doit  être  placée 
sous  la  dépendance  du  tubercule  supérieur.  C'est  &  un  syndrome  de  Weber  que 
nous  avons  eu  affaire,  et  telle  était  l'hypothèse  que  nous  avions  émise  avant 
l'autopsie  :  i  paralysie  alterne  par  un  tubercule  solitaire  siégeant  dans  la  moitié 
supérieure  gauche  de  la  protubérance  > .  Ce  diagnostic  était  légitimé  : 

i'  Parla  constatation  de.  la  paralysie  faciale  inférieure  droite  ; 

3°  Par  les  signes  paralytiques  dans  le  domaine  de  l'oculo-moteur  gauche. 

L'extension  de  la  paralysie  au  releveur  de  la  paupière  supérieure 'droite  nous 
parait  devoir  s'expliquer  par  l'invasion  du  néoplasme  au  del&  de  la  ligne  médiane. 
C'est  avant  tout  à  l'évolution  d'un  syndrome  pédonculo-protubérantiel  que  nous 
avons  assisté,  à  une  paralytie  alterne  limitée  à  la  face,  analogue  aux  cas  signalés 
par  M.  le  professeur  Raymond  dans  ses  cliniques  (1),  et  nous  avions  dû  penser 
à  une  lésion  unique,  bien  que,  sur  les  iî  cas  rassemblés  dans  sa  thèse,  Riviart 
n'ait  signalé  que  19  fois  la  présence  d'un  tubercule  solitaire  (2). 

Mais  quel  râle  attribuer  au  tubercule  cru  volumineux  existant  dans  la  moitié 
droite  de  la  région  protubérantielle  inférieure.  A  notre  avis,  ce  dernier  est  resté 
tout  à  fait  accessoire  et  secondaire  dans  l'évolution  des  signes  cliniques.  Les 
coupes  que  nous  avons  pratiquées  à  son  niveau  ne  révèlent  en  effet  aucune  des- 
truction du  système  nerveux  à  son  voisinage  et  le  néoplasme  n'a  fait  qu'écarter 
et  refouler  excentriquement  les  parties  de  la  protubérance  dans  lesquelles  il 
s'était  développé.  Nous  croyons  cependant  que  c'est  à  sa  présence  qu'il  faut 
attribuer  les  signes  de  parésie  légère  ou  plutôt  de  faiblesse  signalés  dans  l'obser- 
vation du  côté  des  membres  gauches.  A  ce  point  de  vue,  ce  cas  nous  parait,  jus- 
qu'à un  certain  point,  comparable  à.  celui  publié  par  Audry,  en  1888  (3).  On  sait 
que  de  pareilles  tumeurs  peuvent  évoluer  sans  signes,  et  nous-mêmes  avons  eu 
l'occasion  de  publier,  dans  cette  même  Revut,  l'histoire  d'une  volumineuse  tumeur 
cérébrsJe,  à  l'autopsie  de  laquelle  nous  avons  trouvé  dans  la  région  protubéran- 
tielle un  tubercule  solitaire  qui  ne  s'était  accompagné  pendant  la  vie  d'aucune 
manifestation  clinique  appréciable  (4). 

Somme  toute,  de  ces  deux  tumeurs,  l'une  seule  a  donné  lieu  à  un  cortège 
symptomatique  susceptible  de  la  déceler  et  de  déterminer  sa  localisation  d'une 
façon  précise.  L'autre  a,  évolué  silencieusement,  a  tout  au  plus  déterminé  une 
faiblesse  à  peine  appréciable  des  membres  du  côté  opposé  à  son  siège,  et  eût 

(1)  Séries  II  et  IV. 

(2j  Les  tubercules  des  pédoncules  cérébraux,  Thète  de  Lille,  1900. 

(3)  Addry.  Parésie  des  quatre  membres,  ptosis  gauche  par  tubercule  pédonculo-protu- 
bérantiel chez  un  enfant  de  4  ans  (Lyon  médical,  1888,  p.  442),  cité  par  Parmentier, 
Man.  Debove  et  Achard,  t.  III,  p.  442. 

(4)  Lenoble  et  Acbineac,  Bévue  neurologique,  1901,  n*  24. 
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constitue  probablement  une  trouvaille  d'autopsie,  les  légers  signes  parétiques 
observés  pendant  la  vie  n'étant  pas  suffisants  pour  attirer  l'attention  du  côté  des 
centres  nerveux. 

Enfin  nous  ferons  remarquer  que  dans  le  fait  présent  comme  dans  beaucoup 
d'observations  antérieures  à  la  nôtre,  le  syndrome  de  Weber  est  resté  incomplet, 
ou  plutôt  que  la  localisation  du  néoplasme,  son  extension  irrégulière  et  la  des- 
truction du  tissu  nerveux  ont  contribué  à  donner  à  ce  cas  sa  physionomie  parti- 
eolière  tout  en  lui  conservant  une  allure  clinique  très  suffisante  pour  permettre 
un  diagnostic  précis. 

Il  nous  a  semblé  que  les  phénomènes  de  paralysie  motrice  ne  s'accompagnaient 
nullement  de  troubles  de  la  sensibilité,  et  pourtant  l'étendue  de  la  néoplasie  était 
considérable  au  point  d'empiéter  sur  les  faisceaux  sensitifs.  Nous  ferons  remar- 
quer qu'il  s'agit  ici  d'un  enfant  de  tout  premier  âge,  chez  lequel  des  modifications 
même  déjà  prononcées  dans  la  sphère  de  la  sensibilité  pouvaient  passer  inaperçues 
et  nous  croyons  qu'il  ne  faut  attacher  qu'une  importance  relative  à  cette  consta- 
tation pouvant  prêter  à  l'erreur.  De  fait,  le  sujet  était  si  faible  dans  les  derniers' 
jours  de  sa  vie  qu'il  ne  réagissait  qu'èi  peine  à  la  piqûre  même  profonde. 

Au  point  de  vue  de  la  médecine  générale  signalons  encore  l'absence  de  tout 
signe  perceptible  à  l'auscultation  de  la  vaste  caverne  trouvée  &  l'autopsie  dans  le 
poumon  droit.  Ce  fait  est  d'accord  avec  ce  que  l'on  sait  de  la  respiration  pulmo- . 
naire  chez  l'enfant,  capable  de  masquer  des  lésions  même  considérables  si  une 
petite  portion  du  tissu  pulmonaire  ambiant  est  encore  pénétrable  &  l'air. 


III 


EPILEPSIE  PARANOIDE 

PAR 

Marco-Iiévi    Bianchini, 

Directeur  adjoint  de  l'Asile  des  aliénés  de  la  province  de  Catanzaro  i.  Girifalco 
(Directeur  :  R.  Pelleghini). 

On  peut  avouer  sans  peine,  malgré  l'immense  série  de  travaux  parus  jusqii'À 
ce  jour,  que  l'étude  de  l'épilepsie,  ce  sphynx  éternel  de  la  psychiatrie,  est  tout  à 
fait  inépuisable. 

Qu'elle  soit  dans  certains  cas  une  forme  constitutionnelle  ou  acquise,  précoce 
on  tardive,  un  complexos  symptomaUque  ou  une  maladie  idiopathique,  tout  cela 
même  selon  le  cas,  on  n'a  jamais  pu  le  définir  d'une  façon  certaine,  on  n'y  a 
pas  encore  reconnu  une  pathogénie  commune  ou,  moins  encore,  une  syraptoma- 
tqlogie  bien  fixe  et  déterminée. 

Les  phénomènes  typiques  du  mouvement  sont  bien  souvent  remplacés  par  les 
équivalentt  fuyehiquet  ou  précédés  par  les  aura  intelUetuelUi  ou  motrices,  ou  suivis 
par  un  état  de  délire  et  de  eon/'unon.  D'autres  fois,  on  rencontre  tous  ces  phéno- 
mènes réunis  :  l'attaque  épiUptique,  d'une  durée  parfois  considérable,  présente  k 
son  tour  une  aura,  un  état  de  eonrmltions,  un  état  de  délire. 
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Déjà  en  i  860,  Falret  avait  décrit  le  délire  des  épileptiques,  dont  il  reconnais- 
sait deux  formes  :  un  petit  mal  intellectuel,  et  nn  grand  mal  intellectuel.  Dans  le 
premier  on  observait  plutdt  un  état  de  dépression  et  de  mélancolie,  qui  abou- 
tissait à  des  actions  violentes,  mais  qui  n'avait  pas  une  durée  et  une  intensité 
excessives;  dans  le  second^  au  contraire,  on  avait  l'expression  la  plus  violente 
d'un  état  confusionnel  et  surexcité  (l'ancienne  manie  avec  fureur,  Tobtueht). 

<  Au  milieu  de  la  confusion  de  leurs  idées,  —  dit  Falret  avec  une  admirable 
précision  —  ils  (les  épileptiques)  récapitulent  en  eux-mêmes  toutes  les  idées 
pénibles  qu'ils  ont  conçues  à  diverses  époques  de  leur  existence  et  qui  leur 
reviennent  spontanément  et  toujours  les  mêmes  à  chaque  nouvel  accès.  Ils  se 
sentent  horriblement  malheureux.  Ils  se  croient  victimes  et  persécutés  par  les 
membres  de  leurs  famille  ou  par  leurs  amis.  Ils  accusent  tous  ceux  avec  lesquels 
ils  ont  été  en  rapport  d'être  la  cause  de  leurs  anxiétés  et  de  leurs  tourments. 
S'ils  ont  nourri  précédemment  des  sentiments  de  haine  ou  de  vengeance  contre 
un  individu,  ces  sentiments  se  trouvent  ranimés  par  la  maladie  et  élevés  tout  à 
coup  à  un  degré  extrême  de  vivacité  qui  les  fait  pousser  immédiatement  àl'action. 
Le  caractère  essentiellement  impulsif  et  instantané  du  délire  épileptique  est 
vraiment  remarquable.  Dans  cet  état  de  trouble  très  étendu  des  idées  d'anxiété 
générale  et  d'impulsions  instinctives,  ces  malades  se  livrent  alors,  de  la  manière 
la  plus  inattendue  et  la  plus  subite,  à  tous  les  genres  d'actes  violents,  tels  que  le 
suicide,  le  vol,  l'incendie  et  l'homicide.  > 

Nous  savons  en  tout  cas  que  le  délire  des  épileptiques  représente  essentielle- 
ment un  état  de  eonfution  mentale,  ô.'amentia  aiguë  et  transitoire.  Les  idées 
délirantes  sont  rudimcntaires  ou  constituées  par  des  expressions  de  malaise 
sujectif,  par  des  cris,  par  des  mots  insensés  et  détachés;  mais  elles  n'offrent 
jamais  une  organisation  semblable  aux  idées  délirantes  des  déments  paranoides 
et  ne  peuvent  être  comparées  à  ces  dernières. 

Le  cas  que  je  vais  brièvement  exposer  me  semble  très  curieux  et  rare,  préci- 
sément par  la  singulière  organisation  du  délire  :  délire  d'autant  plus  remar- 
quable que,  d'une  part,  il  constitue  presque  toute  la  sjrmplomatologie  de  l'accès, 
et,  d'autre  part,  il  se  présente  sous  la  forme  d'un  délire  persècutif  paranoide 
suffisamment  complet  et  caractéristique. 

S...  M...  est  une  jeune  paysanne  &gée  de  24  ans,  d'une  taille  souple,  haute,  arrondie. 
^ucun  caractère  de  dégéaération  soraatique,  en  dehors  d'une  certaine  disproportion 
entre  la  tête  et  le  reste  du  corps  :  celle-là  paraissant  un  peu  trop  petite,  sans  qu'il 
s'agisse  touterois  de  ruicrocéphalie.  Crâne  dplicocéphale  du  type  prévalant  dans  la  race 
calabraise.  Légères  plagioprosopie  et  plagiocéplialie.  D'après  l'anamnèse,  aucune  hérédité 
pathologique.  L'intelligence  no  fut  jamais  excessive,  mais  se  développa  d'une  façon  tout 
a  fait  normale.  A  l'&ge  de  5  ans,  elle  eut  la  variole  :  à  l'Age  de  13  ans  elle  eut  ses 
premières  règles.  Au  même  moment  éclatèrent  des  convulsions  épileptiques  qui  se 
répétèrent  ensuite  toujours  en  rapport  avec  les  récurrences  cataméniales.  Son  état  g'amé. 
liore  à  la  suite  d'un  traitement  bromure  intensif;  à  18  ans  elle  se  maria,  &  19  ans  elle 
accoucha  d'un  enfant  né  mort  au  bout  du  neuvième  mois.  Immédiatement  après,  savoir 
dans  le  puerperium,  l'accès  épileptique  éclata  pour  la  première  fois  sous  la  forme  d'un 
état  de  fureur  et  de  confusion  mentale  qui  se  prolongèrent  une  dizaine  de  jours.  Co 
fut  alors  que  son  maii  faillit  être  tué  par  la  malheureuse.  A  20  ans,  elle  accoucha  d'un 
autre  enfant  né  mort.  A  21  ans,  elle  fut  envoyée  dans  l'asile,  parce  que,  depuis  le  pre- 
mier accouchement,  les  accès  épileptiques  avaient  pris  un  caractère  excessivement  dan- 
gereux et  violent.  Ceux-ci  frappent  notre  femme  cinq  ou  six  fois  par  an,  mais  ils  ont  une 
durée  qui  varie  entre  quinze  et  vingt  jours. 

(1)  Falret,  État  mental  des  épileptiquet,  Archives  de  médecine,  1860-61.  —  Voir  encore 
Eludes  cliniqitet  <itr  le»  maladiei  mentales,  Paris,  Bailliére,  1890,  p.  331  et  suiv. 
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Le  commencement  de  l'accès  est  annoncé  par  un  lent  changement  de  caractère.  Ëf^ 
état  de  bien-être,  la  malade  accomplit  tranquillement  des  petits  travaux  dans  là  section, 
nettoie  les  parquets,  arrange  les  lits,  balaie  les  chambres.  Elle  est  très  soumise  et  aCTec- 
tionnëe  :  elle  sourit  aux  supérieurs  et  fait  boa  ménage  avec  tes  camarades  do  mal- 
heur. Lorsqu'elle  entre  dans  la  phase  morbide,  son  humeur  devient  sombre,  le  langage  se 
réduit  :  elle  devient  presque  muette.  Elle  obéit  encore  aux  ordres  de  la  chef  surveil- 
lante, mais  sans  l'empressement  habituel.  Elle  reste  do  longues  heures  couchée  sur  un 
banc;  elle  perd  son  appétit;  les  yeux  acquièrent  une  splendeur  cupe  et  une  expression 
(le  haine.  Elle  s'éloigne  de  la  société  des  malades  et  se  rend  dans  les  corridors  les  plus 
éloignés;  elle  ne  sourit  plus.  Lorsqu'une  garde-malade  passe  par  l'endroit  où  elle 
se  trouve,  cllo  la  regarde  Oxement  et  la  suit  des  veux  jusqu'à  ce  qu'elle  ait  tourné  un 
coin,  restant  pour  un  certain  temps  immobile  dans  la  même  direction.  Cela  dure  un  ou 
deux  jours.  Dans  celte  période  d'incubation,  les  premières  idées  délirantes  commencent  & 
se  développer  et  &  se  fixer  dans  la  conscience.  Le  physique  même  so  trouve  en  état  de 
souffrance  :  elle  mange  peu,  dort  peu,  maigrit  sensiblement  :  ainsi  elle  rejette  la  cause 
de  ce  malaise  sur  les  personnes  qui  l'entourent  et  qui  sont  directement  chargées  de  ses 
soins.  Elle  commence  donc  à  abandonner  totalement  le  travail  ;  elle  cache  la  télé  entre 
les  mains,  ensuite  elle  se  relève  d'un  coup  et  marche  à  grands  pas  en  haut  et  en  bas.  Une 
inquiétude  singulière  raisaillit;  des  sons  désarticulés  lui  échappent,  elle  fait  des  gestes 
de  désespoir  et  de  menace.  L'état  de  paroxysme  se  développe  avec  une  grande  rapidité, 
il  ne  dure  pas  plus  d'une  demi-journée.  En  ce  temps  elle  regarde  toutes  les  malades,  elle 
essaie  de  se  jeter  sur  quelques-unes,  mais  on  peut  encore  la  retenir  en  donnant  de  la 
voix.  Elle  s'éloigne  de  quelques  pas  et  répond  qu'on  la  laisse  tranquille;  elle  demande 
que  telle  on  toile  autre  se  taise  parce  qu'elle  entend  de  mauvais  mots  sortir'  de  leur 
bouche.  Dans  la  violente  lutte  intérieure  qui  se  produit  dans  sa  conscience,  les  idées  déli- 
rantes finissent  par  avoir  le  dessus.  Alors  toute  inhibition  que  le  milieu  exerce  habi- 
tuellement sur  elle  a  été  effacée  :  la  crise  mentale  éclate  dans  toute  sa  violence.  Elle  com- 
mence à  dire  en  pleurant:  «  Eh  bien...  voilà...  je  le  savais...  toutes  ces  sales  c...  m'in- 
sultent... elles  m'ont  ensorcelée...  nulle  part  j'ai  repos...  entendez  ce  qu'elles  disent... 
jo  veux  les  tuer...  oui...  les  ensorceleuses  ,.  malheur  à  moi...  malheur...  »  et  tombe  dans 
une  crise  de  sanglots. 

Bien  ne  la  tire  de  sa  fureur.  Elle  se  jette  sur  les  lits  en  les  secouant  avec  violence,  en 
déchirant  les  couvertures;  elle  cherche  à  arracher  un  bout  de  fer  pour  poursuivre  ses 
ennemies.  Gare  à  la  femme  qui  se  trouve  dans  ce  moment  prés  d'elle.  La  malade  essaie 
lie  l'étrangler  et  développe,  comme  toujours,  dans  ces  accès,  une  énergie  formidable. 
Il  faut  l'entourer,  la  réduire  à  l'impuissance  pour  la  conduire  dans  sa  cellule.  Alors 
la  malade  pleure  et  sanglote  en  couvrant  d'insultes  les  surveillantes,  jusqu'à  ce  qui> 
se  développe  l'accès  convulsif.  Elle  se  raidit,  tourne  les  yeux  et  perd  connaissance. 
.Mais  cela  no  dure  plus  quo  quelques  minutes  :  les  troubles  moteurs  ne  sont  qu'une 
partie  tout  à  fait  minime  de  l'accès.  Lorsque  la  malade  reprend  conscience,  les  mêmes 
idées  délirantes  reprennent  immédiatement  le  dessus.  Assurée  dans  le  lit,  elle  se 
demande  ce  qu'elle  leur  a  fait  ;  elle  croit  être  empoisonnée  ou  obsédée  par  le  démon,  parce 
qu'on  l'a  «  ensorcelée  >,  et  perdue  à  jamais.  Elle  présente  encore  une  eoprolalit  considé- 
rable. 

Si  le  médecin  lui  demande  ce  qu'elle  a,  elle  lui  répond  :  «  Pourquoi  no  m'éloignez-vous 
pas  ces  mauvaises  femmes?...  Elles  m'insultent...  les  sorcières,  elles  disent  que  je  suis 
p...  ces  farouches...  je  les  tue...  entendez  ces  voix,  là-bas...  les  conjurées...  malheureuse... 
laissez-moi...  là-bas...  tout  le  monde...  les  sorcelcuses...  » 

Cela  dore  dix-huit  jours,  pendant  lesquels  il  y  a  parfois  un  autre  court  accès  convulsif, 
parfois  non.  Après  ce  temps,  la  symptomatologie  commence  à  se  modifier.  Les  idées  déli- 
rantes pâlissent  et  s'effacent  lentement.  La  malade  se  met  à  chanter  à  voix  basse  avec 
une  expression  lugubre.  C'est  une  chanson  de  douleur  qu'elle  chante  jour  et  nuit,  puis 
elle  cherche  à  ouvrir  la  fenêtre,  elle  découvre  son  sein  et  soulève  ses  jupes  pour  s'offrir. 
Elle  est  tout  à  fait  désorientée,  ne  reconnaît  personne.  Au  fur  et  à  mesure  que  les  idées 
délirantes  cessent,  la  malade  s'apaise,  redevient  inoffensive,  l'état  de  confusion  se  réduit. 
Au  bout  d'nne  autre  semaine  elle  a  repris  connaissance,  elle  ne  se  rappelle  plus  son  état 
délirant  ni  la  période  confusionnelle.  Pendant  un  ou  deux  mois  elle  reprend  ses  occupa- 
tions, se  fait  propre  et  obéissante,  puis  l'accès  recommence  tel  qu'il  a  été  décrit  tout  à 
l'heure. 

Il  n'j  pas  lieu  d'insister  sur  le  diagnostic.  Nous  voulons  observer  seule- 
ment que  l'accès  épileptiqae  moteur  a  subi  ici  une  modification  profonde  et 
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dangereuse  à  la  suite  de  l'accouchement.  Cela  nous  démontre  encore  une  fois 
comment  la  grossesse  aussi  bien  que  les  autres  états  semi-pathologiques  de  la 
yie  de  la  femme,  savoir  :  l'apparition  des  régies  et  la  c  ménopause  >,  exercent 
parfois  une  action  considérable  sur  les  sjmptômes  d'une  maladie  déjà  existante, 
et  peuvent  être  des  moments  pathogéniques  essentiels,  surtout  dans  le  dérelop  ■ 
pement  d'une  maladie,  lorsqu'elle  rencontre  des  organisations  cérébrales  faibles 
par  elles-mêmes  ou  précédemment  blessées. 

Si  notre  femme  n'avait  pas  eu  d'enfants,  probablement  les  accès  épileptiques 
n'auraient  pas  subi  une  transformation  aussi  grave,  et  au  lieu  de  devenir  une 
réelle  psychose,  ils  seraient  restés  de  simples  troubles  convulsifs. 

Mais  l'on  peut  invoquer  encove  une  aotre  cause  pour  expliquer  directement  la 
pathogénie  de  l'état  délirant  et  sa  constitution  définitive  en  délire  persécutif  el 
obsessionnel. 

La  croyance  dans  la  sorcellerie  est  encore  très  répandue  en  Calabrie,  surtout 
parmi  les  femmes.  Lorsqu'elles  ont  une  fausse  couche,  lorsqu'elles  ont  on  mal- 
heur quelconque  dont  elles  ne  peuvent  pas  trouver  les  causes  dans  des  phéno- 
mènes physiques  ou  météorologiques  plausibles,  il  est  presque  certain  qu'elles  le 
rapportent  à  la  sorcellerie. 

Comme  notre  femme,  jeune,  robuste,. avec  la  croyance  sujective  d'un  bien- 
être  absolu,  avait  eu  un  accouchement  à  terme,  mais  avec  fœtus  mort,  il  n'est 
pas  improbable  qu'elle  l'ait  cru  l'oeuvre  d'une  sorcellerie  exercée  sur  elle-même  à 
son  insu.  Cette  conviction  morbide  trouva  un  excellent  terrain  de  culture  sur  son 
intelligence  débilitée  par  la  grossesse,  le  mal  épileptique  et  faible  essentielle- 
ment depuis  la  naissance.  Rien  ne  s'oppose  à  faire  admettre  cette  hypothèse  chez 
un  sujet  de  ce  genre,  vivant  au  milieu  d'une  population  dont  les  préjugés  et  la 
superstition  ne  sont  qu'une  des  nombreuses  caractéristiques  de  l'énorme  arriéré 
mental  et  sociologique  où  elle  se  trouve  plongée. 
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ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

4)  Sur  les  Sillons  et  la  Structure  de  l'Écorce  Cérébrale  des  Lis- 
sencéphales,  en  particulier  sur  la  Localisation  du  Centre  moteur 
et  de  la  Région  visuelle  (Ueber  die  Furchen  u.  ûber  den  Bau  des  Grosshii-n- 

riode  bei  den  Lissencephalen ),  par  Herma.'vides  et  Kuppbn  (lab.  du  Prof. 

Jolly,  Berlin).  Arek.  f.  Psychiatrie,  1903,  f.  2  (25  p.,  i7  flg.). 

L'étude  du  cerveau  des  vertébrés  supérieurs  éclaire  la  question  des  localisa- 
tions. L'étude  microscopique  décèle  chez  les  rongeurs  l'existence  de  sillons  non 
visibles  à  l'oeil  nu. 

Hermanides  et  Kôppen  décrivent  chez  le  lapin  la  fissure  rhinale,  traversant 
toute  la  longueur  du  cerveau,  séparant  le  lobe  olfactif  du  lobe  frontal,  puis  la 
circonvolution  pyriforme  de  la  face  latérale  de  l'hémisphère;  le  sillon  du 
corps  calleux  ;  une  série  de  sillons  traversant  de  haut  en  bas  le  lobe  antérieur, 
«t  visibles  seulement  dans  les  coupes  microscopiques;  le  sillon  sagittal  longitu- 
dinal le  long  du  bord  interne  du  lobe  antérieur;  un  sillon  transversal  au  niveau 
du  quart  postérieur  du  cerveau  ;  un  sillon  en  oiTière  de  la  corne  d'Ammon  et  un 
petit  sillon  voisin  du  bord  interne  de  l'hémisphère. 

Structure  généraU  i$  Véeoree.  l'écorce  du  lapin  présente  : 

1*  Le  stratum  moléculaire  pauvre  en  cellules; 

2*  La  II*  couche  répondant  à  la  couche  &  petites  cellules  de  l'homme,  mais 
avec  cellules  en  général  ovales,  n'ajant  que  de  petits  prolongements  ;  en  certains 
points,  amas  de  cellules,  dites  grains; 

3*  La  couche  des  grandes  cellules  atteignant  40  t^,  à  prolongement  dirigé  vers 
la  périphérie  ; 

4*  Couche  &  petites  cellules  ovales  irrégulières,  rarement  avec  prolongement. 

Structure  tpéeiale  de  eertainei  régiont  : 

1°  Le  lobe  antérieur  (on  ne  peut  dire  lobe  frontal),  région  purement  motrice, 
est  caractérisé  par  ses  grosses  cellules  et  la  diminution  de  la  couche  des  grains  ; 

S»  Dans  la  partie  supérieure  de  l'écorce  occipitale,  la  couche  des  grains  est 
abondante;  la  III*  couche  a  des  cellules  plus  petites  et  disposées  radiairement 
(comme  chez  l'homme). 

3'  L'écorce  de  la  face  inférieure  du  lobe  occipital  est  riche  en  grains  dans  la 
II*  couche,  &  partir  du  niveau  de  la  corne  d'Ammon.  Au-dessous  de  la  couche 
moléculaire  sont  de  grandes  cellules  foncées  ;  la  IV*  couche  est  mince; 

4*  Au  niveau  de  la  fissure  rhinale  (région  dite  rhinencéphale),  changement 
brusque,  très  spécial  de  la  structure  :  la  zone  externe  de  la  II*  couche  représente 
une  zone  caractéristique  de  grosses  cellules  très  foncées  et  disposées  en  amas  ;  la 
III*  couche  est  pauvre  en  cellules,  les  cellules  pyramidales  sont  rares.  La  corne 
d'Ammon  est  spécialement  étudiée.  Dans  la  corne  d'Ammon  du  lapin,  les  grandes 
cellules  de  la  touche  située  eu  dehors  de  la  zone  moléculaire  sont  très  serrées  et 
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envoientleur  prolongement  vers  la  profondeur;  celui-ci  est  long,  contourné  en 
spirale  et  peut  être  suivi  jusqu'au  centre  de  la  corne. 

Hermanides  et  Kôppen  signalent  spécialement  que  le  sillon  de  la  face  infé- 
rieure du  lobe  occipital  correspond,  comme  le  prouve  l'aspect  microscopique,  à 
la  fissure  calcarine  des  mammifères  plus  élevés  et  de  l'homme  ;  cette  région 
avec  sa  couche  de  grains  très  développée  répond  au  centre  visuel  :  elle  manque 
quasiment  chez  la  taupe.  H.  Trénel. 

i)  Considérations  critiques  sur  la  Théorie  de  Bethe  sur  la  struc- 
ture et  les  connexions  de  la  Cellule  Nerveuse,  par  S.  Ramon  y  Cajai.. 
Trabajos  del  taboratorio  de  investigaeiones  biologicat  de  la  Universidad  de  Madrid, 
vol.  Il,  fasc.  1-2-3, 1903. 

Révision  des  résultats  obtenus  par  Bethe  par  sa  méthode  de  coloration  des 
fibrilles,  contrôlés  par  les  méthodes  de  Simarro,  d'EhrIich,  de  Golgi;  critique 
des  théories  de  Bethe  et  de  Nissl . 

Les  fibrilles  intraprotoplasmiques  de  Bethe  ne  sont  pas  d'une  existence  géné- 
rale :  elles  manquent  dans  beaucoup  de  petits  neurones  et  dans  toutes  les  arbo- 
risations terminales;  on  ne  peut  les  trouver  dans  les  fibres  nerveuses  après  que 
la  gaine  myëlinique  a  disparu.  Par  conséquent  les  fibrilles  de  Bethe  ne  cons- 
tituent pas  un  conducteur,  ou  du  moins  elles  ne  sont  pas  d'élément  conducteur 
exclusif  du  système  nerveux. 

Le  réseau  péricellulaire  de  Golgi  et  le  réseau  interstitiel  de  Bethe  ne  repré- 
sentent pas  des  structures  préexistant  chez  le  vivant  ;  ce  ne  s(}nt  pas  des  termi- 
naisons de  fibres  ni  des  éléments  de  passage  des  terminaisons  aux  fibrilles 
intracellulaires.  Elles  résultent  probablement  de  la  coagulation  de  quelque 
substance  albuminoïde  dans  les  espaces  lymphatiques  péricellulaires  et  péridcn- 
dritiques.  On  ne  peut  pas  démontrer  non  plus  de  connexions  entre  les  réseaux 
péricellulaires  et  les  neurofibrilles. 

En  outre,  ils  manquent  dans  les  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine  et  dans, 
les  cellules  des  ganglions  sensitifs  qui  pourtant  sont  entourées  d'un  plexus  serr6 
de  terminaisons  nerveuses.  Avec  le  réseau  de  Golgi  on  colore  toujours  par  la 
méthode  de  Bethe  des  réseaux  intravasculaires  de  fibrine;  cela  démontre  les 
affinités  physico-chimiques  de  la  méthode.  Le  réseau  de  Golgi  et  le  réseau  inters- 
titiel qui  y  est  joint  ont  leur  continuation  dans  la  substance  blanche  où  on  peut 
trouver  des  réseaux  de  même  genre.  En  appliquant  la  méthode  de  Bethe  à 
d'autres  tissus,  rein,  foie,  estomac,  intestin,  langue,  on  colore  également  un 
réseau  datas  les  espaces  lymphatiques.  Quand  une  cellule  nerveuse  est  on 
peu  rétractée  par  les  réactifs,  on  voit  un  réseau  dans  l'espace  péricellulaire. 

Comme  la  méthode  de  Bethe  ne  colore  pas  les  collatérales  des  fibres  nerveuses 
ni  les  expansions  terminales  des  fibres  et  des  dendrites,  on  ne  peut  fonder  sur 
les  résultats  qu'elle  donne  une  théorie  sur  la  conduction  nerveuse.  Elle  met 
bien  en  évidence  les  fibrilles  intracellulaires,  mais  cela  ne  permet  pas  de 
conclure  sur  les  rapporta  des  cellules  avec  les  terminaisons  nerveuses  dans  la 
substance  grise.  Les  attaques  de  Bethe  et  de  Nissl  n'ébranlent  pas  la  théorie  du 
neurone.  F.  Delrni. 

:<)  L'Hypophyse  cérébrale  et  sa  signification  pour  l'Organisme,  par 
NarboutE.  Saint-Pétersbourg,  1903,  234  pages  avec  9  tables  de  courbes. 

L'hypophyse  cérébrale  possède  une  fonction  définie  dans  l'organisme  animal, 
surtout  dans  l'organisme  en  croissance.  La  lésion  de  l'hypophyse  cérébrale  se 
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manifeste  par  l'apparition  d'an  tableau  clinique  particulier,  dépression  psychique, 
trouble  de  nutrition,  perte  du  poids  et  les  modifications  de  la  sphère  motrice  et 
en  partie  dans  la  région  sensitiTO  (anesthésies)  ;  parfois  dans  ces  cas  on  peut 
observer  la  poliurie,  la  polidipsie  et  la  poliphagie,  et  chez  un  organisme  jeune 
même  l'arrêt  de  croissance.  L'extirpation  complète  de  l'hypophyse,  cérébrale 
chez  les  animaux  dans  la  période  de  croissance  pour  la  plupart  mène  à  l'issue 
mortelle,  l'organisme  adulte  peut  s'accommoder  du  manque  de  la  fonction  de 
l'hypophyse  cérébrale  &  ce  qu'il  parait,  aux  dépens  de  l'activité  exagérée  de  la 
glande  thyroïde.  La  diminution  du  poids  de  l'animal  dépend  du  degré  de  des- 
truction de  l'hypophyse  ;  pourtant,  plus  l'animal  est  jeune,  plus  grande  est  la 
perte  de  poids.  L'extirpation  de  l'hypophyse  provoque  une  exagération  de  déduc- 
tion par  l'organisme  du  phosphore  et  de  l'azote.  Entre  le  système  nerveux  cen- 
tral et  l'hypophyse  il  n'y  a  point  de  liaison,  c'est-à-dire  point  de  voies  conduc- 
trices ;  il  y  a  seulement  une  liaison  courte  de  l'hypophyse  avec  Vinfundibulum; 
les  éléments  nerveux  de  l'hypophyse  cérébrale  sont  comme  inclus  dans  un  sys 
téme  indépendant;  chez  les  animaux  les  éléments  nerveux  de  l'hypophyse  céré- 
brale sont  représentés  d'une  manière  plus  marquée  que  chez  l'homme;  l'inner- 
vation de  l'hypophyse  se  fait,  &  ce  qu'il  parait,  à  travers  les  ganglions 
sympathiques.  Dans  la  paralysie  générale  le  poids  de  l'hypophyse  cérébrale  est 
le  plus  diminué.  Le  rapport  du  poids  de  l'hypophyse  cérébrale  au  poids  de  tout 
le  corps  apparaît  comme  une  grandeur  plus  ou  moins  constante.  11  est  bien  pos- 
sible que  les  phénomènes  d'infantilisme  sont  en  liaison  avec  la  cessation  préma- 
turée de  la  fonction  de  l'hypophyse  cérébrale.  Sbkge  Soukhanoff. 

4)  Sur  la  fine  Structure  de  la  Glande  Pitultalre  à  l'état  noimal  et 
pathologique,  par  Mario  Collina.  RivUta  di  Patologîa  nerw$a  e  mentale, 
vol.  VllI,  fasc.  6,  p.  267-273.  juin  1903. 

L'auteur  distingue  dans  les  mailles  de  la  pituitaire  quatre  sortes  d'éléments 
dont  deux  sont  actives,  et  aptes  par-conséquent  à  donner  lieu  à  deux  formes 
différentes  d'hyperphasie  de  la  pituitaire. 

L'auteur  s'occupe  aussi  de  la  formation  de  la  substance  colloïde  dans  la 
glande  pituitaire  et  delà  dégénérescence  graisseuse  dans  ses  éléments  actifs. 

F.  Deleni. 

5)  Numération  des  Fibres  nerveuses  Médullaires  dans  les  Racines 
postérieures  des  Nerfs  spinaux  de  l'Homme,  par  Ca.  Inobbrt.  The 
Joum.  of  Comparative  Neurology,  juin  1903. 

Les  sections  transversales  des  racines  postérieures  des  nerfs  spinaux  gauches 
chez  un  homme  adulte  ont  une  surface  totale  de  54,93  millim.  carrés.  (KOlIiker 
chez  nn  homme  a  trouvé  79,74  et  Stilling  chez  une  femme  57,95.)  Le  nombre 
des  fibres  nerveuses  médullaires  contenues  dans  l'ensemble  de  ces  racines  est  de 
653.627,  soit  1,307,254  pour  les  deux  côtés  (erreur  possible  de  2  pour  100).  On 
compte  environ  il, 900  fibres  par  millimètre  carré  sur  les  sections  transversales. 
Entre  les  surfaces  de  section  des  racines  postérieures  et  le  nombre  de  fibres 
qu'elles  contiennent  existe  un  rapport  intime.  En  général,  les  faisceaux  fins 
contiennent  des  fibres  fines.  Le  nombre  de  fibres  par  millimètre  de  section  peut 
beaucoup  yarier  dans  les  divers  faisceaux  de  la  même  racine. 

A.  Baubr. 
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6)  lies  Centres  Optiques  primaires  après  l'énuoléation  ou  l'atrophie 
du  Globe  Oculaire,  par  Gallemaebts.  Bulletin  de  V Académie  de  Médecine  de 
Belgvpte,  juin  1903. 

Entre  l'étage  inférieur  des  voies  optiques,  constitué  par  le  chiasma  et  l'étage 
supérieur,  représenté  par  les  centres  optiques  corticaux,  il  existe  une  série  de 
centres  intermédiaires,  véritables  stations  d'arrêt  pour  la  transmission  des 
impressions  visuelles  ;  ce  sont  les  centres  optiques  primaires  ou  infracorticaux 
ou  encore  ganglionnaires  ;  ces  centres,  situés  dans  le  cerveau  moyen  et  le  cer- 
veau intermédiaire,  sont  représentés  par  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur,  le 
pulvinar  et  le  corps  genouillé  externe.  H.  Gallemaerts  a  examiné  l'état  de  ces 
«entres  après  l'atrophie  ou  l'énacléation  d'un  globe  oculaire  chez  l'homme.  Le  ' 
tubercule  quadrijumeau  antérieur,  ainsi  que  le  bras  de  ce  ganglion,  est  atrophié 
des  deux  côtés.  L'atrophie  se  manifeste  par  la  diminution  du  nombre  des  cellules 
et  la  disparition  des  fibres  dans  les  trois  premières  couches,  surtout  dans  la  troi- 
sième dite  couche  optique;  l'atrophie  est  diffuse.  Dans  le  corps  genouillé  externe, 
il  y  a  également  atrophie,  mais  plus  forte,  du  côté  direct;  la  disparition  des  cellules 
est  surtout  abondante  sur  les  parties  latérales  externes,  qui  constituent  probable- 
ment la  zone  rétinienne  du  corps  genouillé.  Les  centres  occipitaux  étant  plus 
atrophiés  du  côté  croisé,  il  est  possible  qu'il  y  ait  un  certain  nombre  de  fibre» 
croisées  allant  directement  de  la  rétine  k  l'écorce  occipitale.  Dans  le  pulvinar, 
l'atrophie  est  diffuse  des  deux  côtés.  Les  connexions  entre  la  rétine  et  les  centres 
primaires  s'effectuent  donc  par  les  deux  côtés  au  moyen  de  fibres  directes  et 
croisées.  Paul  Masoin*  (Gheel). 

7)  De  l'Irritabilité  des  Muscles  de    la   Face,  par  Ch.  Dana.  New  York 

medic.  Joum.,  25  juillet  1903. 

D'une  série  de  recherches  pratiquées  sur  des  sujets  normaux  et  sur  des  sujets 
atteints  de  troubles  nerveux  divers,  l'auteur  conclut  que  la  plupart  des  réponses 
fournies  par  les  muscles  lors  d'une  excitation  (percussion  des  nerfs,  tendons  ou 
muscles,  excitation  de  la  peau  par  le  grattage  ou  par  des  applications  chaudes 
et  froides)  sont  des  réactions  musculaires  directes  ou  indirectes;  elles  ne  sont  ni 
my étatiques, ni  réflexes.  Dana  entend  par  réaction  indirecte  ou  neuro-musculaire 
la  réaction  musculaire  provoquée  par  la  percussion  d'un  nerf  moteur.  La  per- 
cussion d'un  muscle  ou  d'un  tendon  donne  lieu  soit  h.  une  réaction  directe  (par 
excitation  mécanique  immédiate),  soit  à  une  contraction  myotatique.  Les  réac- 
tions musculaires  indirectes  et  directes  ne  sont  &  aucun  titre  des  actes  réflexes 
et  leur  présence  ne  dépend  pas  de  l'intégrité  de  l'arc  sensitivo-motcur  ;  la 
section  du  nerf  moteur  ou  sensitif,-  et  même  des  deux  nerfs,  n'empêche  pas  la 
réaction  du  muscle.  La  réaction  myotatique  dépend  du  trouble  du  tonus  muscu- 
laire causé  par  l'excitation  mécanique,  et  elle  ne  se  produit  que  lorsque  l'arc 
sensitivo-moteur  est  intact.  Elle  n'est  pas  un  acte  réflexe,  mais  l'intégrité  de 
l'arc  réflexe  est  nécessaire  &  son  apparition. 

Les  seuls  réflexes  normaux  de  la  face  sont  les  réflexes  sus-orbitaire  et  fronlo 
orbitaire*.  Dana  décrit  en  outre  un  nouveau  réflexe,  le  nasomental  !(élévation  de 
la  lèvre  par  percussion  de  la  face  à  côté  du  nez,  près  de  l'émergence  de  la 
branche  nasale  du  trijumeau),  ce  réflexe  s'observe  rarement  à  l'état  normal.  Dana 
signale  la  présence  inconstante  du  réflexe  frontal  cutané  et  montre  enfin  que  les 
modifications  des  règles  générales  précitées  doivent  être  attribuées  à  un  état 
morbide  manifeste  ou  plus  ou  moins  latent.  A.  Traube. 
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8)  Étude  de  la  Pression  artérielle  chez  l'Homme  noimal  et  chez 
les  Aliénés,  par  M.  Vasssf.  Thèse  d'Université,.  Montpelliei;  n°  1,  5  novembre 
1902  (50  p.)- 

La  pression  artérielle  varie,  chez  l'adulte  sain,  de  17  à  20  centimètres  (sphjg- 
momanomëtre  de  Potaia);  elle  est  plus  faible  chez  la  femme  et  chez  l'enfant; 
le  maximum  de  pression  est  dans  la  station  horizontale  ;  les  mouvements  mo- 
dérés augmentent  la  pression;  la  fatigue  l'abaisse;  la  respiration,  la  digestion  la 
modifient;  le  sommeil  l'abaisse. 

Chez  les  lypémaniaques  et  les  paralytiques  généraux  la  pression  est  basse 
(influence  de  l'aulo-intoxication)  ;  chez  les  maniaques  et  &  l'état  de  calme  elle  est 
normale  ;  dans  les  périodes  d'agitation  elle  s'accroît.  G.  R. 

9)  Absence  relative  du  Réflexe  de  la  Succion,  par  M.  Oui.  Société  d'Obs.- 

tétrique,  de  Gynécologie  et  de  Pédiatrie,  6  juillet  1903. 

II  s'agit  d'un  enfant  qui  fut  mis  au  sein  d'une  bonne  nourrice  qu'il  ne  tèta 
pas.  En  plaçant  le  doigt  sur  la  pointe  de  la  langue,  on  constata  qu'il  n'j  avait 
pas  de  réflexe  de  la  succion  ;  mais  quand  on  portait  le  doigt  dans  le  fond  de  la 
bouche,  on  déterminait  ainsi  une  succion  active. 

On  eut  alors  l'idée  d'adjoindre  au  sein  une  tétine,  ce  qui  permit  l'alimenta- 
tion. Ce  n'est  que  progressivement  que  la  succion  devint  normale,  le  réflexe 
physiologique  ayant  reparu  dans  la  partie  antérieure  de  la  langue. 

M.  Lepage  rapproche  ce  cas  de  celui  qu'il  a  rapporté,  et  dans  lequel  les  trou- 
bles du  côté  de  la  succion  ont  disparu  sous  l'influence  de  l'éducation. 

E.  F. 

10)  Du  Béflexe  Crémastérlen  et  de  la  Contraction  volontaire  des 
Muscles  Crémastériens,  par  Gaetano  Perusim.  Rivista  di  Patologia  nervosa 
e  mentaU,  vol.  VIII,  fasc.  7,  p.  318-326,  juillet  1903. 

Histoire  d'un  aliéné  chez  qui  les  réflexes  crémastériens  sont  produits  non 
seulement  par  l'excitation  de  la  face  interne  de  la  cuisse,  mais  presque  par 
n'importe  quelle  excitation  cutanée  ;  la  contraction  dés  crémastériens  accom- 
pagne toute  contraction  d'un  groupe  musculaire  quel  qu'il  soit.  De  plus  le 
sujet  peut  contracter  volontairement,  cela  indéfiniment  et  sans  fatigue,  l'un  ou 
l'autre  crémaster  ou  tous  les  deux  &  la  fois. 

L'auteur  explique  le  cas  en  admettant  une  variation,  une  anomalie  anato- 
mique.  F.  Oblbni. 

11)  Sur  le  Mode  de  se  comporter  des  Réflexes  chez  les  Vieillards, 
spécialement  par  rapport  aux  fines  Altérations  de  la  Moelle  épi- 
nière  dans  la  Sénilité,  par  L.  Febrio  et  E.  Bosio.  Archives  italiennes  de  Bio- 
logie, vol.  XXXIX,  p.  142-144,  juin  1903. 

Les  auteurs  ont  trouvé  des  modifications  des  réflexes  fréquents  chez  les  vieil- 
lards n'ayant  jamais  été  affectés  de  maladies  du  système  nerveux.  Ils  ont  examiné 
250  sujets  et  ont  trouvé  notamment  la  trépidation  épileptoïde  dans  19  pour  100 
des  cas,  l'exagération  des  réflexes  patellaires  dans  30  pour  100  et  leur  abolition 
dans  20  pour  100  des  cas.  Ils  mettent  ces  troubles  de  la  réflectivité  médullaire 
en  regardant  des  lésions  nerveuses  de  la  sénilité.  F.  Delbni. 

12)  Contribution  à  l'étude  des  Réflexes  Spinaux,  par  G.  Fano.  Archives 

italiennet  deBiologie,  vol.  XXXIX,  fasc.  1,  p.  85-128,  juin  1903. 

La  périodicité  étant  un  caractère  très  général  des  fonctions,  l'auteur  s'est 
demandé  s'il  ne  pouvait  pas  être  décelé  dans  les  manifestations  réflexes  de  l'ac- 
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livité  des  centres  nerveux.  Les  expériences  ont  porté  sur  l'Bmyt  eurx>pœa  ;  la 
tortue  était  fixée  sur  un  appareil  spécialement  imaginé  et  disposé  par  l'auteur  en 
vue  de  ces  expériences,  et  qui  inscrivait  l'excitation  rythmique  imposée  à  l'ani- 
mal, ainsi  qu'il  traçait  la  courbe  des  réactions  motrices  réflexes.  Chez  l'animal 
normal  la  périodicité  dans  la  valeur  des  temps  de  réaction,  dans  la  variation  des 
hauteurs  de  la  courbe  était  manifeste;  cette  périodicité  était  diversement  influen- 
cée par  \éa  mutilations  qu'on  faisaitsubir&l'aninial,  comme  l'ablation  des  hémis- 
phères, l'ablation  des  lobes  optiques,  la  section  de  la  moelle  cervicale,  etc. 
D'après  les>  tracés,  le  caractère  périodique  dans  la  promptitude  k  réagir  et  dans 
l'activité  réflexe  spinale  dépend  d'influences  bulbaires,  elles-mème  pouvant  être 
soumises  à  des  centres  supérieurs  cérébraux. 

En  effet,  ces  variations  périodiques  s'atténuent  lorsque  par  l'ablation  du  cer- 
veau antérieur  on  permet  le  développement  des  actions  inhibitrices  du  cerveau 
moyen  ;  quand  on  détruit  aussi  les  lobes  optiques  et  qu'on  laisse  le  champ  libre 
aux  activités  automatiques  du  bulbe,  les  oscillations  reparaissent,  dépassant  de 
beaucoup  celles  qu'on  observe  dans  les  conditions  normales  ;  après  la  section  de 
la  moelle,  elles  diminuent  au  contraire  notablement.  F.  Deleni. 

13)  Tonus  musculaire  et  Tétanos  électrique,  par  F.  âllard.  Société  fran- 
eaite  d'électrothirupie,  octobre  1903,  p.  23i. 

A  propos  d'une  communication  de  MM.  Coustensoux  et  Zimmern  sur  la  mesure 
du  tonus  musculaire,  Allard  revendique  la  priorité  sur  la  première  partie  du 
travail  :  la  mesure  du  nombre  des  excitations  électriques  tétanisantes  sur  les 
muscles  de  l'homme  sain.  Ces  recherches  ont  été  publiées  par  Allard  en  1896. 

Il  ne  croit  pas  que  le  nombre  des  excitations  tétanisantes  puisse  donner  une 
mesure  même  approximative  du  tonus  musculaire.  Le  nombre  ne  peut  que 
donner  une  mesure  de  la  vitesse  de  contraction  du  muscle.  A  ce  point  de  vue,  le 
procédé  peut  rendre  cliniquement  de  grands  services  et  fournir  des  renseigne- 
ments précieux  sur  l'état  de  dégénérescence  d'un  muscle.  Feindel. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

14)  Contribution  à  l'anatomie  pathologique  de  la  Chorée  de  Sy- 
denham  (B.  z.  path.  .4nalomie  der  Chorea  miner),  par  Hudovernio  (Lab.  du 
prof.  Moravcsik).  Arch.  f.  Psychialrie,  t.  XXXVII,  f.  i,  1903  (20  p.,  1  obs.,  3  lifr. 
Index  bibl.). 

Chorée  mortelle  chez  une  jeune  fille  de  16  ans  ayant  eu  quelques  mois  aupa- 
ravant une  attaque  de  rhumatisme  articulaire. 

Lésions  vasculaires  très  marquées  consistant  en  une  homogénéisation  des 
tuniques,  avec  œdème,  décollement  de  la  tunique  interne,  élargissement  de  la 
gaine  capillaire,  néoformations  capillaires;  il  y  a  infiltration  périvasculairc 
de  cellules  rondes,  prédominant  au  niveau  de  ces  dernières,  mais  existant  au^si 
dans  les  vaisseaux  moyens  de  tout  le  système  nerveux,  sauf  dans  l'écorce  du 
cerveau  et  du  cervelet. 

Hudovernig  insiste  plus  spécialement  sur  des  productions  particulières,  les 
I  corpuscules  de  la  chorée  (ehoreakOrperchen)  > ,  décrits  en  premier  lieu  par 
Elischer.  Ce  sont  des  masses  arrondies  ou  ovales,  sans  structure,  homogènes, 
ou.  seulement  se  colorant  d'une  façon  plus  claire  soit  k  la  périphérie,  soit  au 
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centre.  Le  volume  en  varie  de  celui  d'un  noyau  névrogliquc  &  dix  fois  plus.  Les 
unes  se  trouvent  au  voisinage  des  vaisseaux,  les  autres  dispersées  dans  le  tissu. 
Elles  sont,  auprès  des  vaisseaux,  ordonnées  en  files  ;  rarement  on  en  voit  sié- 
geant dans  la  paroi  même  ;  loin  des  vaisseaux,  elles  sont  dispersées  sans  ordre; 
il  en  existe  un  grand  nombre  le  long  des  septa,  sous  la  pie-mère  et  l'épendjme. 
Elles  prédominent  dans  la  substance  blanche  ;  la  substance  grise  en  est  &  peu 
près  indemne,  même  dans  les  ganglions  de  la  base,  en  particulier  les  couches 
optiques.  L'ëcorce  du  cerveau  et  celle  du  cervelet,  où  les  vaisseaux  sont  sains, 
n'en  contiennent  pas.  Ces  corpuscules  ont  une  grande  affinité  pour  l'hématéine 
et  l'hématoxyline,  le  carmin  ;  ils  restent  incolores  par  la  méthode  de  Nissl,  ne 
donnent  pas  les  réactions  de  l'amyloîde,  ne  se  colorent  pas  par  l'acide  osmique, 
par  la  méthode  de  la  fibrine  de  Weigert.  Ils  se  gonflent,  se  déforment  et  pré- 
sentent une  certaine  apparence  concentrique  par  ébullition  dans  l'eau  addition- 
née de  potasse. 

Pas  de  lésions  appréciables  par  la  méthode  de  Marchi. 

L'écorce  seule  montre  des  lésions  cellulaires  nettes  par  la  méthode  de  Nissl, 
consistant  en  dégénération  granuleuse  sans  lésion  manifeste  du  noyau  ;  de  plus 
les  cellules  de  la  corne  d'Ammon  présentent  de  la  vaculisation. 

Épendymite  et  leptoméningite  légère. 

Hudovernig  discute  surtout,  sans  se  prononcer,  la  nature  des  corpuscules, 
qu'il  considère  comme  caractéristiques  de  la  chorée,  quoiqu'ils  manquent  dans 
certains  cas,  dans  les  cas  légers  ;  ils  seraient  la  manifestation  d'un  processus 
particulièrement  grave  dépendant  apparemment  d'une  infection.  Ils  seraient  de 
nature  colloïde.  Leur  abondance  dans  le  bulbe  et  la  protubérance  au  niveau  des 
voies  pyramidales  donne  à  croire  à  une  action  irritative  sur  cette  catégorie  de 
faisceaux  et  les  mouvements  choréiformes  seraient  une  manifestation  de  cette 
irritation,  plutôt  que  d'une  lésion  des  ganglions  centraux. 

M.  Tré-nel. 

15)  Sur  l'anatomie  pathologique  de  la  Chorée  d'Huntington  (Z.  pa- 

thol.  Anatomie...),  par  Stibr  (Clin,  du  Prof.  Binswanger,  léna).  AreU.  f.  Psychia- 
trie, t.  X.\.YVII,  f.  1,  1903  (1  obs.,  20  p.,  5  fig.  Revue  gén.'  Bibliog.). 

Cas  classique  avec  démence  consécutive.  De  l'étude  anatomique  de  ce  cas  et 
d'une  revue  critique  détaillée,  Stier  conclut  :  la  chorée  d'Huntington  dépend  tou- 
jours d'une  prédisposition  anormale  héréditaire  des  centres  moteurs  corticaux, 
qui  se  manifeste  même  macroscopiquement  par  ane  asymétrie  de  cette  région 
de  l'écorce  ou  de  régions  plus  étendues  encore.  La  manifestation  tardive  de  la 
maladie  est  due  &  la  date  où  se  fait  la  prolifération  névroglique  dans  les  centres 
moteurs. 

Cette  prolifération  se  fait  ou  en  foyer,  ou  d'une  façon  diffuse,  et,  dans  ce 
dernier  cas,  prédomine  dans  les  2*  et  3*  couches  corticales,  couches  des  petites  et 
moyennes  cellules  pyramidales.  Parallèlement  se  développe  une  lésion  vascu- 
laire,  consistant  surtout  en  diapédése  de  cellules  lymphoïdes  dans  les  espaces 
périvasculaires  et  péricellulaires,  rarement  avec  hémorragies.  C'est  presque  tou- 
jours simultanément  que  sont  affectées  les  cellules  pyramidales  petites  ou 
moyennes,  qui  vont  jusqu'à  disparaître  complètement,  tandis  que  les  grandes 
cellules,  et  particulièrement  les  cellules  géantes,  restent  quasiment  intactes.  A 
ces  localisations  anatomiques  correspondrait  ce  fait  clinique,  que,  jusqu'à  la 
fin,  les  mouvements  involontaires  peuvent  être  inhibés  et  régularisés  par  la 
volonté.  La  prolongation  de  l'affection  peut  produire  une  lésion  des  méninges. 
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une  disparition  des  fibres  tangentielles,  une  dégénêration  des  fibres  cérébrales 
et  médullaires,  et  une  atrophie  cérébrale,  d'où  cliniquement,  la  démence, 

La  caractéristique  bistologique  du  cas  de  Stier  est  une  infiltration  tout  à  fait 
diffuse  et  une  diminution  des  cellules  petites  et  moyennes;  celles  qui  restent 
sont  bouleversées;  elles  sont  à  peine  reconnaissables ;  elles  sont  amincies;  le 
protoplasma  en  est  homogène  ;  le  corps  cellulaire  est  mal  délimité.  Ailleurs  il  y 
a  chromatolyse  centrale  ou  périphérique.  Les  prolongements  sont  longs  et 
sinueux.  Les  lésions  vasculaires  sont  minimes.  Dans  la  moelle,  les  cellules  sont 
presque  toutes  normales  ;  il  j  existe  une  légère  dégénération  de  la  zone  margi- 
nale du  cordon  latéral,  et,  dans  la  région  cervicale,  une  légère  dégénération  des 
racines  postérieures. 

Stier  considère  comme  caractéristique  la  lésion  des  cellules  petites  et  moyennes 
du  cerveau.  H.  Tkknel. 

16)  Kyste   Hydatique   du  Lobe  Frontal,  par  M.  Castro.  Sociedad  mediea 

argentina,  avril-mai  1903,  in  Argentina  Mediea,  juillet  1903,  p.  4. 

Kyste  hydatique  du  cerveau  avec  25  vésicules  filles  chez  un  enfant  de  1 1  ans, 
mort  douze  heures  après  l'opération  :  l'autopsie  permit  de  vérifier  la  localisation 
frontale  du  kyste. 

Dans  cette  observation,  deux  faits  sont  &  retenir  :  l'appaïution  précoce  de  eon- 
tmkions  limitées  au  viêage,  et  la  fièvre,  qui  appartient  peu  à  la  symptomatologie 
des  kystes  hydatiques  du  cerveau.  F.  Delkm. 

17)  Kyste  Hydatique  suppuré  du  Cerveau,  par  M.  Herrera  Yogas.  Soeif- 
dad  mediea  argentina,  avril-mai  1903,  in  Argentina  Mediea,  juillet  1903,  p.  5. 

Enfant  de  9  ans;  incision  de  la  tumeur  cérébrale  dans  les  premiers  jours  de 
mai;  mort  le  12  du  même  mois;  à  l'autopsie,  vaste  cavité  dans  l'hémisphère 
droit.  Le  fait  intéressant  est  la  multiplication  des  vésicules  au  siège  du  kyste 
primitif.  F.  Uelem. 

18)  Quelques  observations  et  considérations  sur  les  Cerveaux  et 
'   les  Ganglions  spinaux  de  Cobayes  morts  par  l'infection  par  le 

virus  Babique,  par  Carlo  Martînotti.   Giomalt  délia  R.  Aixad.  di  Torino. 
juin  1903,  p.  365. 

Dans  le  cerveau  et  les  ganglions  rachidiens  de  cobayes  infectés  de  virus  rabi- 
que  par  la  voie  sous-dure-mérienne,  l'auteur  a  constaté  des  productions  qui 
ressemblent  à  celles  qui  ont  été  également  décrites  par  Negri.  Elles  sont  intra- 
cellulaires, au  nombre  d'une  seule  ou  de  plusieurs  par  cellule  nerveuse  ;  elles 
sont  rondes  ou  ovales  et  entourées  d'un  anneau  clair;  elles  se  voient  sans  colo- 
ration, mais  elles  retiennent  aussi  très  bien  la  couleur. 

Comme  on  ne  les  rencontre  pas  constamment,  l'auteur  ne  veut  pas  être  trop 
aifirmatif  au  sujet  de  ce  qui  lui  semble  être  un  parasite.  F.  Delem, 

19)  Sur  quelques  détails  morphologiques  des  Cellules  Nerveuses 
des  Animaux  affectés  de  Rage  expérimentale,  par  G.  Volpino.  Giomale 
délia  R.  Academia  di  Torino,  juin- 1903,  p.  373. 

L'auteur  décrit  des  corpuscules  intracellulaires  arrondis  qui  lui  paraissent  être 
des  parasites  (figures).  F.  Delem. 
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20)  Alexie  littérale  et  syllabaire  avec  Absence  d'Écriture  spontanée 
et  sous  dictée  dans  vm  cas  d'Hémiplégie  droite  datant  de  quatre 
ans,  par  Decroly.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  n*  11,  5  juin  1903. 

Cette  observation  est  très  curieuse  et  sa  description  clinique  détaillée  est  un 
document  intéressant  pour  l'histoire  des  aphasies.  Il  est  regrettable  (au  point 
de  vue  scientifique,  s'entend)  que  les  résultats  inorganiques  soient  encore  à 
venir,  et  pour  cause  :  la  malade  est  encore  en  bonne  santé. 

Il  j  a  en  d'abord  aphasie  complète  avec  agraphie  et  alexie;  actuellement 
l'aphasie  a  beaucoup  rétrocédé  en  ce  sens  que  la  conversation  est  possible,  mais 
que  des  mots  manquent  et  notamment  les  noms  propres  et  les  noms  d'objets. 

L'écriture  a  été  apprise  de  la  main  gauche  ;  mais  s'il  j  a  copie  possible,  l'écri- 
ture spontanée  et  sous  dictée  est  encore  presque  nulle. 

Quant  &  la  lecture,  elle  présente  des  caractères  spéciaux,  intéressants,  en  ce 
sens  que  la  malade  lit  aisément  les  mots  longs,  mais  est  incapable  de  lire  les 
mots  courts  ;  bien  plus,  tout  en  étant  capable  de  lire  un  mot  composé,  tel  que 
madame,  il  lui  est  impossible  de  lire  isolément  ma,  da,  me  ;  etc. 

n  y  a  également  un  certain  degré  d'apraxie. 

Voir  les  détails  de  cette  intéressante  observation  dans  le  mémoire  original. 

Paul  Masoin  (Ghcel). 

21)  Tableau  clinique  de  la  Paralysie  Cérébrale  Infantile,  par  Breitmann. 

Saint-Pétersbourg,  1902,  p.  180,  Index  bibliographique,  I-XLIV. 

Sous  le  nom  de  paralysie  cérébrale  infantile  doivent  être  désignés  tous  les 
symptomocomplexus,  dus  à  l'altération  dominante  ou  exclusive  du  cerveau  cau- 
sée par  différents  processus  anatomiques^  et  dont  le  tableau  clinique  comprend 
principalement  des  phénomènes  de  paralysie  spasmodique,  avec  symptômes 
accessoires  ou  consécutifs  de  mouvenlents  forcés  d'épilepsie  et  d'idiotie.  En  rap- 
prochant les  modifications  anatomiques  préliminaires  et  terminales  dans  la 
paralysie  cérébrale  infantile,  on  ne  remarque  pas  qu'à  une  lésion  primaire  définie 
correspond  toujours  une  modification  terminale  tout  aussi  définie;  les  formes 
cliniques  de  paralysie  cérébrale  infantile  ne  présentent  point  de  groupes  définis 
avec  base  anatomo-patbologique  constante.  Les  formes  patbologo-anatomiqucs 
définie  de  la  paralysie  cérébrale  infantile  ne  s'expriment  pas  toujours  par  un  seul 
et  même  tableau  clinique.  Les  formes  étiologiques  ne  se  trouvent  pas  en  confor- 
mité constante  avec  le  tableau  clinique:  ce  dernier  apparait  actuellement  comme 
J'élémenl  le  plus  constant  et  le  plus  caractéristique  pour  la  paralysie  cérébrale 
infantile.  Ni  l'anatomie  pathologique,  ni  l'étiologie,  ni  le  tableau  clinique,  pris  à 
part,  ne  peuvent  servir,  dans  l'état  actuel  de  celte  question,  de  base  ii  la  classi- 
fication; celle-ci  doit  être  étiologique  et  clinique. 

Toute  une  série  de  phénomènes  différentiels  permet  de  diviser  les  cas 
de  paralysie  cérébrale  infantile  en  deux  groupes  principaux  :  hémiplégique  et 
diplégique  ;  entre  ces  formes  existent  encore  des  formes  transitoires  ;  on  peut 
rapporter  &  la  paralysie  cérébrale  infantile  certaines  formes  de  mouvements 
forcés,  d'épilepsie,  d'idiotie.  Les  symptdmes  différentiels  principaux  de  l'hémi- 
plégie infantile.eomparativement  à  l'hémiplégie  apoplectique  des  adultes,  sont 
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en  relation  avec  le  développement  encore  incomplet  du  cerveau  infantile  et  de 
la  croissance  de  l'organisme  ;  ces  symptdmes  consistent  dans  l'arrêt  du  dévelop- 
pement et  de  la  croissance,  dans  le  caractère  plus  spasmodique.  de  l'hémiplégie 
infantile,  dans  une  fréquence  plus  grande  de  l'idiotie  et  de  l'épilepsie,  dans  la 
rareté  des  convulsion»  jacksoniennes  pures,  dans  la  fréquence  de  l'aphasie  à  la 
lésion  de  l'hémisphère  droit,  dans  la  facilité  de  la  restitution  de  la  parole,  dans 
la  fréquence  de  la  parésie  mimique.  Beaucoup  de  cas  de  mouvements  forcés, 
d'épilepsie  et  d'idiotie  ne  sont  autre  chose  qu'une  manifestation  de  la  paralysie 
cérébrale  infantile,  où  les  phénomènes  paralj'tiques  sont  faiblement  exprimés; 
autrement  dit,  la  paralysie  cérébrale  infantile  et  beaucoup  de  cas  d'épilepsie,  de 
chorée,  d'athétose  et  d'idiotie  apparaissent  comme  différentes  formes  d'un  même 
processus  anatomo-pathologique,  mais  avec  une  différence  dans  la  localisation, 
dans  l'intensité  et  la  propagation  du  processus  dans  chaque  cas  donné.  Les 
troubles  post-hémiplégiques  (les  mouvements  forcés  et  accessoires)  dans  la  para- 
lysie cérébrale  infantile  sont  l'expression  des  troubles  des  fonctions  d'association 
du  cerveau.  Il  n'y  a  point  de  raisons  scientifiques  pour  considérer  la  maladie  de 
Little  comme  une  entité  morbide. 

Serge  Soukhanoff. 

ti)  Fracture  de  la  base  du  Gr&ne,  par  A.  Mignon.  Pretse  viédieale,  n"70, 

p.  623,  2  septembre  1903. 

Dans  le  cas  dont  il  donne  l'observation.  Mignon  ne  se  contente  pas  du  dia- 
gnostic nominal  de  fracture  du  crAne;  il  cherche  à  préciser  la  direction  et 
l'étendue  du  trait  de  fracture  en  se  servant  des  signes  cliniques  et  des  données 
de  l'anatomie  pathologique. 

En  ce  qui  concerne  les  conséquences  des  fractures  du  crâne  ou  de  la  commo- 
tion cérébrale  qui  les  accompagnent  l'auteur  attire  l'attention  sur  l'amnésie 
rétrograde  qui  porte  sur  une  période  de  temps  plus  ou  moins  longue  antérieure 
&  l'accident,  le  plus  souvent  sur  l'accident  lui-même  et  les  circonstances  dans 
lesquelles  il  s'est  produit.  Il  existe  aussi  une  amnésie  postérieure;  l'auteur 
donne  un  curieux  exemple  de  ce  fait;  l'amnésie  s'étendit  sur  toute  lii  durée  du 
traitement,  et  pendant  cette  période  le  blessé  n'avait  attiré  par  aucune  anomalie 
mentale  l'attention  de  ceux  qui  le  soignaient  journellement,  et  dont  le  souvenir 
disparut  néanmoins  complètement. 

Enfin  l'auteur  rapporte  des  cas  de  fractures  du  crâne  sortis  en  apparence  gué- 
ris de  l'hôpital  et  qui,  dans  la  suite,  présentèrent  des  troubles  psychiques  graves. 
Et  même,  b.  s'en  tenir  aux  observations  de  l'armée,  la  paralysie  générale  serait 
une  conséquence  fréquente  des  traumatismes  crâniens;  ce  n'est  là  peut-être 
qu'une  apparence  le  plus  souvent,  mais  il  y  a  des  faits  indiscutables. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  traumatisé  du  cerveau  est  un  taré  chez  qui  on  pourra 
voir  se  développer  des  accidents  graves  à  des  échéances  plus  ou  moins  éloignées. 

Fei.ndel. 

23)    Sur  une  foime  de  Ptosis  non  congénital  et   héréditaire,  par 

Delord.  Presse  médicale,  19  août  1903,  n°  65,  p.  592. 

'  L'auteur  a  observé  récemment  un  malade  atteint  de  ptosis  bilatéral,  dont  le 
début  remontait  seulement  à  six  années,  et  qu'on  ne  pouvait  rattacher  à  aucune 
affection  générale.  La  particularité  la  plus  remarquable  de  ces  ptosis  consiste 
dans  le  fait  qu'on  le  retrouve  dans  les  ascendants  immédiats  du  malade  sept  fois 
et  sous  la  même  forme. 


Digitized  by 


Google 


ANALYSES  29 

Il  rapporte  cette  observation  .et  en  même  temps  l'observation  d'un  malade 
ataxique,  soigné  dans  le  service  Charcot,  observation  publiée  par  Dutil  en 
1892.  C'est  avec  une  seconde  publiée  aussi  par  Dutil  les  seules  de  cette  forme 
spéciale  de  ptosis. 

Ces  curieux  exemples  d'hérédité  similaire  tendraient  &  faire  admettre  l'exis- 
tance  d'une  variété  de  ptosis  non  congénital  et  héréditaire,  sorte  de  maladie 
familiale  restée  jusqu'ici  à  peu  près  inconnue. 

Les  particularités  de  ces  ptosis  consistent  :  1°  en  ce  qu'ils  sont  survenus  de 
quarante  à  soixante  ans;  2°  qu'ils  n'ont  été  accompagnés  d'aucun  trouble  de  la 
vision;  3*  aucun  n'a  été  accompagné  d'affection  du  système  nerveux. 

Il  s'agirait  probablement  dans  tous  ces  cas,  d'après  les  idées  généralement 
admises  au  sujet  de  l'existence  d'un  centre  spécial  pour  le  releveur  de  la  pau- 
pière supérieure,  d'une  faiblesse  congénitale  et  héréditaire  de  ce  centre,  telle  que 
les  progrès  de  l'âge  ne  tarderaient  pas  à  annihiler  son  fonctionnement,  peu 
importe  d'ailleurs  sa  localisation,  soit  dans  le  lobule  pariétal  inférieur,  soit  dans 
le  pli  courbé.  Fxi.ndel. 

24)   Des  Paralysies   Bulbaires  apoplectiques,   par  W.-A.  Mouratoff. 
Rnu«  (rvsse)  de  médecine,  1903,  n"  3,  p.  563-585. 

.\jant  indiqué  que  comme  phénomènes  typiques  de  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire on  doit  considérer  le  trouble  de  la  déglutition  et  d'articulation  (sans  atrophie 
dégénérative  des  muscles  de  la  face  et  de  la  langue)  et  le  développement  de  la 
maladie  d'après  le  type  d'une  double  apoplexie,  l'auteur  passe  à  la  description 
d'une  observation  personnelle  :  malade,  de  52  ans;  alcoolique;  il  y  a  trois 
ans,  eut  une  paralysie  du  cdté  gauche,  après  quoi  il  se  remit  un  peu;  puis  une 
demi-année  plus  tard,  nouvel  ictus  accompagné  d'un  trouble  de  déglutition  et 
d'articulation  avec  paralysie  des  extrémités  droites  et  une  déviation  de  l'œil 
gauche.  Issue  fatale.  A  l'examen  microscopique  on  trouva  deux  foyers  de  ramol- 
lissement :  dans  la  capsule  interne  et  dans  le  pédoncule  cérébral  gauche.  L'au- 
teur cite  encore  un  autre  cas,  où  le  syndrome  bulbaire  se  développa  après 
plusieurs  ictus. 

L'auteur  trouve  impropre  le  terme  «  paralysie  pseudo-bulbaire  •  ;  il  propose 
une  autre  dénomination  à  savoir,  €  paralysie  bulbaire  apoplectique  >,  dont  la 
particularité  clinique  consiste  dans  le  début  subit  et  la  particularité  anatomique 
dans  la  destruction  des  systèmes  correspondants  et  des  noyaux  par  des  hémor- 
ragies cérébrales.  L'auteur  différencie  deux  formes  de  cette  maladie,  à  savoir: 
!•  paralysie  apoplectique  bulbo-cérébrale,  et  2»  paralysie  bulbaire  apoplectique 
locale.  Pour  la  première  forme  sont  caractéristiques  les  phénomènes  suivants: 
le  développement  de  la  maladie  &  la  suite  d'un  ictus  bilatéral,  détruisant  les 
conducteurs  centraux  des  nerfs  crâniens,  le  défaut  d'atrophie  des  nerfs  crâniens, 
la  paralysie  avec  difficulté  des  mouvements  dans  les  extrémités  ;  la  seconde  forme 
est  accompagnée  d'atrophie  dans  la  région  des  muscles  faciaux,  de  graves  trou- 
bles bulbaires,  de  troubles  respiratoires  et  du  trouble  de  l'activité  cardiaque. 

SKRf.E  SOUKHAXOFF. 

^)  Sclérose  en  plaques;  Mouvements  au  repos»  par  Bouchauo  (Lille). 
Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1903,  n»  3,  p.  83-95. 

Exposé  clinique  détaillé,  suivi  d'une  bonne  discussion  avec  bibliographie;  ces 
eu  sont  relativement  rares  et  méritent  une  mention  spéciale.  La  caractéristique 
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du  tremblement  de  la  sclérose  en  plaqaes,  telle  qu'elle  fut  formulée  par  Charcot, 
parait  trop  absolue.  Il  arrive  que  le  syndrome -de  Parkinson  (tremblement  au 
repos)  soit  associé  à  la  sclérose  en  plaques  ;  il  est  vraisemblable  que  dans  plu* 
sieurs  de  cei  cas  il  s'agissait  de  cette  dernière,  et  non  de  la  maladie  de  Par* 
kinson. 

L'évolution  de  la  maladie  a  présenté  également  ce  fait  particulier,  signalé 
par  Charcot  k  propos  de  la  sclérose  en  plaques  :  des  rémissions,  puis  une  amer 
îioration  telle  qu'elle  équivaut  presque  à  la  guérison.  Traitement  incertain; 
toute  la  thérapeutique  y  passe  parfois  sans  aucun  succès. 

Pal'lHasoin  (Ghéel). 

26)  Des  Mouvements  involontaires  au  repos  chez  les  Tabétiques, 
par  IvA.N  Ogg.masoff.  Thèse  d'Université,  Montpellier,  n»  2,  19  décembre  1902 
(69  p.). 

Ces  mouvements  doivent  être  distingués  des  mouvements  associés  et  des  mou- 
vements passifs;  de  forme  et  d'étude  variables,  ils  se  distinguent  par  leur  spon- 
tanéité, leur  irrégularité  et  leur  lenteur.  Ils  portent  habituellement  sur  les 
doigts,  les  orteils,  les  mains,  les  pieds,  très  rarement  les  bras  et  les  Jambes; 
ils  sont  unilatéraux  ou  bilatéraux  et  atteignent  exceptionnellement  les  quatre 
membres.  L'excitation  (émotion,  impatience,  efforts)  les  augmente;  la  volonté, 
la  distraction,  l'appui  sur  un  plan  résistant,  lecontréle  delà  vue, les  diminuent. 

L'ataxie  du  tonus  semble  jouer  dans  le  mécanisme  de  leur  production  le  rôle 
principal.  G.  R. 

27;  Recherches  sur  l'état  des  Réflexes  tendineux  et  osseux  dans  le 
Tabès  dorsalls,  par  R.  Cbstan.  Extrait  des  Archives  médicales  de  Toulouse, 
•a"  des  15  août  et  1"  septembre  1903  (24  p.). 

Les  considérations  exposées  par  Cestan  l'amènent  à  conclure  qu'il  est  indispen- 
sable d'examiner  chez  les  tabétiques  tous  les  réflexes  osseux  et  tendineux,  aussi 
bien  d.es  membres  inférieurs  que  des  membres  supérieurs.  Dans  le  tabès  avancé, 
c'est  le  seul  moj^en  d'apprécier  exactement  l'étendue  des  lésions  des  cordons 
postérieurs.  Dans  le  tabès  incipiens,  cet  examen  complet  s'impose;  associé  à  la 
recherche  du  signe  d'Argyll-Hobertson  et  à  l'étude  de  la  Ijmphoc^tose  du  liquide 
céphalo-rachidien,  il  permet  de  reconnaître  le  tabès  à  une  période  où  il  est 
permis- d'espérer  qu'un  traitement  actif  déterminera,  non  certes  la  rétrocession, 
mais  du  moins  l'arrêt  du  processus  tabétique.  -  Thoma. 

28)  Deux  cas  de  guérison  de  Tabès,  p^r  BvaoT.Ann.  delà  Policlinique  ceu^ 
traie,  Bruxelles,  mars  1903. 

Relation  de  deux  cas  de  tabès  débutant,  très  nettement  caractérisés. 

1"  cas,  guéri  h  la  suite  de  piqûres  profondes  (fesse)  de  calomel,  10  centigr. 
chacune,  répétées  hebdomadairement,  avec  quelques  semaines  de  repos  interca- 
laire; le  malade  a  reçu  au  total  53  piqâressans  accidents  bjdrargiriques.  Dans  ce 
cas,  la  syphilis  remontait  à  deux  ans. 

2'  cas,  syphilis  datant  de  quatre  ans;  tabès  débutant,  mais  net.  En  six  mois 
de  temps,  30  piqûres  de  calomel,  10  centigr.  chaque  fois.  Tous  les  symptômes 
du  tabès  ont  disparu. 

A  l'occasion  de  ces  cas,  l'auteur  fait  une  critique  serrée  de  la  doctrine  des 
affections  dites  <  paràsyphilitiques  '.Celles-ci,  dit-il,  sont  non  seulement  d'origine 
syphilitique,  mais  de  nature  syphilitique.  Le  traitement  mercuriel  peut  les  gué- 
rir à  condition  d'être  administré  d'une  manière  intensive  et  à  une  époque  sufli- 
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samment  rapprochée  du  début  de  l'affection.  Le  calomel  est  le  médicanaent  de 
choix;  le  seul  même  auquel  il  faille  s'attacher.  Paul  Masoin  (Gheel). 

29)  Essai  sur  l'Hérédité  dans  la  Maladie  de  Friedreioh,  par  Mlle  Mabie 

ÛLfiîfOFF.  Thèse  d'Univertité,  Montpellier,  n'  7,  3  avril  1903  (HO  p.). 

L'hérédité  s'observe  dans  82  pour  100  des  cas  de  maladie  de  Friedreich;  c'est 
presque  toujours  une  hérédité  de  transformation  directe  (surtout  paternelle)  et 
transmise  de  préférence  aux  descendants  ra&les.  Les  névroses  ou  psychoses  des 
ascendants  ne  jouent  aucun  rôle.  Il  s'agit  toujours  d'une  hérédité  physique  ou 
organique,  conditionnée  par  les  facteurs  héréditaires  suivants  :  maladies  de  la 
moelle,  maladies  de  l'encéphale,  alcoolisme,  diathése,  tuberculose  maternelle. 
Ces  diverses  sources  d'hérédité  morbide  créent  chez  les  descendants  une  prédis- 
position médullaire  à  caractère  familial.  lî.  It. 

30)  Contribution  au  Tabès   Spasmodique  familial,  par  Alfreuo  Psru- 

GiA.  Gazzeltadegli  Ospedali  e  délie  Cliniche,  26  juillet  1903,  p.  932. 

L'auteur  donne  l'observation  de  deux  idiots,  le  frère  et  la  sœur,  nés  tous  deux 
&  terme  et  dans  un  accouchement  normal,  qui  sont  affectés  de  tabès  spasmodique 
familial. 

Le  frère  et  la  sœur  se  ressemblent  étrangement;  ils  oiit  tous  deux  un  déGcît 
mental  de  degré  moyen  ;  ils  ont  tous  deux  nne  démarche  alaxique,  titubante, 
incertaine,  la  rigidité  des  membres  inférieurs  caractéristique  et  l'exagération 
des  réflexes  tendineux.  Ils  ont  tous  deux  une  physionomie  inexpressive  et  n'ont 
à  leur  disposition  qu'un  langage  rudimentaire;  l'un  d'eux  est  strabique;  enfin 
ils  ont  été  longtemps  incontinents  de  leurs  sphincters. 

Dans  les  cas  de  ce  genre  il  n'y  a  que  le  traitement  médico-pédagogîque  qui 
puisse  donner  des  résultats.  F.  Delbni. 

31)  Deux  cas  de  Luxation  de  la  Colonne  Cervicale,  par  Patel  et  Viak- 

.>AY.  Gazette  des  Hôpitaux,  n'  90,  p.  905,  G  août  1903. 

I.  —  Luxation  bilatérale  en  avant  de  la  V*  vertèbre  cervicale  datant  de  six 
ans;  syndrome  de  Urown-Séquard  ;  troubles  moteurs  du  côté  droit  ;  troubles  sen- 
silifs  du  côté  gauche. 

II.  —  Laxalion  unilatérale  en  avant  de  la  III*  vertèbre  cervicale  datant  de 
deux  mois.  Troubles  nerveux  localisés  aux  membres  supérieurs.  Tentatives  de 
réduction,  extension  continue.  Reproduction  de  la  luxation.  Troubles  nerveux 
graves,  extension  continue.  Guérison. 

Deux  points,  principalement,  méritent  de  retenir  l'attention  dans  ces  observa- 
tions :  d'une  pai-t,  les  troubles  nerveux  bbservés  dans  les  deux  variétés  de  luxa- 
tions ;  d'antre  part,  le  succès  thérapeutique  obtenu  dans  la  luxation  récente. 

Les  auteurs  résument  leur  étude  en  faistlnt  remarquer  que  :  1*)  dans  les  luxations 
comme  dans  tous  les  traumatismes  vertébraux  les  troubles  nerveux  reconnais- 
sent les  causes  les  plus  variées.  Les  accidents  brusques  sont  dus  le  plus  souvent 
à  une  compression  par  les  vertèbres  déplacées;  les  accidents  lents,  irrégulière- 
ment distribués,  reconnaissent  comme  cause  soit  la  compression  localisée,  soit 
des  désordres  radiculaires  avec  tous  leurs  degrés  (élohgation,  destruction  par- 
tielle on  complète)  ;  —  2°)  dans  des  cas  de  luxation  récente  on  doit  tenter  la 
réduction;  les  succès  dus  à  ces  manœuvres  sont  déjà  nombreux;  et  il  faut  pro- 
longer l'extension  pour  maintenir  la  réduction.  Les  cas  de  luxation  ancienne 
seront  presque  toujours  au-dessus  des  ressources  de  la  thérapeutique. 

TUOVA. 
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32)  Plaie  perforante  du  Dos,  par  Ch.  Legaard.   Norsk  Magasin  fer  Laegevi- 

demkaben,  1903,  n*  8,  p.  705-714. 

Ud  cas  de  plaie  perforante  dans  le  dos  entre  les  processus  spinaux  des  XI*  et 
XII*  vertèbres,  &  un  centimètre  environ  &  droite  de  celles-ci.  Le  malade  avait,  il 
y  a  trois  mois,  reçu  un  coup  de  couteau  n'ayant  donné  lieu  qu'à  une  perte  de 
sang  assez  faible.  Il  était  presque  entièrement  paralysé  des  deux  jambes,  l'insen- 
sibilité était  forte  à  la  jambe  gauche,  moins  prononcée  à  la  jambe  droite.  Les 
réflexes  patellaires  avaient  disparu  des  deux  côtés.  Au  bout  de  neuf  à  dix  jours 
la  paralysie  céda  et  l'anestbésie  se  localisa.  Heibehg. 

33)  Des  éléments  de  diagnostic  et  de  pronostic  dans  les  Méningites 
Cérébro-spinales,  par  Maurice  Lair.  Théte  de  Paris,  n°  546,  25  juillet  1903, 
librairie  Jules  Roussel  (lâO  p.). 

Pour  le  diagnostic  des  méningites  l'examen  macroscopique  da  liquide  céphalo- 
rachidien  ne  donne  pas  des  indications  suffisantes.  Un  liquide  purulent  n'appar- 
tient qu'aux  méningites  aiguës  non  tuberculeuses;  mais  celles-ci  peuvent  donner 
un  liquide  clair  (méningites  séreuses)  et  même,  exceptionnellement,  un  liquide 
absolument  limpide  ;  mais,  en  pareil  cas,  il  faut  sans  doute  admettre  un  cloison- 
nement des  méninges. 

Par  l'examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  peut  opposer  la 
polynucléose  des  méningites  cérébro-spinales  à  la  lymphocytose  d6  la  méningite 
tuberculeuse  et  faire  ainsi  un  diagnostic  différentiel;  mais  la  polynucléose  a  été 
rencontrée  dans  quelques  cas  de  méningite  tuberculeuse;  en  outre,  les  ménin- 
gites aiguës  s'accompagnent,  dans  leur  phase  de  déclin,  d'une  réaction  lympho- 
cytaire  du  liquide  céphalo-rachidien.  EnGn,  la  lymphocytose,  et  même  la  poly- 
nucléose, ont  été  signalées  dans  les  formes  méningées  des  maladies  infectieuses  ; 
mais,  dans  ces  cas,  la  leucocytose  arachnoïdienne  indique  l'existence  d'une 
inflammation  méningée  véritable,  et  ces  faits  ne  peuvent  être  distingués  des 
véritables  méningites,  dont  ils  semblent  représenter  un  premier  degré. 

Par  l'examen  bactériologique  lorsqu'il  est  positif,  on  tranche  le  diagnostic  de 
la  méningite  et  de  sa  nature.  Mais  il  peut  rester  négatif  même  en  cas  de  ménin- 
gite aiguë  non  tuberculeuse. 

En  résumé,  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (cytologie  et  bactériologie) 
est  souvent  absolnment  nécessaire  pour  faire  le  diagnostic  entre  les  méningites 
cérébro-spinales  et  les  formes  mëningitiques  des  maladies  aiguës.  Il  permet 
d'éviter  &  coup  sûr  la  confusion  entre  la  méningite  cérébro-spinale  et  le  tétanos. 
.  Il  n'existe  aucun  élément  permettant  d'établir  k  coup  sûr  le  pronostic  immé- 
diat des  méningites  cérébro-spinales  :  on  doit  s'appuyer  sur  l'ensemble  des 
symptômes  observés.  Le  pronostic  des  méningites  doit  rester  réservé,  même 
quand  les  phénomènes  s'amendent,  car  les  rechutes  sont  fréquentes  et  aussi 
graves  que  la  première  atteinte.  On  ne  peut  affirmer  la  guérison  que  lorsque  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  redevenu  absolument  normal.  Le  pronostic  éloigné 
des  méningites  est  assombri  par  la  possibilité  de  complications  survenant  à  la 
période  de  convalescence.  On  ne  peut  généralement  pas  prévoir  l'apparition  de 
ces  complications,  ni  leur  durée;  cependant  la  persistance  de  la  lymphocytose 
arachnoïdienne  après  la  guérison  de  la  méningite  doit  faire  craindre  la  persis- 
tance des  complications,  mais  le  retour  du  liquide  céphalo-rachidien  à  l'état 
normal  ne  comporte  pas  forcément  un  pronostic  favorable,  des  lésions  nerveuses 
indélébiles  pouvant  être  constituées  alors  que  les  phénomènes  méningés  inflam- 
matoires sont  complètement  éteints.  Feindel. 
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34)  Inflammations  Méningées  avec  Réactions  chromatlq[ae,fi]9reiise 
et  cytologlqae  du  liquide  Céphalo-rachidien,  par  6.  Froin.  Gazette  des 
Hdpttatix,  3  septembre  1903,  p.  1005. 

L'aotear  a  observé  trois  malades  atteints  de  lésions  du  névraxe  avec  syndro- 
mes morbides  très  dissemblables,  accompagnés  cependant  de  modifications  du 
liquide  céphalo-rachidien  tout  à  fait  comparables.  II  s'agit  de  liquides  jaunes 
contenant  de  nombreux  éléments  cellulaires,  avec  une  quantité  de  fibrine  excep- 
tionnelle qui  faisait  se  coaguler  en  masse  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  premier  cas  était  une  paraplégie  fiasque  douloureuse.  Le  liquide  céphalo- 
rachidien,  sans  hypertension,  était  jaun&tre,  à  réaction  fibrineuse  graduellement 
décroissante,  et  à  cytologie  positive.  La  réaction  cytologique  ne  s'est  pas  atténuée 
en  même  temps  que  la  réaction  fibrineuse.  Pendant  ces  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien  les  phénomènes  cliniques  n'ont  pas  varié. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  jeune  femme  atteinte  depuis  son  enfance 
d'ostéites  tuberculeuses  multiples  et  ayant  présenté  récemment  des  accidents 
méningés.  Il  y  a  eu  atténuation  parallèle  des  phénomènes  cliniques  -et  des  réac- 
tions pathologiques  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  modification  chromatique 
fut  assez  éphémère,  la  réaction  fibrineuse  a  diminué  considérablement  en  l'es- 
pace de  douze  jours,  en  même  temps  que  la  polynucléose  devait  lymphocytose. 

Le  troisième  cas  est  un  syndrome  de  Landry  évoluant  sans  fièvre.  Les  réac- 
tions chromatique,  fibrineuse  et  cellulaire  sont  moins  intenses  que  dans  les  deux 
premiers  cas,  mais  le  coagulum  est  assez  compact. 

L'auteur  attire  surtout  l'attention  sur  la  quantité  de  fibrine  contenue  dans  les 
liquides  examinés.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  quoique  limpide,  donnait  une 
véritable  gelée,  formant  un  caillot  massif;  ces  coagulations  massives  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  exceptionnelles. 

La  coloration  jaune  semble  s'effacer  en  même  temps  que  diminue  la  fibrine, 
mais  il  n'y  a  pas  de  corrélation  directe  entre  les  réactions  cellulaires  et  fibri- 
neuses.  Thoma. 

35)  Contribution  &  l'étude  médico-légale  des   Méningites,  par  L.  Lan- 
DON.  Tkhe  de  Paris,  n*529,  23  juillet  1903,  imprimerie  Henri  Jouve  (70  p.). 

L'intervention  du  médecin  expert  au  cours  des  méningites  peut  être  comman- 
dée :  1*  par  la  possibilité  de  la  mort  subite;  2*  par  l'allure  anormale  des  symp- 
tAmes  qui  suscite  l'idée  d'un  empoisonnement  ou  d'une  autre  cause  de  mort 
non  naturelle;  3*  par  l'existence  d'actes  délictueux  commis  sous  l'influence  de 
la  lésion  méningée;  4*  par  la  nécessité  de  déterminer  les  rapports  qui  existent 
entre  un  traumatisme  et  le  développement  ultérieur  d'une  méningite. 

Le  traumatisme  peut  agir  comme  cause  d^torminaiite  absolue  dans  certaines 
méningo-encéphalites  consécutives  aux  fractures  du  crâne  et  aux  contusions  de 
l'encéphale.  Son  importance  peut  se  réduire  &  celle  d'une  eauf<  oecasionnelle  ou 
frédi$po$a*le  dans  certaines  méningites  aiguës  non  spécifiques;  mais  ce  râle  ne 
doit  pas  être  méconnu. 

Enfin  un  traumatisme  peut  donner  un  coup  de  fouet  à  des  lésions  tubercu- 
leuses latentes  et,  en  particulier,  appeler  la  localisation  du  bacille  de  Koch  sur 
les  méninges.  Dans  ce  cas  le  préjudice  causé  à  la  victime  par  le  traumatisme  est 
presque  égal  h,  celai  qu'il  aurait  porté  à  un  sujet  sain  en  le  rendant  effective- 
ment tuberculeux.  Fbindbl. 
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36)  Notes    cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  quelques  cas  de 
Méningite  Tuberculeuse,  par  R.  Silvestrini.  Is  Sperimentale,  an  LVIF, 

î  fasc.  4,  p.  389-402, 1903  (3  pL). 

I  Cette  étude  a  pour  base  l'observation  de  9  cas  de  méningite  tuberculeuse  chez 

I  des  adultes  d'une  vingtaine  d'années,  et  l'examen  histologique  de  4  de  ces  cas. 

!  Au  point  de  vue  .clinique  l'auteur  considère  les  symptômes  et  en  discute  la 

valeur  (céphalée,  svndrome  basilaire,  rigidité  spinale,  signe  de  Kernig,  réflexes, 

pouls,  signes  de  tuberculose  généralisée).  11  a  vu  la  toile  d'araignée  se  former 

dans  le  liquide  céphalo-rachidien  extrait  par  ponction  lombaire  deux  fois;  une 

seule  fois  il  a  constaté  la  polynucléose  au  lieu  de  la  lymphocytose  normale: 

cinq  fois  il  a  trouvé  le  bacille  de  Koch  dans  le  sédiment  du  liquide  maintenu 

■quelques  jours  à.  l'étuve;  le  pouvoir  réducteur  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été 

cherché  par  la  méthode  de  Williamson  et  trouvé  plus  petit  que  celui  du  sérum 

du  sang;  dans  un  cas  le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  évidemment  du 

pigment. 

L'étude  histologique  du  système  nerveux  a  montré  une  altération  très  géné- 
rale des  éléments,  consistant  en  une  chromatolyse  avec  déplacement  du  noyau 
et  déformation  de  la  cellule  ;  la  présence  de  ces  altérations  explique  comment  il 
.  se  fait  qu'on  ait  quelquefois  observé  des  cas  mortels  ayant  eu  la  symptomato- 
logie  complète  de  la  méningite  tuberculeuse,  sans  que  l'autopsie  soit  venue 
ultérieurement  révéler  les  exsudais  méningés  caractéristiques.  Les  altérations 
des  cellules  dans  tout  le  système  nerveux,  accentuées  surtout  dans  les  noyaux 
bulbaires,  rendent  compte  de  la  plupart  des  symptômes  et  démontrent  l'intensité 
de  l'intoxication  dans  la  méningite  tuberculeuse.  F.  Dble.m. 

37)  Un  cas  de  Polynévrite  d'origine  toxique,  probablement  Ani- 
lique  (Un  caso  di  Polineurite  d'origine  tossica  probabilmente  aniiinica),  par 
Gemklli  et  Mbdea.  Estratlo  dai  Rendiconti  de.R.  Ist.  Lomb.  di  Se.  e  Lett.,  série  II, 
vol.  XXVI,  1903. 

Le  malade  était  un  garçon  de  15  ans  travaUIant  dans  une  teinturerie  où  il 
plongeait  les  étoffes  dans  des  bains  aux  couleurs  d'aniline.  .\  l'hôpital  où  il  fut 
porté  on  fit  le  diagnostic  de  polynévrite  aiguë  toxique.  La  mort  survint  en 
moins  de  trois  semaines. 

L'examen  anatomique  du  système  nerveux  put  être  fait  complètement  :  on 
constata  la  névrite  parenchymateuse  grave  des  nerfs  périphériques  et  des  racines 
médullaires,  une  altération  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  ;  quelques  cel- 
lules ganglionnaires  de  la  moelle  présentaient  à  peine  un  peu  de  chroma- 
tolyse. 

En  ce  qui  concerne  l'intoxication  on  peut  assurer  qu'il  s'agit  d'une  intoxication 
anilique  à  cause  de  sa  profession  et  aussi  à.  cause  de  ce  fait  que  d'autres  ouvriers 
de  la  teinturerie  ont,  &  différentes  reprises,  été  atteints  de  troubles  intestinaux. 

En  ce  qui  concerne  l'anatomie  pathologique  il  faut  faire  remarquer  la  rareté 
des  autopsies  à  la  période  subaiguè  de  la  polynévrite.  La  disproportion  d'inten- 
sité entre  les  lésions  graves  des  fibres  des  racines  motrices  et  les  lésions  dou- 
euses  des  cellules  des  cornes  a-ntérieures  donne  la  preuve  que  les  cellules  de  la 
moelle  n'ont  pas  été  atteintes  primitivement.  Les  altérations,  des  cordons  posté- 
rieùfs  continuent  bien  celles  des  racines  postérieures  en  cela  que  les  fibres 
endogènes  sont  très  frappées  alors  que  le  système  des  fibres  endogènes  .^triangle 
de  Gombault  et  Philippe,  zone  cornu-commtssurale,  champ  ovale  de  '  Flcchsig) 
sont  relativement  épargnés.  F.  Dklem. 
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38)  Polsmévrite  Tuberculeuse  avec  exagération  des  Réflexes  tendi- 

neux chez  le  Xiapin,  par  db  Buck.  Journal  de  Neurologie,  4903,  n*  6.. 

L'exagération  [des  réflexes  dans  la  polynévrite  est  un  fait  clinique  admis, 
mais  qui  réclame  encore  une  explication  pathogéniqae  ferme. 

L'auteur  a  injecté  h  un  lapin  (voici  treize  mois),  par  voie  intraveineuse  (veine 
marginale),  une  culture  de  tuberculose.  Deux  mois  après:  paraplégie,  paralysie 
progressive  da  train  postérieur  ;  tonicité  musculaire  augmentée  ;  exagération 
énorme  des  réflexes  tendineux;  sphincters  indemnes. 

Un  autre  animal,  présentant  les  mêmes  symptômes  &  la  suite  d'une  injectioji 
semblable,  a  été  sacrifié;  l'examen  microscopique  a  montré  des  lésions  des 
nerfs:  dégénérescence  papenchymateuse  primitive.  Les  cellules'  des  cornés 
antérieures  de  la  moelle  lombo-sacrèe  et  des  ganglions  spinaux  correspondants 
sont  indemnes,  ainsi  que  les  racines  postérieures  et  antérieures  intramédul- 
laires.  Par  contre,  les  cordons  blancs  de  la  moelle  (antérieurs  et  antéro-latéraux) 
présentent  des  altérations  primaires  des  cylindraxes  et  des  gaines  de  myéline. 
NMroglie  intacte. 

11  j  avait  donc  une  polynévrite  parenchymateuse  avec  dégénérescence  diffuse 
des  cordon*  de  la  moelle  ;  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  et 
celles  des  ganglions  spinaux  n'ont  pas  réagi  à  l'action  du  poison.  Le  neurone 
parait  donc  exclusivement  atteint  dans  sa  pai-tie  périphérique. 

L'étude  ultérieure  du  second  cas  permettra  sans  doute  de  formuler  diverses 
appréciations  d'application  clinique,  que  ce  premier  cas  permet  d'entrevoir. 

Paul  Masoim  (Gheel). 

39)  Sur  la  différence  de  pronostic  des  Paralsrsies  du  Plexus  brachial 
et  des  Paraljrsies  des  Troncs  nerveux  du  Membre  supérieur  (Ueber 
die  Verschiedenheit  der  Prognose  der  Plexus-und  Nervenstamml&hmungen 
der  oberen  Extremitât),  par  Bbuxs  (de  Hanovre).  Neurol.  Centralbl.,  16  novembre 
1902,  n- 22,  p   1042. 

Bruns  a  examiné  9S  paralysies  des  nerfs  périphériques  et  38  paralysies  des 
plexus;  s'il  élimine  les  paralysies  des  membres  inférieurs,  les  paralysies  névri- 
tiques  et  celles  avec  solution  de  continuité  complète  des  nerfs,  il  reste  47  para- 
lysies des  troncs  nerveux  des  membres  supérieurs  et  23  du  plexus  brachitd.  Or 
67  */.  des  premières  ont  guéri  et  seulement  26  •/.  des  secondes  ;  le  pronostic  de 
celles-ci  serait  donc  deux  fois  et  demi  plus  mauvais  que  celui  des  paralysies  des 

'  nerfs  :  il  faut  ajouter  que,  si  7  */,  seulement  des  paralysies  du  plexus  obstétri* 
cales,  par  luxations  ou  par'  narcose  ont  guéri,  le  pourcentage  des  guérisons  est 
monté  à  62,5  pour  cent  pour  les  paralysies  du  plexus  par  traumatisme  brusque. 
Des  chiffres  analogues  ont  été  trouvés  par  différents  auteurs.  Bruns  se  demande  le 
pourquoi  de  cette  différence  de  pronostic  ;  il  ne  le  trouve  ni  dans  les  causes  des 
paralysies,  carpour  la  plupart  de  ces  causes  les  statistiques  des  auteurs  différent; 
ni  dans  une  condition- anatontique  ou  physiologique  spéciale,  ni  dans  l'intensité 
de  la  durée  du  traumatisme  où  de  la  lésion  causale  :  la  graivité  -dépend  surtout 

'  pour  lui  des  lésions  provoquées  par  la  traction  du  plexus  sur  la  moelle  elle- 
même;  ce  facteur  de  gravité  avait  déjà  été  invoqué  par  Duval  «t  Guiilain  pour 
les  paralysies  par  luxation-;  par  Oppenheim,  Cestan  et  Philippe  peur  les  para- 

'  lysies  obstétricales.  Les  -paralysies  du  plexus  tiennent  le  siilieu  entre  les  para- 
lysies très'  favorables  pair  lésion  des  troncs  nerveux  et  les'  pkralysies  très  défavo- 
rables par  alTection  de  la  moelle,  j  A.  Liai.. 
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40)  Contribution  à  l'étude  des  ParalysieB  précoces  du  Cubital,  con- 
sécutives aux  Fractures  de  l'extrémité  inférieure  de  l'Humérus,  par 

Eugène  Rodmagoux.  Thè$e  de  Montpellier,  n°  12,  12  décembre  1902  (51  p.). 

Ces  paralysies,  heureusement  rares,  sont  primitiTes  (contusion  du  nerf)  ou 
secondaires  (mauvaise  réduction  des  fragments,  inclusion  du  nerf  dans  le  cal). 
Le  diagnostic  se  fait  par  l'étude  des  troubles  musculaires  (griffe  cabitale),  des 
troubles  trophiques  et  sensitifs,  et  par  l'examen  radiographiqae. 

Le  pronostic,  basé  sur  l'examen  électrique,  est  généralement  favorable,  mais 
la  gaérison  est  toujours  lente  à  venir.  Comme  traitement  :  massage,  électrisa- 
tion,  intervention  opératoire.  G.  Rauzikr. 

Il)  Sur  un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen  av«c  Tumeur  de 
volume  exceptionnel,  par  MM.  Hallopeau  et  Laffite.  Soe.  française  de  Der- 
matol.  et  de  Syph.,  2  juillet. 

Malade  présentant  le  type  classique  de  l'affection  :  fibromes  multiples  cutanés 
et  BOUS- cutanés,  nombreuses  taches  pigmentaires,  défaut  de  développement  psy- 
chique. 

Le  fait  intéressant  est  le  volume  considérable  pris  par  une  des  néoplasies. 

Au  membre  supérieur  gauche,  on  voit,  dans  la  région  externe  du  tiers  infé- 
rieur de  l'avant-bras  et  sur  le  dos  de  la  main,  une  énorme  saillie  irrégulière 
formée  par  l'agglomération  de  plusieurs  masses. 

H.  Du  Castbl.  —  Les  lésions  néoplasiques  de  cette  malade  rappellent  le 
névrome  plexiforme. 

M.  Dabibr.  —  Il  n'y  a  pas  de  limite  tranchée  entre  le  moUuscum  pendulum, 
la  maladie  de  Recklinghausen  et  le  névrome  plexiforme.  Feindel. 

42)  Des  rapports  de  l'Hérédo-syphilis  osseuse  tardive  (type  Lanne- 
longue)  avec  l'Ostéite  déformante  progressive  (type  Paget),  par 
Jean  Frêchou.  Thèse  de  Paris,  n*  516,  20  juillet  1903,  librairie  Jules  Roussel 
(210  p.). 

Au  point  de  vue  clinique  la  maladie  de  Lannelongue  et  la  maladie  de  Paget  ne 
se  distinguent  que  par  des  caractères  secondaires  empruntés  aux  âges  mêmes  des 
patients.  Elles  présentent  les  mêmes  symptômes  et  réalisent  la  même  variété  de 
formes  cliniques.  Quand  elles  apparaissent  chez  des  sujets  de  même  âge,  le 
diagnostique  rationnel  devient  entre  elles  impossible.  Au  demeurant,  dans  la 
plupart  des  cas,  elles  se  différencient  pareillement  de  toutes  les  autres  ostéopa- 
thies déformantes  par  des  signes  communs. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  non  seulement  elles  obéissent  toutes  deux, 
d'une  façon  similaire,  aux  mêmes  déterminations  étiologiques  diverses,  mais 
encore  elles  paraissent  procéder  d'un  même  état  infectieux,  qui  est  la  syphilis  : 
syphilis  acquise  dans  quelques  observations  ;  syphilis  héréditaire  dans  la  plura- 
lité des  cas.  Les  similitudes  de  l'hérédo-syphilis  osseuse  et.  de  l'ostéite  défor- 
mante, éloignent  celle-ci  du  groupe  des  affections  parasyphilitiques,  pour  la 
rapprocher  au  contraire  des  manifestations  syphilitiques  vraies,  mais  sourdes, 
chroniques,  progressant  par  lointaines  et  irréguliéres  poussées. 

La  maladie  de  Paget  serait  donc  :  tantôt  une  manifestation  systématisée  du 
tertiarisme  osseux;  tantôt  la  première  apparition  ultra-tardive  de  l'hérédo- 
syphilis;  tantôt  une  maladie  de  Lannelongue  prolongée.  Mais,  quand  elle  est 
typique,  elle  ne  constitue  qu'une  forme  complète  ultra-tardive  et  très  rare  de 
l'hérédo-syphilis  osseuse.  Fbindbl.       ^ 


Digitized  by 


Google 


ANALYSES  37 

43)  Contribution  à  l'étude  de  l'Atrophie  Musculaire  progressive,  par 
P.  Pb£obbajknsky.  Revue  (ruue)  de  Ptyehxatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie 
expérimentale,  1903,  n*  5,  p.  321-333. 

L'auteur  décrit  le  cas  snivant  :  Malade  de  36  ans,  alcoolique;  les  trois  der- 
nières années  se  développa  chez  lui  de  la  faiblesse  progressive,  de  l'épuisement 
général,  de  l'atrophie  musculaire  très  accentuée  et  des  tiraillements  fibrillaires 
dans  les  muscles  atrophiés.  Exitus  lethalis.  A  l'examen  microscopique  on  trouva 
dans  les  muscles  atteints  tous  les  degrés  d'atrophie  simple  jusqu'à  la  disparition 
complète  des  fibres  musculaires,  le  développement  des  noyaux  ;  les  phénomènes 
d'atrophie  terminale  et  médiane  des  fibres;  l'atrophie  et  la  destruction  des 
cellules  des  cornes  antérieures.  L'auteur  voit  dans  ce  cas  une  forme  transitoire 
entre  l'atrophie  musculaire  progressive  et  la  sclérose  amyotrophique  latérale;  il 
envisage  les  lésions  chroniques  variées  du  premier  neurone  moteur  et  des 
muscles,  comme  formes  diverses  d'an  seul  et  même  processus  toxique  et 
comme  auto-intoxication  (la  présence  du  pigment  dans  le  foie,  la  lésion  du 
cœur).  L'auteur  trouve  très  important  l'examen  des  organes  intérieurs  dans  les' 
maladies  nerveuses.  Serge  Soukhaboff. 

44)  Amyotrophies    abarticulaires  ;  leur   origine   spinale  (Paralysie 
radiculaire  supérieure  consécutive  à  une  Carie  sèche  de  l'Articn-    V 
lation  de  l'Épaule),  par  A.  Haliprè  (de  Rouen).  Revue  médicale  de  Normandie, 

25  octobre  1903,  n"  20,  p.  423. 

L'atrophie  des  muscles  qui  avoisinent  une  articulation  malade  est  un  fait 
d'observation  banale.  Ce  qui  est  plus  rare,  c'est  de  constater  l'extension  de 
l'atrophie  &  distance  de  la  région  primitivement  intéressée.  L'auteur  a  observé 
au  cours  d'une  carie  sèche  de  l'épaule  une  amyotrophié  afTectant  les  muscles  du 
groupe  Duchenne-Erb,  j  compris  le  long  supinateur.  La  participation  de  ce 
dernier  muscle  &  l'atrophie  montre  bien  l'origine  médullaire  des  amyotrophies 
abarticulaires.  C'éttut  l'opinion  de  Vulpian  et  Charcot.  Les  travaux  récents  qui 
ont  montré  la  réaction. constante  des  centres  nerveux  au  cours  des  lésions  péri- 
phériques  ont  confirmé  cette  hypothèse. 

Dans  le  cas  rapporté  par  Halipré  la  lésion  de  l'épaule  a  déterminé  l'altération 
des  centres  médullaires  correspondants,  soit  l'étage  métamérique  donnant  nais- 
sance aax  V*  et  YI*  paires  cervicales.  La  lésion  médullaire  n'est  pas  restée  can- 
tonnée aux  groupes  cellulaires  primitivement  intéressés.  Elle  a  différé  dans  tout 
l'étage  métamérique,  déterminant  l'altération  d'un  muscle  de  l'avant-bras,  le 
long  supinateur  tributaire  au  point  de  vue  médullaire  de  la  même  région  que  ler 
muscles  pèrisc&pulaires. 

La  distribution  de  l'amyotrophie  abarticulaire  suivant  un  type  conforme  à  la 
topographie  motrice  médullaire  est  un  fait  intéressant  qui  confirme  la  théorie 
de  Vnlpian-Charcot  sur  l'origine  spinale  de  ces  lésions  musculaires.        A. 

45)  Contribution  à  l'étude  du  Kyxœdème  chez  l'Enfant  et  de  ses 
Formes  trustes,  par  J.  Bbnoit.  Thèse  de  Montpellier,  n'  66, 8  juillet  1903  (42  p.). 

Le  myxœdème  provenant  de  l'insuffisance  thyroïdienne  peut,  chez  l'enfant, 
revêtir  trois  formes  différentes  :  1°  la  forme  atrophique,  2*  le  myxœdème  opéra- 
toire ;  3*  le  myxœdème  endémique  ou  crétinisme.  Il  existe  souvent  des  formes 
frustes,  par  défaut  ou  altération  de  certains  symptômes. 

Le  symptôme  le  plus  constant  est  l'arrêt  de  développement  des  os  longs,  con- 
trastant avec  le  volume  normal  de  la  tête. 

Le  traitement  de  choix  est  l'opothérapie  thyroïdienne.  G.  R. 
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46)  Un  cas    anormal  de  Myxœdème,  par  B.  Schaw.  Edinburgh  medic. 

Joum.,  octobre  1903. 

Le  malade,  homme  de  71  ans,  présentait  comme  particularité  une  mélano- 
leucodermie  localisée  tout  d'abord  aux  narines  et  aux  joues,  ayant  gagné  dans  la 
suite  presque  toute  la  face  et  plus  tard  encore  le  dos  des  mains.  L'auteur  fait 
remarquer  qu'une  pigmentation  anormale  est  fréquemment  observée  dans  le 
cours  des  afTections  d'origine  glandulaire,  mais  que  le  fait  est  très  rare  chez  les 
myxœdémateux.  A.  Baubr. 

47)  Étude  de  la  Sclérodermie,  par  Léopold  Fodoubt.  Thèse  de  Montpellier, 

n°  92,  31  juillet  1903  (91  p.). 

Résumé  de  pathologie,  accompagné  de  nombreuses  observations  inédites,  mal- 
heureusement écourtées  ;  index  bibliographique  très  fourni.  G.  R. 

48)  Le  Syndrome  Myasthénique  (Der  mjasthenische  Symptbmencomplex), 

par  KoLLARiTs  (de  Budapesth).  D.  Arehiv  f.  klin.  Med.,  1902. 

KoUarits  rapporte  deux  observations  de  myasthénie  telle  que  l'a  décrite  Erb; 
il  a  de  plus  observé  la  réaction  de  fatigue  chez  trois  malades,  l'un  porteur 
d'une  tumeur  du  cervelet,  le  second  d'une  tumeur  du  cervelet  avec  infiltration 
sarcomateuse  de  la  pie-mère  médullaire  révélée  par  l'autopsie,  le  troisième  de 
maladie  de  Basedow  (chez  celui-ci  la  réaction  était  moins  nette) .  KoUarits  rap- 
porte ces  observations  et  conclut  que  le  «  syndrome  myasthénique  >  se  présente 
dans  plusieurs  affections  distinctes  :  1°  dans  les  maladies  familiales,  entre  au- 
tres la  paralysie  familiale  paroxystique  de  Goldflam.  Des  crises  subites  de  fa- 
tigue et  de  faiblesse,  parfois  de  difficulté  à  respirer,  survenant  pendant  le  tra- 
vail ou  parfois  au  repos,  caractérisent  alors  la' myasthénie;  2°  dans  des  affections 
fébriles  :  ces  affections  doivent  alors  être  rangées  dans  le  cadre  des  poliencépha- 
lomyélites;  3*  dans  des  lésions  du  cerveau;  4*  dans  le  stade  initial  d'une  mala- 
die dont  le  diagnostic  ne  sera  fait  que  plus  tard.  L'absence  de  toute  lésion 
anatomique  &  l'autopsie  ne  suffit  pas  pour  compter  un  cas  dans  le  cadre  de  la 
myasthénie.  Les  atrophies  et  la  réaction  de  dégénérescence  peuvent  se  rencon- 
trer chez  les  myasthéniques.  L'épuisement  musculaire  et  la  réaction  d'épuise- 
ment n'ont  qu'une  valeur  diagnostique  limitée.  A.  Léri. 

49)  Ghorée  molle,  Épilepsie  choréique  et  Myasthénie  pseudo-para- 
Ijrtique,  par  Luigi  Ferrannini  (Clinique  de  Rummo,  Palerme).  Riformamediea, 
an  XIX,  n»  26,  p.  713, 1"  juiliet  1903. 

L'auteur  donne  deux  cas  d'asthénie  musculaire  grave,  ayant  débuté  chez  des 
enfants  Se  9  et  10  ans  avec  la  chorée  et  ayant  disparu  avec  elle  ;  il  s'agit  en 
somme  de  chorée  molle  (photographies) . 

Ce  qu'il  est  intéressant  de  relever,  c'est  que  la  myasthénie  se  présentait  dans 
ses  deux  cas  avec  tous  les  caractères  de  la  myasthénie  pseudo-paralytique  ou 
syndrome  de  Erb  ;  en  particulier  la  réaction  myasthénique  déterminée  par  la 
série  des  excitations  électriques  était  très  nette,  ainsi  que  le  montre  la  repro- 
duction du  graphique. 

11  est  évident  que  dans  les  deux  cas  de  chorée  molle  en  question  les  causes  de 
la  myasthénie  n'intéressaient  nullement  le  bulbe  ni  les  nerfs  crâniens  et  que  la 
myasthénie  était  purement  d'origine  spinale  ;  cela  n'est  pas  la  règle  dans  la 
maladie  d'Erb,  mais  cependant  s'observe  quelquefois. 

L'impuissance  motrice  et  l'asthénie  des  deux  choréiques  représente  donc  la 
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forme  spinale  de  la  maladie  de  Erb.  Or  celle-ci  est  un  syndrome  plutôt  qu'une 
entité  clinique;  son  association  avec  la  chorée  en  est  une  preuve. 

Les  infections  et  les  intoxications  sont  les  causes  de  la  chorée  et  de  la  maladie 
d'Erb,  et  il  est  probable  que  la  même  inTection  a  pu  donner  aux  petits  malades 
la  chorée  et  la  myasthénie,  ce  qui  est  au  fond  une  manière  de  dire  que  la  chorée 
molle  et  la  chorée  vulgaire  sont  une  seule  et  même  maladie,  chose  admise  à  peu 
près  par  tout  le  inonde,  Enfin  la  chorée  molle,  qui  guérit  rapidement,  diffère 
bien  par  sa  terminaison  de  la  maladie  d'Erb,  trop  souvent  mortelle;  mais  on 
peut  ne  voir  là  qu'une  conséquence  de  la  localisation  des  toxines,  qui  laissent  le 
bulbe  intact,  ou  l'imprègnent  profondément. 

Un  des  malades  de  l'auteur  eut  des  convulsions  :  trois  au  début  de  sa  maladie. 
Ce  furent  des  crises  épileptiformes ;  le  cas  mérite  le  nom  d'épilepsie  choréique. 
Dans  les  quelques  autres  cas  publiés  l'épilepsie  alterne  en  quelque  sorte  avec  la 
chorée  ;  ici,  comme  dans  une  observation  de  Bechterew,  la  relation  entre  l'épi- 
lepsie et  la  chorée  était  plus  étroit,  l'accès  convulsif  étant  constitué  par  des  mour 
vements  cboréiques  exagérés,  avec  perte  de  connaissance.  C'est  là  la  véritable 
épilepsie  choréique,  et  c'estla  première  fois  qu'on  l'observe  dans  un  cas  de  cho- 
rée molle.  F.  Delbm. 

50)  L'Autohétéroaccusation  chez  les  Hjrstériques,  par  Manet.  Thèse  de 

Paris,  n°491,  17  juillet  1903,  imprimerie  H  Jouve  (93  p.). 

Un  des  principaux  caractères  de  l'autoaccusation  hystérique  est  d'être  un 
roman  de  culpabilité  à  double  héros,  et  de  représenter  ainsi  une  autohëtéroac- 
cusation.  Cette  autohètéroaccusation  offre  d'aiUeurs  tous  les  autres  caractères 
généraux  des  accusations  hystériques  :  apparence  lucide,  sincère  et  désintéressée 
du  dénonciateur;  vraisemblance  de  la  faute  rapportée  ;  caractère  précis,  détaillé, 
luxueusement  descriptif  dans  l'exposition,  presque  invariable  dans  les  termes., 
souvent  dramatique  dans  le  sujet,  du  récit  accusateur,  etc.  Cette  autohètéroac- 
cusation porte  presque  toujours  sur  des  faits  d'ordre  génital  (viol,  attentat  à  la 
pudeur,  avortement,  adultère,  etc.). 

L'étude  des  observations  montre,  souvent  associée  à  l'hystérie,  dans  le  pro- 
cessus de  l'autohétéroaccusation,  l'ingérence  de  la  dégénérescence  mentale  sous 
ses  diverses  formes  (débilité  intellectuelle  ou  morale,  perversions  instinctives, 
anomalies  du  caractère,  bouffées  délirantes,  etc.),  et  des  intoxications  (alcoo- 
lisme, etc.). 

L'autohétéroaccusation  chez  les  hystériques  a  une  impoi'tance  médico-légale 
de  premier  ordre.  Le  rôle  qu'elle  a  joué  jadis  dans  les  procès  de  sorcellerie  met 
en  lumière  les  conséquences  de  ce  syndrome  aux  époques  préhistoriques  de  la 
médecine  légale.  Aujourd'hui  l'autohétéroaccusation  doit  éveiller  le  soupçon  de 
l'hystérie  chez  le  médecin  légiste  et  l'engager  à  rechercher,  chez  les  autohétéro- 
aceusateurs,  les  caractères  généraux  de  la  psychonévrose.  L'enquête  judiciaire  ne 
snflit  pas  toujours,  à  elle  seule,  à  établir  le  néant  des  accusations  hystériques. 
Les  erreurs  commises  par  les  tribunaux  démontrent  la  nécessité  de  l'expertise 
médicale  dans  tous  les  faits  d'autoaccusation.  Feinoel. 

51)  IjC  Ssmdrome  de  Weber  dans  l'Hystérie,  par  Mlle  Sophie  Pouchowskt. 

Thise  de  Montpellier,  n'  15,  24  décembre  1902  (83  p.). 

L'intéressant  travail  de  Mlle  Pouchowsky  a  pour  point  de  départ  l'observation 
d'un  militaire  qui,  à  la  suite  d'un  traumatisme  (coup  de  fleuret  dans  l'oreille), 
présenta  an  complet  le  syndrome  de  Weber  :  hémiplégie  gauche  complète,  para- 
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Ijsie  faciale  totale  et  du  même  c6té,  paralysie  de  l'hypoglosse  de  mëm«  sens, 
parèsie  de  tous  les  muscles,  intrinsèques  et  extrinsèques,  innervés  par  le  moteur 
oculaire  droit. 

A  l'examen  on  relève  un  certain  nombre  de  stigmates  d'hystérie,  et  la  discus- 
sion des  symptômes  permet  de  rapporter  à  la  névrose  l'ensemble  des  phéno- 
mènes. 

A  l'occasion  de  ce  cas,  minutieusement  exposé,  Mlle  Pouchowsky  résume 
l'histoire  du  syndrome  de  Weber,  celle  des  paralysies  oculaires  consécutives  aux 
traumatismes  de  l'orbite,  et  rapproche  son  observation  des  rares  cas  (Charcot, 
Hizier,  Giraud  et  Remlinger)  où  l'hystérie  a  reproduit  le  syndrome  sus-protubè- 
rantiel.  G.  Rauzier. 

52)  A  propos  d'un  Tic,  par  de  Buck.  Journal  de  Neurologie,  1903,  n°  6. 

A  l'occasion  de  tics  multiples  observés  chez  un  jeune  garçon  (la  chorée  peut 
être  formellement  exclue).  De  Buck  se  livre  à  d'intéressantes  considérations  sur 
la  localisation  du  trouble  fonctionnel. 

A  la  suite  de  Brissaud,  Meige,  l'auteur  admet  que  le  tic  a  une  origine  psy- 
chique. Le  tic  vrai,  tic  mental,  se  transmet  d'abord  par  le  faisceau  cortico- 
spinal,  direct  on  pyramidal;  il  ne  devient  inconscient,  automatique,  il  ne 
devient  tic,  que  secondairement.  Tous  les  autres  mouvements  cloniques,  qui 
sont  involontaires  d'emblée,  se  transmettent  par  le  faisceau  cortico-mesencé- 
phalo-spinal,  ou  extrapyramidal  ou  reposent  sur  une  irritation  réflexe  rayon- 
nant par  les  étages  spinaux,  ou  spino-mésencéphalo-corticaux.  Le  faisceau  pyra- 
mid«J  n'intervient  ici  'que  secondairement  en  ce  sens  que  son  atteinte  diminue 
l'inhibition  réflexe  et  favorise  les  réactions  réflexes  et  automatiques. 

Quant  &  la  nature  de  ces  hyperkinésies  primitivement  involontaires,  à  part  les 
spasmes,  qui  reposent  sur  une  irritation  réflexe,  il  faut  admettre  qu'elles  sont 
dues  è.  des  lésions  dégénératives,  toxiques,  organiques,  ou  à  des  troubles  néTro- 
siques,  qui  portent  sur  le  système  moteur  extrapyramidal  et  sur  ses  centres 
d'origine  cortico-mésencéphalique. 

Dans  ce  dernier  groupe,  nous  rangeons  les  convulsions,  les  myoclonies,  les 
chorées,  l'athétose  et  même  certains  tremblements. 

Les  preuves  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques  en  faveur  de  celte 
manière  de  voir  se  sont  accumulées  dans  ces  derniers  temps  (Redlicb,  Probst, 
Rothmann,  Heldenberg,  Sorg,  Haenel,  Strûmpel,  P.  Marie). 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  nous  croyons  que  cette  explication  est  applicable 
à  certains  symptômes  d'ordre  moteur  qui  se  rencontrent  dans  la  démence 
précoce,  et  rangés  sous  le  nom  de  catatonie;  nous  ne  disons  pas  que  (oui  les 
symptômes  catatoniques  sont  redevables  de  cette  pathogénie,  mais  bien  un  grand 
nombre  (Voir  Congrès  de  Bruxelles,  1903,  P.  M.).      Paul  Masoin  (Gheel). 


PSYCHIATRIE 

53)  Démence  Précoce  et  Catatonie,  par  Paul  Masoin.  Bulletin  de  la  Société 
de  Méd.  mentale  de  Belgique,  décembre  1902. 

L'auteur  y  développe  quelques-unes  des  idées  exposées  antérieurement  dans 
le  Journal  de  NeuroUtgie,  février  1902.  Il  cherche  à  établir  une  assimilation 
pathogénique  entre  certains  symptômes  t  catatoniques  >  et  les  tics  des  idiots. 
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Il  est  à  noter  —  chose  importante  —  qu'il  ne  tend  nullement  à  vouloir  assi- 
miler le  dément  précoce  (hêbépbréno-catatonie)  à  l'idiotie.  Mais,  reposant  sur 
une  base  morbide  différente,  ces  manifestations  morbides  sont  dues,  dans  les. 
deux  cas,  à  l'automatisme  des  centres  inférieurs  (couches  opto-striées,  etc.). 

Plos  loin  l'auteur  opine  en  faveur  de  l'existence  d'une  forme  simple  (TrOmner, 
Paul  Sérieux).  Enfin,  il  met  en  garde  contre  des  tentatives  plus  ou  moins  hasar- 
dées en  vue  de  rechercher  une  *  formule  urinaire  >;  telles  qu'elles  sont  insti- 
tuées, ces  recherches  ne  peuvent  donner  aucun  résultat. 

Masoin  termine  en  citant  quelques  chiffres  portant  sur  la  fréquence  de  la 
démence  précoce  à  la  colonie  de  Gheel  :  sur  800  malades  (la  moitié  de  l'effectif 
total),  cette  forme  morbide  est  représentée  par  65  sujets,  soit  environ 
8  pour  100,  s'il  est  permis  de  tabler  sur  des  chiffres  relativement  aussi  faibles. 

Pail  Masoin  (Gheel). 

54)  La  forme  démente  simple  de  la  Démence  précoce  (Démence 
simple)  (Die  einfach  démente  Form  der  Dementia  prsecox),  par  Dbim  (Bur- 
ghôlzli).  Areh.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVIl,  f.  1, 1903  (75  p.  19  obs.). 

Recueil  important  d'observations  (19)  destinées  à  démontrer  l'existence  d'une 
forme  simple  de  la  démence  précoce. 

Dans  tous  les  cas,  le  début  a  lieu  peu  après  la  puberté,  début  que  Delm  étend 
jusqu'à  20  il  30  ans  et  même  jusqu'aux  premières  années  de  la  trentaine  ;  il 
coïncide  souvent  avec  l'époque  où  les  gens  s'établissent.  On  note  alors  un  change- 
ment dans  leur  manière  d'être  :  ils  font  des  voyages  sans  but  défini,  deviennent 
incapables  d'un  travail  suivi,  leurs  capacités  professionnelles  diminuent.  Chez 
d'autres  c'est  un  changement  de  caractère,  de  l'excitabilité,  de  l'irritabilité  se 
traduisant  par  des  exigences  ridicules,  un  état  soupçonneux  sans  véritable 
délire  de  persécution.  Souvent  ils  tombent  dans  l'alcoolisme  (avec  intolérance 
pour  l'alcool).  Internés,  ils  sont  en  général  calmes  et  ont  une  apathie  contras- 
tant avec  la  vie  souvent  troublée  qu'ils  ont  naguère  menée.  Certains  se  mon- 
trent,  il  est  vrai,  au  début,  souvent  réclameurs  ;  mais  le  plus  souvent  ils  restent 
tout  à  fait  indifférents,  parfois  déprimés.  Ils  ne  s'occupent  pas  (c'est  d'ailleurs 
souvent  leur  incapacité  de  travailler  qui  les  a  fait  interner),  ou  bien  ils  ne  sont 
capables  que  d'un  travail  automatique.  Les  sentiments  affectifs  sont  tout  &  fait 
oblitérés;  ils  sont  indifférents  aux  visites  de  leurs  parents,  à  la  vie  de  l'établisse- 
ment, sauf  qu'ils  ont  de  courts  accès  d'excitation,  quand  quoi  que  ce  soit  les 
lèse  quelque  peu.  Us  n'ont  aucune  conscience  de  leur  abaissement,  de  leur  vie 
manqaée  ;  parfois  tout  au  plus  en  accusent-ils  quelque  circonstance  extérieure 
avec  un  manque  absolu  de  critique.  La  plupart  acceptent  leur  sort,  en  sont 
même  satisfaits  avec  <  une  béatitude  de  Nirvana  > .  Certains  cependant  mani- 
festent quelques  idées  hypocondriaques.  Leur  conversation  est  décousue,  par 
incohérence  de  l'association  des  idées  ;  on  ne  peut  fixer  leur  attention  ;  cependant 
ils  s'expriment  et  écrivent  correctement,  sauf  exception.  Ils  restent  bien  orientés 
et  la  mémoire  est  relativement  bien  conservée;  les  connaissances  classiques 
restent  passables,  mais  le  calcul  est  très  imparfait.  Les  sentiments  éhiques  n'ont 
pas  disparu,  mais  sont  affaiblis;  parfois  les  malades  ont  commis  des  délits  ou 
se  sont  livrés  au  vagabondage.  Pas  d'excitation  sexuelle  en  général. 

Pas  d'anomalies  physiques  fréquentes,  les  stigmates  de  dégénérescence  ne 
sont  pas  particulièrement  marqués.  Hérédité  chargée  (15  cas  sur  19).  L'intelli- 
gence avait  été  bien  développée  dans  la  moitié  des  cas;  parmi  les  autres  il  n'y 
avait  pas  d'imbécile. 
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Le  début  est  insidieux,  et,  la  période  d'état  confirmée,  rafTaiblissement  men- 
tal reste  stationnaire,  sauf  quelques  accès  d'excitation.  L'âge  du  début  varie 
de  m  à  50  ans  (8  fois  dé  15  &  22,  7  de  35  à  30  sur  19).  La  puberté  'n'est  done 
pas  la  caractéristique  de  l'affection,  mais  plutôt  sa  marche  insidieuse  et  son 
stade  terminal.  Comme  signe  physique  important  Deim  ne  note  guère  que  la  fré- 
quence d'un  fin  tremblement.  Deim  note  diverses  variétés  :  obs.  I  &  .YI,  cas 
typiques  de  démence  progressive,  XII  forme  périodique,  XIII  et  XIV  forme  para- 
noïde,  XV  h  XIX  passage  à  la  forme  hébéphrénique  avec  conduite  et  actes  sin- 
guliers. Un  seul  cas  passagèrement  hallucinatoire. 

Oeim  pense  qu'il  est  utile  de  bien  connaître  ces  cas  de  démence  simple  qui, 
tout  CQ  faisant  partie  de  la  démence  précoce,  ne  présentent  peis  de  symptômes 
catatoniques.  Ils  se  présentent  souvent  chez  l'bomme  sous  le  masque  de  l'alcoo- 
lisme, chez  la  femme  comme  des  anomalies  de  caractère. 

M.  TafiNBL. 

55)  Contribution  à  l'étude  de  la  Psychose  de  Koz^akoff ,  par  Boutenko 
et  SouKkANOFF.  Journal  (russe)  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Kor- 
sakoff,  {903,  livraison  1-2,  p.  199-242 

Après  une  revue  circonstanciée  de  la  littérature  concernant  la  psychose  de  Kor- 
sakoIT,  les  auteurs  passent  &  la  description  d'un  nouveau  cas  de  cette  maladie.  Il 
s'agit  d'un  malade  de  43  ans,  alcoolique;  il  eut  pendant  une  maladie  fébrile 
quelconque  des  phénomènes  de  délire  alcoolique;  les  symptômes  caractéristiques 
de  la  maladie  de  Korsakoff  se  développèrent  après  le  vertige  et  deux  accès  épi- 
leptoïdes.  A  l'entrée  du  malade  dans  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou  on 
nota  les  phénomènes  psychiques  polynévritiques  suivants  :  trouble  mental  avec 
affaiblissement  caractéristique  de  mémoire,  surtout  concernant  les  faits  présents 
et  récents  et  avec  fausses  réminiscences.  Dans  le  cours  ultérieur  l'état  du  ma- 
lade s'améliora  visiblement.  En  analysant  tous  les  cas  de  la-  psychose  de  Kor- 
sakoff, décrits  dans  la  littérature  (presque  200  cas) ,  les  auteurs  ont  trouvé  que 
la  psychose  de  Korsakoff  se  rencontre  plus  souvent  chez  les  hommes  que  chez 
les  femmes;  la  plupart  des  cas  de  cette  maladie  ont  une  origine  alcoolique;  outre 
l'alcoolisme  cette  maladie  peut  être  provoquée  encore  par  la  fièvre  typhoïde, 
l'ictère,  le  trouble  intestinal  et  stomacal,  les  tumeurs  malignes.  La  psychose  de 
Korsakoff  se  développe  le  plus  souvent  &  l'Age  de  41  à  45  et  46  à  50  ans  chez 
les  hommes  et  de  36  à  40  ans  chez  les  femmes.  Quoique  certains  auteurs 
{Schultzt,  MôniemoUer,  Raimann,  Liieierath)  décrivent  des  cas  de  la  psychose  de 
Korsakoff  sans  phénomènes  polynévritiques,  il  faut  remarquer  que  dans  aucun 
de  ces  cas  il  n'y  avait  eu  d'investigation  microscopique  des  nerfs.  Chez  les  ma- 
lades atteints  de  psychose  de  Korsalcoff  restent  souvent  des  défauts  de  mémoire. 
Il  n'est  pas  rare  que  cette  maladie  se  complique  de  tuberculose  pulmonaire.  La 
restitution  ad  integrum  est  très  rare,  semble-t-il.  Parfois  on  observe  la  coexis- 
tence de  la  psychose  de  Korsakoff  et  de  la  polioencéphalite  de  Wernicke.  Les 
cas  où  la  psychose  de  Korsakoff  se  complique  de  vastes  ramollissements  dans  la 
région  des  hémisphères  cérébraux  sont  rares;  les  auteurs  mentionnent  un  cas 
de  ce  genre  &  la  fin  de  leur  travail.  II  s'agit  d'un  malade  alcoolique,  d'&ge  moyen,, 
qui  fut  reçu  &  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou  pour  des  phénomènes  de  psy- 
chose polynévritique  ;  pendant  la  maladie  se  développèrent  chez  ce  malade  de 
vastes  ramollissements  cérébraux;  à  l'autopsie  on  constata  des  modifications  très 
marquées  des  nerfs  périphériques.  Serge  Soukhanoff. 
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5ti)  Des  principales  formes  d'Amnésie,  et  plus  spécialement  de 
l'Amnésie  traumatique  envisagée  au  point  de  vue  médico-légal, 

par  EuGÈNB  Lacombe.  Thèfe  de  Paris,  n*  46S,  16  juillet  1903,  imprimerie  A.  Mi- 
chalon  (96  p.). 

L'amnésie  est  un  signe  important  de  nombreuses  maladies  mentales  ;  à  côté  de 
la  perte  absolue  du  souvenir,  on  trouve  des  pertes  relatives,  soit  que  le  malade 
ait  perdu  les  circonstances  dans  lesquelles  le  fait,  retenu,  s'est  passé  (paramné- 
sies  de  localisation)  ;  ou  qu'il  ait  perdu  la  certitude  que  le  fait  s'est  bien  passé 
(paramnésie  de  certitude)  ;  ou  que  les  souvenirs  perdus  soient  liés  entre  eux  par 
des  rapports  de  similitude  et  non  par  des  rapports  de  continuité  dans  le  temps 
(paramnésie  de  systématisation). 

Au  point  de  vue  de  l'étiologie  de  l'amnésie,  \'ky$térie  est  caractérisée  par 
l'amnésie  périodiqueet  l'amnésie  antérograde  de  conservation.  On  ne  trouve  guère 
l'amnésie  rétrograde  sans  amnésie  antérograde  que  dans  le  traumatitme,  lorsque 
cette  notion  de  traumatisme  antérieur  est  acquise.  L'amnésiede  laparalyiie géné- 
rale est  une  dysmnésie  de  nature  spéciale,  traduisant  l'état  d'obnubilation  intellec- 
tuelle du  sujet.  L'amnésie  de  la  démence  sentie  obéit  k  la  loi  de  régression  formulée 
parM.  Ribot.  Vamnitie  épileptique  typique  est  l'amnésie  simple.       Feixdel. 

57)  Examen  ob]ectii  et  clinique  de  certains  états  psychiques,  Sen- 
timents, par  J.-A.  SiKORSKY.  Questiotis  (russes)  de  médecine  neuro- psychique,  1903, 
fasc.  3,  p.  161-216,  avec  22  tables  de  figures  et  de  courbes. 

Se  basant  sur  les  pneomogrammes  qu'il  cite  dans  son  travail,  l'auteur  vient 
aux  conclusions  suivantes  ;  il  est  indispensable  de  distinguer  deux  ordres  de  phé- 
nomènes; les  uns  dépendent  des  émotions  psychiques  et  sont  en  connexion  indu- 
bitable avec  ces  dernières;  les  autres  en  sont  isolés  et  doivent  être  envisagés 
comme  4es  névroses  de  l'innervation  respiratoire^  Sans  faire  l'appréciation  com- 
parative des  diverses  manifestations  de  l'émotion  psychique,  l'auteur  indique  que 
sous  ce  rapport  il  faut  attribuer  une  très  grande  signification  à  la  respiration. 
Les  appareils  indiquent  des  modifications  visibles  dans  la  respiration,  ce  qui  a 
une  grande  signification. 

Sersb  Soukhanoff. 

58)  Contribution  à  l'étude  des  Idées  Hypocondriaques  simples 
(non  délirantes),  par  J.  Reynb.  Thèse  de  Montpellier,  n*  90,  30  juillet  1903 
(67  p.). 

Les  préoccupations  hypocondriaques  non  délirantes  se  rencontrent  chez  un 
grand  nombre  de  sujets,  généralement  indemnes  de  troubles,  mentaux  et  dans  la 
presque  totalité  des  affections  mentales  . 

On  peut  les  diviser  en  quatre  catégories  :  1°  l'hypocondrie  systématique  pri- 
mitive; 2*  les  idées  hypocondriaques  neurasthéniques  ;  S"  les  idées  hypocon- 
driaques des  névralgies  neurosiques  :  4°  les  idées  hypocondriaques  obsédantes 
et  les  obsessions  hypocondriaques.  G.  R. 

59)  Contribution  à  l'étude  diagnostique  des  Idées  Hypocondriaques 

de  Négation,  par  Sigismond  Thebosc.  Thèse  de  Montpellier,  n°  78,  25  juillet  1903 
(110  p.). 

La  présence  d'idées  hypocondriaques  de  négation,  chez  un  malade  permet 
d'affirmer  à  coup  sûr  l'existence  d'un  état  de  démence  et  d'obnubilation  très 
avancée  des  facultés  intellectuelles.  Leur  signification  diagnostique  et  pronos- 
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tique  est  surtout,  appréciable  dans  la  paralysie  générale,  lès  étals  mélancoliques, 
les  délires  de  persécution.  On  les  retrouve  aussi  dans  la  confusion  mentale,  pri- 
mitive  ou  secondaire,  et  dans  l'alcoolisme  subaigu.  G.  R. 

60)  Les  Obsessions.  Un  cas  d'Ereutophobie,  par  Lucas  Atabbaoakay. 
Archivas  de  Piiquiatria  y  Criminologia,  Buenos-Aires,  an  II,  n*  7,  p.  423-427, 
juillet  1903. 

C'est  l'histoire  d'une  femme  sans  précédents  névropathiques,  chez  quil'éreuto- 
phobie  parait  avoir  eu  une  origine  sexuelle.  F.  Delbm. 

61)  Deux  cas  de  Confusion  Mentale  Polynévritique,  par  J.  Cbocq.  But- 

letin  de  la  Sodété  méd.  mentale  de  Belgique,  février  1903,  n°  108. 

L'auteur  rapporte  deux  cas  de  polynévrite  et  de  confusion  mentale  d'origine 
alcoolique,  qui  sont  de  nature  à  confirmer  les  idées  de  Babinski,  Séglas,  Régis, 
Haury,  Pierret,  Chasiin,  Ballet,  Prancotte,  etc.,  qui  ont  cherché  à  rapprocher  la 
psychose  polynévritique  (regardée  par  Korsakoff,  SoukbanofT  et  d'autres  comme 
une  entité  morbide)  de  la  confusion  mentale.  Les  troubles  de  la  mémoire,  consi- 
dérés jusque  dans  ces  derniers  temps  comme  caractéristiques  de  la  psychose 
polynévrite,  constituent  un  phénomène  banal  de  la  confusion  mentale.  (Discus- 
cussion  :  même  Bulletin  p.  114etsuiv.).  Paul  Masoin  (Gheel). 

62)  Paralysie  Grénérale  avec  Sclérose  combinée  accompagnée  d'ac- 
cidents Syphilitiques,  par  Cl.  Vuhpas.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  Xll,  n*  7, 
p.  282,  juillet  1903. 

Ce  cas  de  paralysie  générale  chez  une  femme  de  40  ans  est  remarquable  à 
cause  de  l'apparition  tardive  d'une  ulcération  tertiaire  dans  la  région  de  l'omo- 
plate droite;  cette  ulcération,  nettement  syphilitique,  a  résisté  un  mois  à  l'iodure 
de  potassium,  et  cédé  assez  vite  &  l'iodure  aidé  du  régime  hypochloruré. 

Pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  on  a  noté  corrélativement  à  l'exagéra- 
tion des  réflexes  tendineux  du  poignet  l'absence. des  réflexes  patellaires,  détail 
qui  trouve  son  explication  dans  la  lésion  anatomique  de  ce  cas.  A  la  région  dor- 
sale et  lombaire  les  cordons  postérieurs  étaient  atteints  dans  leur  presque  tota- 
lité, tandis  qu'à  la  région  cervicale,  seuls  les  cordons  de  GoU  étaient  sclérosés; 
sur  tout  son  trajet.  La  sclérose  localisée  au  cordon  de  Goll  n'entraînerait  donc 
pas  &  sa  suite  une  absence  des  réflexes  tendineux. 

Dis  le  début  de  l'affection  le  sujet  marchait,  lorsqu'on  le  soutenait  sous  les  bras, 
en  lançant  ses  jambes  ainsi  que  le  font  les  ataxiques. 

La  malade  ne  pouvait  pas  se  tenir  debout  ;  elle  avait  beaucoup  de  di£Bculté  & 
maintenir  son  équilibre,  et  il  lui  arrivait  de  tomber  de  la  chaise  sur  laquelle  on 
l'asseyait.  D'autre  part  l'examen  anatomique  a  montré  une  sclérose  du  faisceau 
de  Goll.  Ce  cas  semble  montrer  l'importance  du  râle  de  ce  faisceau  dans  la  sta- 
tion verticale,  rôle  sur  lequel  a  insisté  particulièrement  le  professeur  Pierret. 

Un  dernier  point,  c'est  l'état  de  contracture  ou  plutôt  de  semi-contracture 
dans  laquelle  se  trouvaient  les  membres  inférieurs,  et  en  même  temps  l'absence 
de  réflexes  patellaires  à  leur  niveau.  La  coexistence  de  cet  état  de  semi-contrac- 
ture, témoignant  d'un  tonus  exagéré,  avec  l'abolition  des  réflexes  patellaires 
dura  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie.  Cette  constatation  ajoute  un  cas  de 
plus  à  la  notion  d'une  certaine  indépendance  entre  l'état  des  réflexes  et  celui  du 
tonus  musculaire.  Thoka. 
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THÉRAPEUTIQUE 

63)  Ite  Bleu  de  Méthylène  dans  la  pratique  psychiatrique,  par 
A.-M.  Zaitzeff  etN.  Toforkoff.  Revue  (ruue)  de  Ptyehiatrie,  de  Neurologie  et  de 
Ptydtologie  expérimentale,  1903,  n*  i,  p.  277-288;  n*  6,  p.  338-344. 

Le  bleu  de  méthjléne  mérite  d'être  employé  dans  la  pratique  psychiatrique, 
comme  an  moyen  calmant  plus  ou  moins  les  malades  excités  ;  dans  certain 
cas  d'insomnie  opiniâtre,  sans  excitation  maniaqae  le  bleu  de  méthylène  en 
qualité  d'hypnotique  donne  des  résultats  tout  aussi  satisfaisants  que  d'autres 
hypnotiques  moins  indifférents.  L'administration  prudente  du  bleu  de  méthylène 
ne  provoque  aucun  phénomène  nuisible.  Sbbgk  Sodkhanofp. 

64)  'nraitemeht  des  Névralgies,  par  Gau:khan  Gibanâs.  Arehiwt  de  Tera- 
péutica  de  los  Enfermedadet  Nermoiat  y  Mentalei,  Barcelone,  an  I,  n*  1,  p.  12;  n'>2, 
p.  47;  n'  3,  p.  79;  janvier  juillet  1903. 

L'auteur  distingue  les  névralgies  diathésiques  ;  celles  des  infections,  des 
cachexies,  des  dystrophies,  des  intoxications  et  les  névralgies  tranmatiques.  Le 
taème  traitement  ne  saurait  convenir  k  toutes  ces  névralgies  d'étiologie  diffé- 
rente. Tontes  exigent  un  traitement  qui  s'adresse  k  la  cause,  en  même  temps  que 
celai  qui  s'adresse  au  symptdme.  F.  Dblkni. 

65)  Contribution  à  l'étude  de  la  Démorphinisation,  par  Ëdocabd 
VioDiER.  Thèse  de  Paru,  n*  425,  9  juillet  1903,  imprimerie  Henri  Jouve  (75  p.). 

Le  morphinisme  est  une  intoxication  curable.  Il  faut,  par  conséquent,  démor- 
phiniser  le  morphinomane.  La  méthode  de  suppression  graduée  rapide,  avec 
médication  symptomatique,  semble  devoir  être  préférablement  adoptée  dans  la 
plupart  des  cas.  Elle  présente  tous  les  avantages  de  la  suppression  brusque, 
moins  les  inconvénients.  Quant  à  la  suppression  lente,  elle  est  illusoire.    , 

Le  traitement  du  morphinisme  par  la  méthode  de  suppression  graduée. rapide 
ne  peut  se  faire  que  dans  une  maison  de  santé.  La  surveillance  du  malade  doit 
être  une  surveillance  de  tons  les  instants,  et  doit  aussi  être  assurée  par  des  gens 
compétents,  par  des  médecins. 

Les  substitutifs  peuvent  parfois  rendre  de  grands  services.  D'une  manière 
générale,  il  vaut  mieux  ne  pas  en  nser.  On  devra  surtout  repousser  la  cocaïne 
et  l'hèroine.  La  cocaînomanie  est  très  fréquente  chez  les  morphinomanes  et 
l'héroïne  détermine  une  nouvelle  intoxication,  l'hëroïnomanie,  de  beaucoup  plus 
grave  que  le  morphinisme.  Feindel. 

66)  I<e  Traitement  chirurgical  de  la  Névralgie  trlfaciale,  par  Van 

Gehuchtxn.  Bull,  de  VAead.  royak  de  Médecine  de  Belgique,  août  1903,  p.  510^2 
(2  pi). 

La  névralgie  trifaciale  a  d'abord  été  considérée  comme  ayant  une  origine 
périphérique  et  comme  due  à  la  lésion  de  l'une  on  de  l'autre  des  trois  branches  du 
trijumeau.  Mais  toutes  les  opérations  pratiquées  sur  ces  nerfs  (section  et  résec- 
tion) exposent  &  la  récidive.  On  a  localisé  alors  la  cause  de  la  névralgie  dans  le 
ganglion  de  Casser  lui-même.  Ce  ganglion  a  été  extirpé  par  Rose,  Hartley ,  Krause, 
Doyen  et  beaucoup  d'autres.  Dans  tous  les  cas  d'extirpation  complète,  la  guéri- 
son  a  été  radicale.  Si  on  se  rappelle  que  le  ganglion  de  Casser  est  le  noyau  d'ori- 
gine de  toutes  les  fibres  sensitives  périphériques  et  centrales  du  nerf  de  la  cin- 
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quième  paire,  ces  guéritons  s'expliquent.  Elles  doivent  se  produire,  puisque  l'ex- 
tirpation du  ganglion  est  suivie  inévitablement  de  la  dégénérescence  complète  et 
définitive,  non  seulement  des  trois  branches  périphériques,  mais  encore  de  toutes 
les  fibres  delà  grosse  racine,  depuis  le  ganglion  jusque  dans  la  substance  grise 
de  l'axe  nerveux. 

Mais  l'extirpation  du  ganglion  semi-lunaire  est  une  opération  grave,  tant  au 
point  de  vue  de  la  mortalité  opératoire  (13  à  22  pour  100),  que  de  la  fréquence 
des  accidents  post-opératoires  (accidents  oculaires,  parai jrsies  des  muscles  extrin- 
.séques  de  l'œii,  troubles  eérëbraux,  paraljrsie  des  muscles  de  la  mastication). 

La  difiiculté,  dans  l'opération  de  Krause,  ne  coaûste  pas  tant  dans  la  mise  fc 
nu  de  la  face  cérébrale  du  ganglion  que  dans  son  arrachement,  et  cria  k  cause  de 
ses  adhérences  intimes  à  la  paroi  externe  du  tissu  caverneux.  Mais  cet  attitcbe- 
ment  n'est  pas  nécessaire.  Le  but  à  atteindre  consiste  simplement  dans  l'inter- 
ruption permanente  de  toute  connexibn  anatomique  entre  le  ganglion  et  l'axe 
cérébro-spinal.  Ce  but  peut  être  atteint  par  la  section  du  tronc  du.  trijumeau-  en 
deçéidu  ganglion.  Les  recherches  expérimentales  de  plusieurs  auteurs  ont,  en 
effet,  démontré  que  la  section  de  ce  tronc  est  suivie  de  la  dégénérescence  com- 
plète de  toutes  les  fibres  de  la  racine  bulbo-spinale.  Or,  l'expérience  a  appris  que 
toute  fibre  nerveuse  dégénérée  dans  le  système  nerveux  central  est  une  iibre 
perdue,  une  fibre  qui  ne  se  régénère  jamais.  Cette  section, de  la  racine  du  triju- 
meau a  déjà  été  préconisée  et  avec  raison  par  SpiUer  et  Frazier.  Frazier  y  &  eu 
recours  dans  un  cas  de  névralgie  rebelle  et  il  a  obtenu  une  guérison  durable. 

Ainsi  réduite  à  la  section  de  la  racine  du  trijumeau,  l'opération  de  Krause 
devient  moins  dangereuse  et  plus  complète.  Elle  reste  toujours  une  opération 
grave  que  peu  de  chirurgiens  oseront  entreprendre. 

Nous  croyons,  dit  M.  Van  Gehuchten,  que  l'on  peut  arriver  au  même  résultat, 
(la  dégénérescence  des  fibres  de  la  racine  bulbo-spinale  du  trijumeau)  en 
ajrant  recours  h  un  procédé  plus  simple  :  l'arrachement  brusque  des  nerfs  péri- 
phériques. Les  recherches  expérimentales  que  nous  avons  faites  sur  les  modifi- 
cations-qui  surviennent  dans  les  centres  nerveux  à  la  suite  de  l'arrachement  des 
nerfs  moteurs  nous  ont  démontré  que  vingt-cinq  k  trente-cinq  jours  après  l'arra- 
chement, toutes  les  cellules  constituantes  du  noyau  d'origine  ont  disparu  et  que 
toutes  les  fibres  du  bout  central  sont  envahies  par  la  dégénérescence.  Les  mêmes 
résultats  s'obtiennent  pour  les  nerfs  sensibles  :  quarante  à  quarante-cinq  Jours 
après-  l'arrachument  des  trois  branches  du  trijumeau  au  niveau  des  trous  Sus- 
orbitaire,  sous-orbitaire  et  mentonnier,  on  trouve  de  nombreuses  fibres  en  dégé- 
nérescence dans  la  racine  bulbo-spinale.  Cette  dégénérescence  ne  s'explique  que 
pair  l'atrophie  d'un  nombre  correspondant  de  cellules  du  ganglion  de  Casser, 
atrophie  consécutive  à  l'arrachement  des  branches  périphériques. 

Il  est,  dés  lors,  tout  naturel  de  proposer  l'arrachement  des  nerfs  comme  trai- 
tement rationnel  de  la  névralgie  trift^ciale.  Ce  traitement  n'est  d'ailleurs  pas 
nouveau  (Blum,  1882 ;  Doyen,  1893). 

Le  peu  de  vogue  qu'a  trouvé  l'arrachement  des  nerfs  comme  traitement  opéra- 
toire de  la  névralgie  trifaciale,  tient  peut-être  à  la  brutalité  du  procédé  et  &  la 
crainte  de  lésions  concomitantes,  à  l'ignorance  dans  laquelle  nous  étions  concer- 
nant le  mode  d'action  de  cette  intervention  chirurgicale  et  surtout  &  la  compa- 
raison avec  la  nouvelle  opération  de  Krause,  qui  paraissait  la  plus  rationnelle  et 
donl  les  diflicultés  d'exécution  ont  tenté  la  hardiesse  des  chirurgiens. 

Maintenant  que  les  recherches  expérimentales  ont  démontré  que  le  trauma- 
tisme déterminé  par  l'arrachement  brusque  du  nerf  ne  dépasse  pas  le  ganglion 
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semi-lunaire  et  que  cet  arrachement  entraîne  l'atrophie  rapide  des  cellules  de  ce 
ganglion  avec  la  dégénérescence  secondaire  des  fibres  de  la  racine  bulbo-spinale, 
les  préventions  tomberont  sans  aucun  doute  et  l'arrachement  des  nerfs  entrera 
vraisemblablement  dans  la  pratique  chirurgicale.  Paul  Masoin  (Gheel). 

67)  Épilepsie  menstruelle  traitée  par  la  Transplantation  ova- 
rienne, par  Brennan.  La  Revue  Médicale  du  Canada,  1903,  17  juin,  n°  51,  p.  759. 

Une  fille  de  dix-neuf  ans  présente  vers  l'époque  des  règles  des  attaques 
épilepUf ormes.  Jusqu'à  trois  fois  dans  la  même  journée  elle  tombe  avec  pâleur 
de  la  face,  perte  de  connaissance,  rigidité,  poings  fermés,  mouvements  convul- 
sifs  généralisés,  congestion  de  la  figure  ;  elle  se  mord  la  langue  et  les  joues  ;  les 
extrémités  deviennent  froides;  elle  écume  rarement  et  le  cri  initial  est  excep- 
tionnel. La  crise  dure  un  quart  d'heure  environ. 

On  ne  constate  chez  elle  aucun  stigmate  d'hystérie.  Les  différents  organes 
paraissent  sains.  Brennan  pratique  la  laparotomie  :  l'aspect  du  bassin  et  de  la 
cavité  abdominale  ne  présente  absolument  rien  d'anormal  ;  l'utérus  est  sain,  les 
deux  ovaires  sont  sains,  quoique  un  peu  kystiques.  On  enlève  ces  deux  organes  ; 
une  partie  de  l'ovaire  gauche,  de  la  grosseur  d'un  haricot,  est  déposée  dans 
une  cavité  faite  pour  la  recevoir,  sur  le  fond  de  la  matrice.  Le  tissu  utérin  est 
cousu  par-dessus,  et  cette  parcelle  d'ovaire  est  ainsi  enfouie  dans  la  substance 
utérine. 

Dans  les  jours  qui  suivirent  l'opération  (pratiquée  au  moment  des  règles) 
survinrent  une  crise  légère  et  une  crise  classique  avec  un  cri  initial,  morsure  de 
la  langue,  écume  h  la  bouche.  La  malade  quitta  l'hdpital  le  vingt-deuxième  jour 
après  son  opération,  et  depuis  ce  moment  son  état  général  est  des  plus  satisfai- 
sants. Brennan  croit  que  la  transplantation  ovarienne  est  utile  dans  les  grandes 
névroses,  et.  notamment  dans  l'épilepaie  à  forme  menstruelle.  E.  F. 

68)  Ijcs  Tics  et  le  Miroir  (Los  tics  y  el  espejo),  par  RonaieuEz  Minuez. 
Arehico^  de  Teràpéutica  de  las  Enfermedades  Nerviosas  y  Mentales,  Barcelone,  an  I, 
p.  4-9,  janvier-février  1903,  et  Archivas  de  P^/quiatria  y  Criminologia,  Biienos- 
Aires,  juillet  1903,  p.  437. 

L'auteur  donne  l'histoire  d'une  jeune  fille  de  16  ans  atteinte,  depuis  long- 
temps, d'un  tic  de  hochement  de  tète  et  de  salutation. 

De  nombreux  traitements  avaient  été  employés  sans  succès  (hydrothérapie, 
arsenic,  bromures,  .etc.)  Elle  guérit  par  le  traitement  de  Brissaud  exécuté  devant 
la  glace,  ainsi  que  le  conseille  Meige.  L'auteur  a  été  si  efficacement  aidé  par  le 
miroir,  qu'il  dit  que  les  liqueurs,  ne  sauraient  jamais  se  regarder  ni  trop  ni  trop 
longtemps  dans  la  glace.  F.  Dbleni. 


BIBLIOGRAPHIE 


69)  Sexe  et  Dégénérescence  (Geschlecht    und   Entartung),  par  Môbius  (de 
Leipzig).  Con(n6ti(ioiw  à  l'éliuie  des  différences  sexuelles,  II,  1903. 

Môbius  passe  en  revue  toutes  les  modifications  sexuelles  soit  physiques  (her- 
maphrodisme, hypospadias,  cryptorchidie,  gynécomastie,  féminisme,  infanti- 
lisme, etc.)  soit  mentales  (troubles  de  l'instinct  ou  du  caractère  sexuel)  qu'il 
considère  comme  des  symptômes  primordiaux  de  la  dégénérescence  :  il  laisse  de 
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côté  toutes  les  modiflcations  attribuables  soit  au  milieu  et  aux  conditions  so- 
ciales, soit  &  des  affections  acquises.  Ces  divers  signes  de  la  dégénérescence  sont 
d'autant  plus  fréquents  que  les  peuples  avancent  en  âge  :  ils  menacent  les 
peuples  actuels  d'une  part  parce  qu'ils  diminuent  les  naissances,  d'autre  part 
parce  qu'ils  produisent  des  enfants  faibles,  plus  dégénérés  encore  que  leurs 
parents,  et  beaucoup  plus  nuisibles  qu'utiles  à  la  société.  Aussi  Môbius  envisage 
sans  défaveur  les  lois  des  peuples  antiques  sur  le  meurtre  des  enfants  chétifs. 
Dans  l'état  actuel  de  la  civilisation  il  faut  chercher  à  atténuer  les  troubles 
produits  par  la  dégénérescence;  mais  surtout  il  faut  chercher  &  ce  que  celle-ci  ne 
continue  pas  à  s'aggraver.  Or  le  grand  facteur  de  cette  aggravation  progressive 
serait  l'alcool  et  c'est  surtout  en  combattant  l'alcoolisme  que  l'on  évitera  les 
progrés  des  altérations  sexuelles  de  la  dégénérescence  et  l'affaiblissement  des 
peuples.  A.  Lfiai. 

70)  La  Neurasthénie,  par  Lcigi   Cappellbtti.   Manuels  Hœpli,  Milan,  1904 

(490  p.). 

Dans  cet  ouvrage,  l'auteur  considère  la  neurasthénie  comme  une  maladie 
psychique.  A  ce  titre,  il  étudie  minutieusement  les  réactions  mentales  des  sujets; 
il  considère  l'état  de  doute  comme  un  stigmate  de  la  plus  haute  valeur,  dont  la 
précision  se  détache  du  fond  indécis  formé  par  les  autres  phénomènes  neu- 
rasthéniques. A  propos  de  ces  phénomènes,  des  idiet  fixet  notamment,  leur 
pathogénie  est  exposée  ;  &  propos  de  l'insomnie,  l'auteur  reprend  la  théorie  du 
sommeil  :  ce  sont  des  digressions  de  ce  genre,  parfaitement  à  leur  place,  qui 
rompent  l'aridité  du  sujet  et  rendent  attrayante  la  lecture  du  livre. 

Il  convient  d'ajouter  aux  mérites  du  livre  celui  d'une  bibliographie  &  peu  près 
complète  ;  en  somme,  ce  livre  constitue  un  document  toujours  utile  à  consulter 
pour  ceux  qui  savent,  et  un  manuel  clair  et  facilement  maniable  pour  ceux  qui 
cherchent  à  apprendre.  F.  Dkleni. 

71)  Les  Ai>omatlque8  et  les  Nervins  dans  l'alimentation  (Condiments, 
alcool,  café,  thé,  guarana,  noix  de  kola,  etc.),  par  Adhiano  Valbnti,  Manuels 
Hœpli,  Milan,  1904  (340  p  ). 

L'aoteur  s'est  efforcé  de  condenser  dans  ce  petit  volume  toutes  les  notions 
utiles  è.  connaître  concernant  les  substances  aromatiques  employées  comme 
condiments  dans  l'alimentation  et  comme  excitants.  Il  étudie  successivement 
chacune  de  ces  substances,  alcool,  café,  thé,  cacao,  etc.,  an  point  de  vue  de  ses 
avantages,  et  au  point  de  vue  des  inconvénients  auxquels  leurs  abus  donnent 
lieu.  Comme  on  pouvait  s'y  attendre,  l'étude  de  l'alcool  et  de  l'alcoolisme  tient 
une  large  place  dans  ce  livre  et  est  répartie  en  plusieurs  chapitres. 

A  titre  d'appendice  vient  l'étude  du  tabac  et  des  effets  de  sa  fumée,  avec  celle 
de  l'anémie  par  empoisonnement  chronique  des  cigarières.  F.  Dklrni. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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NEUROMYÉLITE  OPTIQUE   AIGUË  (1) 

PAR 

E.  Brissaud  et  Brécy. 

Clifford  Albutt  (S)  avait  déjà  remarqué  que  certaines  myélites  aiguës  pou- 
vaient s'accompagner  de  symptômes  de  névrite  optique  aiguë.  En  1895, 
M.  Devic,  de  Lyon,  dans  la  thèse  de  son  élève  Gault(3),  contenant  dix-sept  obser- 
vations de  mjélite  aiguë  avec  névrite  optique,  proposait  le  nom  de  neuromyé- 
lite optique  aiguë  pour  désigner  cet  ensemble  symptomatique.  Récemment  encore 
MM.  Weill  et  Gallavardin  (4)  reprenaient  cette  question  et  complétaient  le  tra- 
vail précédent.  D'après  ces  auteurs  il  n'existerait  que  vingt-quatre  ou  vingt-cinq 
observations  de  cette  maladie,  dont  un  tiers  à  peine  avec  autopsie  ;et  en  France 
on  ne  relèverait  que  les  cas  de  Chauvel,  d'Abadie,  d'Achard  et  Guinon,  de  Devic, 
de  Weill  et  Gallavardin. 

Le  plus  souvent  la  maladie  débute  par  un  trouble  de  la  vue  qui  atteint  pro- 
gressivement les  deux  yeux  et  aboutit  &  une  amaurose  bilatérale  totale  ;  ce  n'est 
que  quelque  temps  après  qu'apparaissent  les  symptômes  de  myélite  aiguë.  Plus 
rarement  la  névrite  optique  débute  en  même  temps  que  la  myélite;  quelquefois 
même  la  myélite  précède  la  névrite,  comme  dans  le  cas  de  .MM.  Weill  et  Galla- 
vanlin.  Les  troubles  de  la  vue  s'améliorent  progressivement  et  le  pronostic 
dépend  de  la  marche  de  la  myélite  :  la  guérison  est  assez  fréquente.  C'est  un 
cas  de  ce  genre,  mais  &  évolution  extraordinairement  rapide,  qu'il  nous  a  été 
donné  d'observer. 

Observation 

Un  jeune  garçon  bouclier,  ^g^'  de  seize  ans,  est  pris  une  nuit  d'un  violent  mal  de  tête, 
surtout  dans  les  régions  fronto-orbitaires.  Le  lendemain  il  souffre  moins,  mais  il  voit 
trouble;  le  gurlendeiiiaia  il  ressent  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  et  marche 
dillirilemcot. 

lieux  jours  npri'S  —  c'est-à-dire  le  quatrième  jour  —  il  va  consulter  aux  Quinze- 
Vingts.  On  constate  une  stase  double  des  papilles,  plus  accentuée  à  droite,  avec  des 
veines  tortueuses,  dilatées,  &  bords  flous.  Ou  côté  droit,  la  pupille  est  très  largo  et  no 

(1)  Communication  faite  &  la  Société  de  Neurologie  do  Paris,  séance  du  7  janvier  1904. 

(2)  Clifforo  .\lbutt.  Sur  les  signes  opiitalmoscopiques  des  maladies  de  la  moelle.  The 
Laneel.  janvier  1870. 

(3)  Gault,  Ue  la  neuromyélite  optique  aiguû.  Thèse  Lyon,  189.Ï. 

{i)  Weill  et  Gallavardin,  Sur  un  cas  de  neuromyélite  optique  aiguG  (myélite  aiguë 
dittuse  avec  double  névrite  optique).  Lyon  médical,  9  août  1903. 
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réagit  pas  ft  la  lumière,  le  malade  voit  passer  la  main.  Du  cAté  gauche,  la  pupille  est 
large  et  réagit  à  la  lumière  et  k  l'accommodation  ;  le  malade  compte  les  doigts  à  vingt 
centimètres. 

Le  jour  suivant,  ses  jambes  fléchissent.  La  marche  devient  impossible;  on  l'admet  aux 
Quinze-Vingts. 

.  L'intelligence  était  indemne.  Il  n'y  avait  ni  raideur,  ni  signe  de  Kernig;les  réOexes 
rotuliens  étaient  un  peu  vifs  avec  une  ébauche  de  trépidation  &  gauche,  et  le  signe  de 
Babinski  très  net  des  deux  cùlés.  La  force  musculaire  des  membres  était  conservée. 
L'anesthésie  au  contact  et  &  la  douleur  était  absolue  sur  la  partie  inférieure  du  corps, 
jusqu'au  niveau  dos  fausses  câtes  :  cette  anesthésie  aurait  été  remarquée  par  le  malade 
dés  le  début.  Les  muscles  abdominaux  étaient  contractures  ;  il  y  avait  de  la  constipation, 
mais  pas  de  troubles  sphinctériens.  La  céphalée  avait  disparu  et  il  n'y  avait  pas  d'éléva- 
tion de  température',  le  pouls  était  régulier  &  70.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  examiné 
par  M.  René  Monod,  était  limpide,  mais  contenait  des  hématies  en  grand  nombre,  des 
lymphocytes  et  quelques  polynucléaires.  Sa  pression  ne  paraissait  pas  augmentée; 
le  point  cryoscopique  était  0,61. 

Neuf  jours  après  le  début,  le  malade  entre  &  l'Hôtel-Dieu. 

Il  voit  à  peine  et  reste  dans  le  vague  ;  il  répond,  mais  avec  une  parole  un  peu  saccadée, 
avec  de  grands  mouvetneats  des  lèvres;  la  voix  est  nasillarde.  La  bouche  est  encombrée 
de  salive,  la  langue  est  recouverte  d'un  enduit  grisâtre. 

La  tête  est  en  attitude  forcée  :  le  malade  peut  la  tourner,  mais  ne  peut  la  mouvoir 
dans  le  sens  antéro-postérieur.  Il  présente  un  strabisme  divergent  de  l'wil  gauche  et  du 
nystagmus  vertical.  Il  avale  de  travers  et  rend  par  le  oez  ;  il  a  une  sensation  d'éloutfe- 
nient,  mais  sans  accélération  de  la  respiration.  Il  béille.  a  sans  eiTorts  des  vomissements 
porracés.  La  constipation  demeure  opini&tre  malgré  les  purgations  ;  il  urine  dans  son 
lit. 

Il  n'a  plus  de  tonicité  musculaire  ;  il  ne  peut  ni  se  tourner  dans  son  lit  ni  lever  1ns 
bras;  il  touche  à  grand'pcine  son  épaule  avec  la  main.  Il  présente  du  myxoedëmeet  uae 
disposition  cataleptolde. 

Les  réllexes  persistent  normaux.  L'anesthésie  est  complète,  absolue,  au-dessous  du 
diaphragme.  La  température  est  de  37»,  le  pouls  à  76. 

Ces  symptômes  s'aggravent  les  jours  suivants.  La  parole  devient  difflcile  et  le  malade 
se  plaint  d'étouffer.  L'inertie  est  complète;  il  ne  peut  plus  lever  les  bras  et  les  laisse 
tomber  quand  on  les  lève.  Les  réflexes  sont  conservés,  le  réflexe  plantaire  est  particu- 
lièrement vif.  L'anesthésie  est  complète  au-dossous  du  diaphragme  ;  la  sensibilité  parait 
persister  au-dessus,  mais  elle  est  très  diminuée:  le  malade  réagit  t  peine  aux  différentes 
excitations.  La  respiration  devient  abdominale  et  très  superlicielle  ;  le  pouls  n'est  pas 
augmenté  de  fréquence,  mais  un  peu  irrégulier.  Le  malade  urine  sous  lui  ;  il  présente  un 
peu  d'œdème  des  membres  inférieurs,  mais  n'a  ni  escarre  ni  rougeur  au  sacrum. 

11  meurt  au  milieu  de  la  nuit,  exactement  treize  jours  après  le  début  de  tous  les  symp- 
tômes. 

Comme  antécédents,  on  relevait  un  écoulement  d'oreilles  bilatéral,  non  soigné,  le  mois 
précédent. 

Al'TOPSIK 

Au  point  da  rue  macroscopique,  les  méninges,  le  cerveau  et  la  moelle  n'olTraient  rien 
de  particulier. 

Examen  microicnpiqne .  —  Dans  la  moelle  ionale  eteervicale  les  vaisseaux  sont  entourés 
de  cellules  volumineuses,  arrondies  ou  polyédriques,  scrréi'S  les  unes  contre  les  autres,  é 
protoplasma  pou  visible  et  à  noyau  fortement  coloré.  Ces  cellules  d'aspect  épithélial,  eu 
nombre  variable  remplissent  et  distendent  l'espace  périvasculaire.  Le  vaisseau  lui-même 
est  intact;  sa  paroi  n'est  pas  épaissie  et  sa  lumière  perméable  est  remplie  de  sang.  Les 
lésions  sont  limitées  à  l'espace  périvaseulaire  et  la  substance  médullaire  (cordons  blancs, 
substance  grise,  cellules  nerveuses;,  ne  parait  pas  malade.  (Fig.  1  et  S.) 

A  l'union  de  la  moelle  et  du  bulbe,  les  lésions  deviennent  beaucoup  plus  diffuses.  Non 
seulement  les  vaisseaux  sont  entourés  par  un  amas  compact  de  cellules  épilhélioldcs 
analogues  à  celles  des  régions  dorsale  et  cervicale,  mais  les  cornes  antérieures  et  les 
cordons  antéro-latéraux  sont  également  envahis  par  do  nombreux  éléments  embryon- 
naires. Les  cellules  nerveuses  sont  altérées  à  divers  degrés:  en  certains  points  elles  ont 
entièrement  disparu.  Çà  etlé  sont  de  petits  foyers  hémorragiques. 

Dans  les  cordons  postérieurs  les  lésions  sont  un  peu  moins  diffuses  et  sont  plus  nette- 
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ment  périvasculaires.  Autour  des  vaisseaux,  dans  une  zone  assez  étendue,  les  eylin- 
draxcs  et  leur  gaine  de  myéline,  malgré  le  peu  de  durée  de  la  maladie,  ont  entièrement 
disparu. 
Le  même  processus  (inflammatoire  ?)  se  continue  dans  la  portion  inférieure  du  bulbe. 


Fin,  1.  —  Moelle  C6nric4le.  Portion  supérieure.  .Nombreux  amas  périvasculaires. 

'.fans  les  pyramides  antérieures,  le  faisceau  latéral  et  la  formation  réticulée.  Au  niveau  de 
la  partie  moyenne  des  olives  il  est  très  atténué  et  on  ne  trouve  plus  que  des  amas  cellu- 
lairiis  autour  de  certains  vaisseaux,  dans   le  raplié  médian  notamment.  Il  n'y  a  plus 


KiG.  2.  —  Coupe  des  vaisseaux.  Ceiluies  remplissant  l'espace  périvasculaire. 


aucune  diffusion  en  dehors  des  gaines  périvasculaires.  Les  cellules  des  différents  noyaux 
du  plancher  du  IV<  ventricule  sont  indemnes. 

Les  lésions  périvasculaires  sont  peu  marquées  au  niveau  de  la  protubérance;  elles 
réapparaissent  assez  intenses  dans  les  coupes  passant  par  les  corps  genouillés,  surtout 
vers  la  ligne  médiane  dans  la  région  des  corps  genouillés  internes. 

Les  coupes  de  différentes  circonvolutions  n'offraient  rien  de  particulier. 

[Le  siège  de  l'anesthésie  dans  la  moitié  sous-ouibilicale  du  corps,  sans  participation  des 
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membres  supérieiirs,  du  moïDs  «a  début,  est  assez  inattendue  &  propos  d'une  lésion 
surtout  localisée  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  supùrieare  et  du  collet  bulbe.  11  fau- 
drait admettre  dans  cotte  région  une  destruction  d'abord  limitée  aux  conducteurs  de  Is 
moitié  inférieure  du  corps]. 

L'examen  des  racines  et  des  nerfs  périphériques  n'a  donné  que  peu  de  résultats.  Dans 
quelques  racines,  dans  la  queue  do  cheval  notamment,  certains  faisceaux  étaient  plus 
riches  en  éléments  cellulaires  ;  mais  nulle  part  il  n'y  avait  réellement  de  foyers  ioflain- 
roatoires  et  les  tubes  eux-mêmes  étaient  intacts.  Par  dissociation  les  racines  cervicales, 
les  nerfs  pneumogastriques  droit  et  gaucho,  les  nerfs  tibial  postérieur,  sciatique  poplita 
externe,  crural,  médian  ne  présentaient  pas  de  lésions  appréciables. 

Les  nerfs  optiques  furent  examinés  par  M.  Rochon-Duvigneaud  qui  voulut  bien  nous 
remettre  la  note  suivante  : 

«  Nous  avons  exammé  la  portion  intraorbitoire  et  la  portion  intracrauienne  du  nerf 
optique. 

«  Portion  inlraorbttatre.  —  Le  nerf  est  augmenté  de  volume.  Une  coupe  appliquée  sur 
nne  coupe  de  nerf  normal  en  faisant  coïncider  l'un  des  bords  des  deux  coupes  dépasse  la 
coupe  normale  de  deux  à  trois  dixièmes  de  millimètre. 

«  Les  cloisons  conjonctives  interfasciculaires  sont  épaissies  :  1°  par  un  peu  de  g0Dfl<^- 
menl  des  fibres  conjonctives  ;  i*  par  une  augmentation  considérable  du  nombre  des 
noyaux  conjonctifs,  qui  sont  ici  épais  et  non  aplatis  ;  3°  par  la  présence  de  corpt 
granuleux  contenant  de  très  fines  granulations  noircies  par  l'osmium  (préparations  au 
Marchi). 

«  Vaitteaux.  —  Artères  vides  de  sang,  normales;  veines  gorgées  de  sang,  normales.  Les 
petits  vaisseaux  interstitiels  ne  présentent  pas  non  plus  d'altération. 

•  Gaine»  du  nerf.  —  La  pie-mère  présente  les  mêmes  altérations  que  les  cloisons  inter- 
fasciculaires  (augmentation  du  nombre  dos  noyaux  conjonctifs).  Léger  œdème  interva- 
ginal. Les  cellules  endothéliales  recouvrant  les  travées  sous-arachnoldiennes  ont  égale- 
ment proliféré. 

<  Faineeaux  nerveux.  —  i°  Augmentation  considérable  du  nombre  des  noyaux  de  névro- 
glie  qui  parsèment  la  surface  de  cuupe  du  faisceau  ;  i'  par  aucune  coloration  (carmin, 
hemiatoxyliue,  fuchsine  sur  pièces  durcies  au  Millier),  un  ne  voit  ni  cylindraxes  ni  gaines 
de  myéline  (au  Weigert).  Les  fibres  nerveuseset  même  les  fibrilles  névrogliquus  paraissent 
avoir  subi  une  véritable  fonte  ;  il  en  résulte  un  magma  granuleux  semé  de  vacuoles 
clairs,  incolores  avec  toutes  les  colorations.  La  méthode  de  Marctii  montre  <;k  et  là  des 
corps  granuleux  k  très  Unes  granulations  noir&tres,  identiques  à  ceux  qui  ont  émigré 
dans  l'épaisseur  des  septoconjonctifs.  Ou  ne  voit  nulle  part  les  boules  noires,  résidu  de 
la  myéline  désagrégée  que  l'on  aurait  pu  s'attendre  à  trouver  sur  les  coupes  au  Marchi. 
La  myéline  a  donc  à  peu  près  totalement  disparu. 

<  Les  lésions  sont  semblables  dans  la  partie  iotra-cranieone  du  nerf  optique.  On  ne 
peut  donc  dire  avec  certitude,  d'après  une  intensité  diiférente  des  lésions  suivant  les 
points,  si  la  névrite  a  commencé  en  telle  ou  telle  région,  ou  envahi  sinmltanément  tout  le 
nerf. 

«  Nous  n'avons  pu  constater  la  présence  d'aucun  microorganisrae  sur  des  coupes  colo- 
rées au  bleu  de  mèlhyléne  ni  sur  d'autres  colorées  par  uue  méthode  de  Weigert. 

* 
«  » 

Les  cellules  d'aspect  si  particulier  qui  remplissaient  les  gaines  périvasculaires 
ont  été  signalées  depuis  longtemps  dans  les  myélites  aiguës;  récemment  encore 
MM.  Weill  et  Gallavardia  (1)  publiaient  une  note  sur  ce  sujet.  Quand  elles 
forment  une  seule  couche,  elles  pourraient  <  &  première  vue  donner  l'impression 
d'un  conduit  épithclial  tel  qu'un  tube  du  rein,  si  l'on  ne  trouvait  toujours  au 
centre  de  «ette  couronne  cellulaire  la  paroi  et  ta  lumière  d'un  vaisseau  »... 
I  Quelle  que  soit  l'épaisseur  de  ce  manchon  cellulaire,  il  fait  corps  avec  le  vais- 
seau qu'il  entoure  et  se  détache  parfois,  au  contraire,  de  la  substance  nerveuse 
environnante  de  manière  &  laisser  entre  les  deux  un  espace  eu  croissant.  Il  est 


(1)  Weill  et  Gallavardi.v,  Note  sur  l'anatoniic  patbologiqiie  de  ta  myélite  aiguS  diffuse 
(myélite  à  cellules  épithélioïdcs).  Revue  neurologique,  octobre  iV03. 
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remarquable  de  voir  que  le  vaisseau  situé  au  centre  de  l'amas  cellulaire  est 
constamment  intact.  >  (Achard  et  Guinon)  (1). 

Leur  origine  est  assez  discutée,  rattachée,  suivant  les  auteurs,  h  une  modiG> 
cation  de  la  névroglie,  &  une  inflltration  leucocytaire  ou  à  une  prolifération  de 
l'endothélium  de  l'espace  périvasculaire. 

HM.  Gombault  et  Philippe  (3)  signalent  une  cellule  analogue  parmi  les  modifl- 
qations  pathologiques  de  la  névroglie  :  cellule  de  l'inflammation,  cellule  épithé- 
lioïde  de  Nuel,  décrite  et  flgurée  par  Hayem  dans  l'encéphalite  hyperplastique, 
mentionnée  par  Babés  dans  son  rapport  an  Congrès  de  1900.  11  est  Trai  que 
MM.  Gombault  et  Philippe  reconnaissent  que  <  l'histologie  ne  permet  pas  encore 
de  distinguer  avec  certitude  une  cellule  névroglique,  quand  elle  est  ronde  ou 
OTalaire,  d'une  simple  cellule  migratrice  • . 

Kûssoer  et  Brosin  (3)  les  font  dériver  des  leucocytes  t  qui,  après  avoir  émigré 
hors  des  vaisseaux  et  s'être  chargés  de  myéline  et  de  graisse,  ont  été  repris 
ensuite  par  les  gaines  périvasculaires  >. 

D'après  MM.  Achard  et  Guinon,  et  c'est  l'opinion  qui  nous  a  paru  la  plus  vrai- 
semblable, elles  proviendraient  <  directement  des  éléments  fixés  des  espaces 
périvasculaires  ayant  proliféré  sous  l'influence  de  la  cause  pathogène.  .Ces  cel- 
lules, revenant  à  l'état  embryonnaire,  ont  pris  les  aptitudes  des  leucocytes  et 
sont  devenues  capables  d'absorber  une  grande  quantité  de  graisse  et  de  myé- 
line, comme  dans  les  expériences  de  M.  Ranvier  sur  la  résorption  de  la  myéline  >. 
Dans  notre  cas  cette  résorption  s'était  effectuée  en  certains  points  avec  une 
intensité  et  une  rapidité  vraiment  extraordinaires. 

Il  est  rare  d'observer  une  neuromyélite  optique  à  marche  aussi  rapide.  Chez  le 
malade  de  MM.  Achard  et  Guinon  devenu  aveugle  en  six  jours,  la  paralysie 
ascendante  n'avait  commencé  que  le  seizième  jour,  pour  s'arrêter  d'ailleurs  bien- 
tôt dans  son  évolution.  Au  bout  de  deux  mois  et  demi,  la  vision  s'était  rétablie 
partiellement,  en  même  temps  que  les  manifestations  de  la  myélite  devenue 
spasmodique  allaient  en  s'atténuant.  Le  malade  mourut  d'une  tuberculose  rapide 
cinq  mois  après  le  début. 

Dans  le  cas  de  MU.  Weill  et  Gallavardin  les  phénomènes  de  myélite  précé- 
dèrent d'un  mois  et  demi  l'amaurose  bilatérale  ;  la  mort  ne  survint  que  quatre 
mois  et  demi  après  le  début  de  la  maladie. 

Dans  notre  cas,  rapidité  bien  plus  grande.  Notre  malade,  pris  une  nuit  d'un 
violent  mal  de  tête,  voit  trouble  le  lendemain,  ressent  de  la  faiblesse  des 
membres  inférieurs  le  surlendemain  et  meurt  treize  jours  après,  ayant  présenté 
tous  les  signes  d'une  paralysie  ascendante  :  la  localisation  surtout  bulbaire  de 
lésions  inflammatoires  très  intenses  suSlt  d'ailleurs  &  expliquer  cette  rapidité 
d'évolution. 

On  a  rapporté  la  lésion  du  nerf  optique  &  un  trouble  circulatoire  sous  la 
dépendance  du  sympathique  cervical  (Wharton  Jones),  &  une  méningite  ascen- 
dante (.Mbutt).  Le  plus  souvent  il  semble  s'agir  tout  simplement  d'une  infection 
localisée  en  plusieurs  endroits  distincts  :  c'est  ainsi  que  MM.  .\chard  et  Guinon 
trouvèrent  trois  foyers  non  reliés  entre  eux,  dans  les  nerfs  et  bandelettes 
optiques,  dans  la  moelle  cervicale  supérieure,  dans  la  moelle  dorsale.  D'après 
M.M.  Weill  et  Gallavardin,  qui,  outre  une  myélite  diffuse  aiguë  dorsale  infé- 

H)  AcBiROET  Gl'inon,  Sur  un  cas  de  myélite  aiguû  diffuse  avec  névrite  optique.  Archives 
dt  médecine  expérimentait,  1889. 
>2)  UoHBACLT  ot  Hhuippe,  Manuel  d'histologie  palholoyique  de  Cornil  et  Ranvier. 
(3)  Këss.neh  et  Brosin.  Cités  par  Acbaru  et  Gcinon.  . 
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rieure  et  lombaire  et  une  névrite  optique  double,  trouvèrent  des  lésions  légères 
de  névrite  périphérique  et  une  encéphalite  interstitielle  ditTuse,  il  s'agirait  d'un 
processus  inflammatoire  d'origine  indéterminée,  mais  plus  ou  moins  généralisé 
&  tout  le  système  nerveux.  La  localisation  simultanée  sur  les  faisceaux  de  la 
moelle  et  du  nerf  optique  s'expliquerait  par  les  rapports  de  structure  et  d'ori- 
gine embryologique,  et  serait,  pour  ces  auteurs,  comparable  à  ce  que  l'on 
observe  dans  certaines  affections  médullaires  chroniques,  le  tabès  par  exemple. 

Dans  notre  cas,  qui  se  rapproche  en  somme  beaucoup  de  celui  de  MM.  Achard 
et  Guinon  et  de  celui  de  MM.  Weill  et  Gallavardin,  mais  que  la  rapidité  d'évolu- 
tion nous  a  permis  d'étudier  h  une  période  plus  rapprochée  du  début,  il  n'y  avait 
pas,  &.  proprement  parler,  de  lésion  des  cordons  blancs  ni  de  la  substance  grise  de 
la  moelle,  mais  plutôt  une  endothélite  des  gaines  périvasculaires  causée  par  une 
infection  indéterminée  et  généralisée  à  presque  tout  le  système  nerveux  central. 

Quelle  qu'en  soit  d'ailleurs  la  pathogénie,  la  myélite  aiguë  avec  névrite 
optique  double  n'en  constitue  pas  moins  une  maladie  ayant  sa  symptomatologie 
et  son  évolution;  et  M.  Devic  a  fait  œuvre  utile  au  point  de  vue  clinique  en  dis- 
tinguant la  neuromyélite  optique  aiguë  de  l'ensemble  des  myélites  aiguës 
diffuses. 


II 

LES  TROUBLES  OBJECTIFS  DE  LA  SENSIBILITÉ  DANS  L'ACROPARESTHÉSIE 
ET  LEUR  rOPOGRAPHIE  RADI(;ULAIRE(1) 

PAR 

J.  D«]«rine  et  M.  Eggsr. 

Dans  l'acroparesthésie  on  n'a  mentionné  jusqu'ici  que  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité subjective  —  fourmillements,  douleurs,  etc.  —  et  c'est  même  leur 
existence  qui  a  servi  à  classer  et  à  dénommer  cette  aifection.  La  topographie  de 
ces  troubles  subjectifs  a  été  étudiée  l'an  dernier  par  Pick  (de  Prague).  Cet  au- 
teur (2)  rapporte  l'observation  d'une  malade  atteinte  d'acroparesthésie  qui,  pen- 
dant sa  crise,  localisait  ses  sensations  douloureuses  <  entre  les  deux  épaules  >  et 
t  éprouvait  des  sensations  de  picotement  depuis  les  épaules  et  la  partie  externe 
des  deux  bras  jusqu'aux  deux  derniera  doigts.  Aux  annulaires  les  bords  cubitaux 
sont  particulièrement  atteints  >,  Après  avoir  indiqué  que  i  l'examen  somatique 
ne  fournit  rien  d'anormal,  si  ce  n'est  une  douleur  de  l'apophyse  épineuse  de 
la  troisième  vertèbre  dorsale  »,  et,  rapprochant  son  cas  d'autres  publiés  par 
différents  observateurs,  Pick  ajoute  :  <  Je  ne  crois  soulever  aucune  objection  en 
disant  que  la  topographie  de  notre  cas  correspond  avec  une  disposition  segmen- 
taire  (ce  terme  étant  pris  dans  le  sens  des  Allemands)  des  troubles  sensitifs, 
qu'on  a  récemment  reconnus  comme  étant  l'expression  d'une  distribution  radi- 
culaire;  pour  preuve,  j'en  appelle  aux  dessins  de  la  Sémiologie  de  Dejerine, 
page  967.  » 

Il  nous  a  été  donné  d'observer  en  ces  derniers  temps  plusieurs  cas  d'acropa- 
resthésie, chez  lesquels  les  sensations  pareslhésiques  se  propageaient  le  long 

(1)  Communication  faite  &  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  7  janvier  i904. 

(2)  Pick  (de  Prague).  Remarques  sur  la  palhologie  dos  acroparestliésies.  Htime  nturo- 
logique,  15  Janvier  iy03,  u"  1,  p.  ii. 
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d'une  bande  radiculaire.  Dans  un  des  cas,  la  douleur  paresthésique  se  propageait 
le  long  de  la  face  interne  de  l'avant-bras;  dans  un  autre,  les  sensations  descen- 
daient de  l'épaule  le  long  de  la  face  externe  du  bras  et  de  l'avant-bras  et  allaient 
gagner'  les  trois  premiers  doigts  de  la  main.  Ces  faits  concordent  parfaitement 
avec  celui  observé  par  Pick. 

Mais  ce  qui  nous  frappa  le  plus,  c'est  que  chez  ces  malades  l'examen  de  la 
.  sensibilité  objective  nous  révéla  l'existence  d'une  particularité  qui,  à  notre  con- 
naissance du  moins,  n'a  pas  encore  été  signalée  dans  l'acroparesthésie,  à  savoir 
l'existence  de  zones  permanentes  d'hjpoesthésie  à  topographie  radiculaire.  Pour 
les  doigts  et  la  main  en  général,  la  délimitation  des  diverses  zones  radiculaires 
est  plus  difficile  à  établir.  L'innervation  raultiradicolaire  en  est  cause.  Mais  au 
niveau  Je  l'avant-braK  et  du  bras  la  délimitation  est  facile.  Deux  fois  l'anesthésie 
occupait  la  bande  cubitale  correspondant  &  la  distribution  de  la  VIII*  racine  cer- 
vicale et  de  la  I"  dorsale.  Dans  un  autre  cas  l'anesthésie  occupait  toute  l'éten- 
due de  la  bande  radiale  correspondant  à  la  distribution  des  V«,  VI*  et  Vil*  racines 
cervicales.  Dans  ce  même  cas  l'anesthésie  intéresse  en  même  temps  plusieurs 
ceintures  thoraciques.  Chez  la  plupart  des  malades,  l'intensité  de  l'anesthésie 
était  variable  et  oscillait  d'un  jour  &  l'autre  entre  une  hypoesthésie  légère  et  une 
bvpoestbésie  forte;  dans  un  autre  cas  le  degré  d'anesthésie  resta  invariable. 

Dans  un  seul  cas  nous  avons  pu  constater  l'existence  de  troubles  de  la  sensi- 
bilité profonde.  Cette  malade  ne  sentait  pas  les  excursions  imprimées  passive- 
ment à  ses  doigts.  Mais  comme  la  perte  de  la  perception  des  attitudes  intéresse 
au  même  degré  tous  les  doigts  et  que  cette  main  se  trouve  toujours  pâle  et 
refroidie,  nous  sommes  plutôt  portés  6  mettre  ce  trouble  sensitif  sur  le  compte 
de  l'anémie  des  tissus. 

Observation  I.  —  Mme  M...,  âgée  de  48  ans.  Rien  de  remarquable  dans  ses  antécédents 
personnels.  Ni  spéciûcité,  ni  rhumatisme,  ni  alcoolisme.  Elle  n'a  d'oilleurn  jamais  été 
malade.  Mariée  à  l'âge  de  29  ans,  elle  a  eu  trois  enfants  bien  portants.  Depuis  le  mois  de 
mars  1903,  elle  se  plaint  de  douleurs  par  moments  intolérables  occupant  le  bout  de  ses 

doigb.  Ces  douleurs  la  réveillent  la  nuit  et  l'engourdissement  de  la  main  rcmpéclie  de .. 

.faire  les  travaux  de  son  ménage.  La  malade  vient  consulter  à  la  Salpétrière  où  elle  suit 
depuis  quelque  temps  un  traitement  électrique.  Nous  avons  prié  la  malade  de  bien  vou- 
loir s'observer  la  nuit,  au  moment  des  plus  vifs  accès  de.  douleur  et  de  nous  dire  si  la 
douleur  siège  dans  tout  le  bras  ou  si  elle  se  localise  à  certains  endroits  déterminés.  Voici 
•-e  que  la  malade  nous  écrit  :  «  Il  est  3  heures  du  matin,  je  m'observe  comme  vous  me 
l'avez  conseillé.  J'observe  ma  douleur  qui  survient  toujours  dans  le  bras  gauche.  J'éprouve 
a  partir  de  l'épaule,  &  l'extérieur,  le  long  du  bras  une  forte  douleur  qui  me  correspond 
jusqu'au  coude  et  dans  le  poignet,  &  croire  qu'on  me  le  brise  ;  mes  doigts,  le  poutre  jus- 
qu'à l'annulaire,  me  font  l'elTct  d'être  triplés  et  d'une  lourdeur  à  ne  pouvoir  les  soulever. 
Par  moineat,  le  mal  se  passe  ;  alors  ma  main  est  glacée  et  toute  perlée  de  sueur;  la  souf- 
france ne  me  quitte  pas  pour  cela,  revient  à  l'épaule  le  long  du  dos,  jusqu'à  la  taille.  Je 
ne  suis  soulagée  qu'après  9  heures  du  matin:  ma  main  reste  flévreiise;  le  restant  de  la 
journée  j'ai  le  bras  paresseux,  le  toucher  est  tout  à  fait  nul.  J'entends  alors  diOlcilement, 
et  l'œil  gauche  est  voilé  et  plein  de  mouches  volantes.  > 

La  malade  lient  les  doigts  de  la  main  A  moitié  fermés  et  soutient  cette  dernière  par  la 
main  droite.  Quand  on  examine  les  divers  modes  de  sensibilité,  on  voit  qu'ils  sont  très 
émoussés  pour  toute  l'étendue  de  la  main  et  des  doigts  ;  les  bouts  des  doigts  sont  même 
totalement  insensibles  aux  piqûres  d'épingle.  L'exploration  avec  le  pinceau  de  blaireau 
ne  montre  pas  de  différence  entre  les  divers  doigts.  Mais  quand  on  a  recours  aux  vibra- 
tions du  diapason,  on  constate  facilement  que  le  pouce,  l'index  et  le  médius  gauche  sen- 
teut  beaucoup  moins  les  vibrations  que  la  peau,  l'annulaire  et  le  petit  doigt.  Quand  on 
explore  la  sensibilité  de  l'avant-bras  et  du  bras,  on  trouve  une  large  bande  d'hypocstbésio 
à  la  piqûre  et  &  la  chaleur  le  long  do  la  face  externe  de  l'extrémité  supérieure.  Cette  zone 
iiypoestliésique  empiète  en  avant  et  en  arriére  sur  le  tronc  en  englobant  le.s  trois  ù  quatre 
premières  racines  thoraciques. 
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Par  moments,  les  phénomènes  pareslhésiques  gagnent  le  bras  droit  et  aiTectent  alors  ici 
la  même  topographie  qu'à  gauche.  Seulement  ici  le  trouble  est  passager  et  la  bande  hypo- 


Fio.  J.  Fie.  1. 

esthésique  moins  accentuée(fig.  1  etS).  Réflexes  normaux,  pas  de  signe  d'Argyll-Robertson. 

Observation  II.  —  Mme  P...,  Agée  de  67  ans,  ménagère.  Mariée  à  l'&ge  de  20  ans.  A  eu 
deux  enfants  bien  portants.  Pas  de  fausses  couches.  Pas  de  spéciflcilé,  ni  d'alcoolisme.  \ 
eu  deux  attaques  de  rhumatisme.  Sa  more  a  eu  de  l'acroparestliésie  et  étaitsourentempè- 
chée  par  cette  affection  de  travailler  de  son  métier  de  couturière.  Une  soeur,  âgée  de 
S3  ans,  souffre  du  même  mal. 

-    Les  souffrances  de  notre  malade  ont  commencé  il  y  a  une  quinzaine  d'années.  Le  mal 
ùtait  intermittent  et  la  malade  pouvait  reprendre  le  travail  une  fois  la  douleur  passée. 


Fin.  3. 


Fio.  4. 


Depuis  le  35  décembre  1902,  elle  était  obligée  d'abandonner  compliHcment  tout  ouvrage, 
^tellement  les  douleurs  devenaient  violentes  et  continues.  Réveillée  au  milieu  de  la  nuit 
par  des  douleurs  paroxystiques,  les  mains,  au  dire  de  la  malade,  étaient  alors  rouges  ou 
violettes,  et  par  moments  les  doigts  devenaient  blancs  et  froids  comme  de  la  glace. 
L'examoD  de  la  sensibilité  objer-tivc  révéla  dans  ce  cas  une  bande  d'h ypoestliésie  longeant 
le  bord  cubital  jusqu'à  l'aisselle.  Les  limites  de  celte  bande  radiculaire  sont  assez  nettes. 
L'index,  le  médius  et  l'annulaire,  sont  les  doigts  les  plus  douloureux  et  aussi  les  plus 
anesthésiques.  Au  niveau  du  tronc,  il  n'existe  pas  de  zones  d'hypoesthésie.  La  malade  a 
suivi  le  traitement  électrique  pendant  cinq  mois  et  se  trouve  actuellement  guérie.  La  bande 
liypoesthésique  n'existe  plus  qu'à  état  rudimentaire  (lig.  3  et  4).  Réflexes  normaux  ;  pas 
de  signe  d'Argyll  Robertson. 
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Obsbrvatiox  Ht.  —  Mme  Ph...,  tuée  de  39  ans,  est  venue  consulter  i  la  Salpêtrière  au 
mois  de  mars  1903  pour  des  douleurs  acroparestliésiques  dans  la  main  droite,  se  locali- 


Fis.  s. 


Pic.  6. 


sant  surtout  au  petit  doigt,  k  l'annulaire  et  au  médius.  La  douleur  paresthésique  se  pro- 
page chez  elle  le  long  de  la  région  cubitale  jusqu'au  coude.  A  l'examen  de  la  sensibilité 
objective,  on  délimite  sans  peine  une  bande  liypoesthésique  très  nette  le  long  de  lu  face 
interne  de  l'avant-bras  et  du  bras.  L'intensité  de  l'hypoesthésio  diminue  aufuret'à  mesure 
qu'on  se  rapprochait  de  la  racine  du  membre.  La  malade,  après  avoir  suivi  pendant  une 
semaine  le  traitement  électrique,  est  partie  sans  donner  de  ses  nouvelles.  Réflexes  nor 
maux  (fig.  0  et  6.);  pas  de  signe  d'Argyil-Robertson. 

Observation  IV.  —  La  nommée  B...,  mariée,  Agée  de  39  ans,  coupeuse  de  son  métier. 


Fie.  7. 


vient  consulter  à  la  Salpêtrière,  le  7  janvier  190{.  pour  des  fourmillements  douloureux 
qu'elle  éprouve  depuis  deux  mois  le  long  de  la  partie  externe  du  bras  et  de  la  main  du 
«'6té  droit.  Dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  il  n'y  a  rien  de  particulier  à 
noter.  Les  douleurs  sont  intermittentes.  Elles  atteignent  leur  paroxysme  toujours  la  nuit,  ■ 
et  alor»  elles  deviennent  tellement  violentes  que  la  malade  est  obligée  de  quiltnr  son  lit. 
Vers  le  matin,  elles  s'amendent  et  permettent  à  la  malade  de  travailler,  mais  non  sans 
peine.  La  douleur  se  propage  le  long  de  la  face  externe  de  l'avant-bras,  gagne  la  niaiii  et 
»e  localise  surtout  au  médius.  L'examen  de  la  sensibilité  objective  révèle  une  bande 
d'hypocsthésie  bien  accentuée  et  nçttement  délimitée,  correspondant  au  territoire  d'in- 
nervation des  V*,  VI*  et  VU*  racines  cervicales  du  côté  droit.  Le  domaine  d'innervation 
delà  V* racine  est  moins  fortement  anesthësique  que  ceux  des  VI»  et  Vil*  (fig.  7  et  8).  Les 
réflexes  sont  normaux,  pas  de  signe  d'Arg^U-Roberlson. 
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L'existence  dans  l'acroparesthésie  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  d'une 
part,  et  la  topographie  radiculaire  de  ces  troubles,  d'autre  part,  nous  paraissent 
décisives  quant  à  la  question  de  localisation  de  la, lésion  de  cette  affection.  L'acro- 
pareslbésie  nous  apparaît  comme  une  lésion  irritative  d«s  racines  postérieures 
dans  leur  trajet  intra-médullaire. 

Aux  troubles  vaso-moteurs  —  asphyxie  locale,  doigt  mort  —  et  aux  troubles 
sensitifs  subjectifs  —  fourmillements,  picotements  —  dont  la  topographie  radi- 
culaire a  été  signalée  par  Pick,  s'ajoutent,  ainsi  que  le  montrent  nos  obser- 
vations, des  hypoesthésies  &  topographie  également  radiculaice. 

Les  paresthésies  dans  les  doigts,  telles  que  l'engourdissement,  le  picotement, 
la  sensation  de  l'onglée,  ne  sont  pas  des  phénomènes  sensitifs  purs.  Elles  sont 
l'expression  d'une  irritation  sensitive,  et  d'un  effet  vaso-constricteur  avec  ané- 
mie consécutive.  Comme  les  vaso-constricteurs  passent  surtout  par  les -racines 
antérieures  de  la  moelle  épiniére,  la  vaso-constriction  de  l'acroparesthésie  doit 
vraisemblablement  être  de  nature  réflexe.  Quant.aax  douleurs  paresthésiques  se 
propageant  dans  le  bras  le  long  des  bandes  radiculaires,  elles  nous  paraissent 
être  produites  uniquement  par  l'irritation  des  Cbres  sensitives.  L'absence  de  tout 
phénomène  vaso-moteur  dans  ces  régions  en  est  la  preuve. 

En  terminant,  nous  rappellerons  la  grande  analogie  existant  entre  ces  troubles 
radiculaires  de  la  sensibilité  et  ceux  du  tabès. 


III 

SUR  LA  TRANSFORMATION  DU  RÉGIME  DES  RÉFLEXES  CUTANES 
DANS  LES  AFFECTIONS  DU  SYSTÈME  PYRAMIDAL  (1) 

PAR 

J.  Babinski  (présentation  do  malades). 

On  admet  généralement  que  les  lésions  du  système  pyramidal  agissent  d'une 
manière  opposée  sur  les  réflexes  tendineux  qu'elles  exagèrent,  et  sur  les  réflexes 
cutanés  qu'elles  affaibliraient  ou  aboliraient. 

Autrefois  déj&,  plusieurs  auteurs,  en  particulier- Rosenbach,  ont  signalé  dans 
l'hémiplégie  organique  cet  antagonisme  que  van  Gehuchten  a  récemment  cherché 
&  faire  ressortir,  qui  lui  semble  surtout  frappant  dans  la  paraplégie  spasmo- 
dique  et  auquel  il  attache  une  importance  sémèiologique  capitale.  Les  travaux 
de  vnn  Gehuchten  sur  ce  sujet  ont  été  vivement  discutés  par  plusieurs  neurolo- 
gis'es,  entre  autres  par  Crocq. 

Je  ne  puis  faire  ici  l'historique  de  cette  question  que  l'on  trouvera  traitée 
dans  la  thèse  de  M.  Chadzynski  (2).  Je  me  contenterai  de  faire  remarquer  que 
si  les  idées  soutenues  par  van  Gehuchten  ont  été  considérées  par  ses  contradic- 
teurs comme  trop  absolues,  la  conception  que  dans  les  lésions  du  système  pyra- 
midal l'exagération  des  réflexes  tendineux  contraste  d'habitude  avec  l'affaiblis- 
sement plus  ou  moins  prononcé  des  réflexes  cutanés  a  été  acceptée. 

«)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  7  janvier  1904. 
(2)  Des  réflexes  tendineux  et  cutanés  et  de  leur  dissociation  (antagonisme)  dans  les 
maladies  du  système  nerveux  {Thèse  de  Paris,  190â).  -    ^ 


Digitized  by 


Google 


SUR  LA  TRANSFORMATION  DU  RÉGIME  DBS  REFLEXES  CUTANÉS         59 

Je  me  propose  de  soumettre  à  la  critique  cette  conception  et  j'aurai  ainei 
l'occasion  de  faire  connaître  quelques  faits  nouveaux  sur  les  réflexes  cutanés.' 

Voici  une  malade  atteinte  d'une  paraplégie  spasraodique  due  à  une  plaque  de 
sclérose  occupant  la  région  dorsale  de  la  moelle;  la  paralysie  est  presque  com- 
plète, mais  la  sensibilité  semble  intacte;  les  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  sont  exagérés  et  l'on  peut  provoquer  de  la  trépidation  épileptoïde  du 
pied;  l'excitation  des  téguments  de  l'abdomen  ne  produit  aucun  mouvement 
réflexe  dans  les  muscles  de  la  paroi  abdominale. 

Ainsi  donc,  les  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés,  tandis 
que  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis,  et,  en  généralisant,  on  serait 
amené  &  dire  qu'il  y  a  antagonisme  entre  les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes 
cutanés. 

Mais  si  maintenant  on  excite  arec  une  aiguille  la  peau  de  la  plante  du  pied  ou 
encore  si  on  pince  la  peau  de  la  jambe  ou, de  la  cuisse  on  voit  apparaître,  outre 
une  extension  du  gros  orteil,  des  mouvements  des  divers  segments  des  membres 
inférieurs  analogues  à  ceux  qui  se  produisent  dans  les  mêmes  conditions  chez 
un  sujet  sain,  avec  cette  différence  qu'ils  sont  plus  prononcés  C'est,  en  particu- 
lier, la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  qui  est  plus  marquée  qu'A  l'état  normal  ; 
un  bon  moyen  de  mettre  en  évidence  ce  phénomène  consiste  Ji  examiner  la 
malade  assise,  les  pieds  reposant  sur  le  sol,  et  d'exciter  les  téguments  de  la  cuisse 
ou  de  la  jambe  par  le  passage  d'un  courant  faradique  ;  on  voit  alors  le  pied  se 
détacher  du  sol  et  la  caisse  'exécuter  une  flexion  très  nette  sur  le  bassin.  Ce 
mouvement  d'ailleurs  n'est  pas  propre  ft  la  malade  que  je  viens  de  présenter;  je 
l'ai  observé  sur  un  assez  grand  nombre  d'individus  atteiats  de  paraplégie  spas- 
modique  organique,  et  il  est  surtout  accentué  quand  la  paralysie  est  intense. 
Lorsqu'on  électrise,  en  les  plaçant  dans  les  conditions  que  je  viens  d'indi- 
quer, des  sujets  normaux,  le  pied  reste  généralement  fixé  au  sol;  exceptionnel- 
lement pourtant  on  constate  aussi  une  flexion  énergique  de  la  cuisse,  mais  elle 
est  plus  rapide  que  chez  les  paralytiques  et  il  semble  qu'il  ne  s'agit  plus  dans 
ce  cas  d'un  réflexe,  mais  d'un  mouvement  volontaire  résultant  de  la  sensation 
pénible  produite  par  l'électrisation.  Pour  en  reveniràla  malade  que  j'ai  soumise 
k  l'examen  de  la  Société,  la  flexion  de  la  cuisse  produite  par  l'excitation  de  la 
peau  est  plus  forte  qu'à  l'état  normal,  aiusi  qu'on  vient  de  le  voir,  et,  en  géné- 
ralisant, on  serait  conduit  &  soutenir  que  les  réflexes  cutanés  sont  exagérés  dans 
les  lésions  pyramidales,  contrairement  &  ce  que  l'observation  des  réflexes  abdo- 
minaux paraissait  montrer. 

Van  Gehucbten,  il  est  vrai,  qui  avait  observé  en  partie  les  phénomènes  que 
je  viens  d'exposer,  a  prévu  l'objection  qui  peut  être  faite  à  la  thèse  dont  il 
s'est  fait  le  défenseur  et  a  cherché  à  la  lever  en  interprétant  les  faits  de  la 
manière  suivante  : 

<  Dans  ma  communication  au  congrès  de  Paris,  j'ai  montré  que  cette  aboli- 
tion des  réflexes  cutanés  ne  s'appliquait  qu'aux  réflexes  normaux,  aux  réflexes 
en  qoelqne  sorte  physiologiques  ;  &  ces  réflexes  qui,  pour  se  manifester,  exigent 
absolument  que  l'excitation  initiale  porte  sur  une  région  déterminée  de  la 
sorface  cutanée. 

•  Cette  remarque  a  son  importance.  Si,  en  eCTet,  dans  un  cas  de  lésion  trans- 
versale complète  de  la  moelle  cervico-dorsale,  après  avoir  constaté  l'abolition 
du  réflexe  abdominal,  du  réflexe  crémaslérien  ou  inguinal  et  du  réflexe  plan- 
taire, TOUS  excitez  un  peu  vivement  la  peau  en  un  point  quelconque  du  membre 
inférieur,  vous  verrez  survenir-  un  mouvement  de  retrait  brusque  de  tout  le 
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membre  :  flexion  du  pied  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  caisse,  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  avec  mouvement  d'adduction  de  la  cuisse.  Co  réflexe  est  incontesta- 
bleinent  un  réflexe  cutané.  Tout  les  réflexes  cutanés  ne  sont  donc  pas  abolis. 
Mais  ce  réflexe  cutané  n'est  pas  un  réflexe  normal,  ce  n'est  pas  un  réflexe  qui 
pour  se  produire  nécessite  l'excitation  d'une  région  cutanée  déterminée.  Pour 
Toir  survenir  ce  réflexe,  vous  pouvez  exciter  la  peau  du  membre  inférieur  à  la 
place  que  vous  voulez.  La  réflectivité  médullaire,  loin  d'être  abolie,  est  exa- 
gérée. Mais  cette  réflectivité  ne  s'applique  pas  aux  mouvements  réflexes  nor- 
maux. C'est  uoe  espèce  de  réflectivité  anormale,  défensive  si  vous  voulez,  patho- 
logique peut-être  (1).  > 

Comme  on  le  voit,  van  Gehuchten  établit  une  ligne  de  démarcation  entre  les 
réflexes  cutanés  normaux  et  les  réflexes  cutanés  patbologiques  de  la  partie 
inférieure  du  tronc,  ceux-ci  pouvant  être  provoqués  par  l'excitation  d'un  point 
quelconque  des  téguments  du  membre  inférieur,  ceux-là  résultant  seulement  de 
l'excitation  d'un  territoire  cutané  ayant  des  limites  bien  moins  étendues;  c'est 
du  moins  le  sens  que  van  Gehuchten  attache  sans  doute  à  l'adjectif  <  déter- 
miné >,  dont  il  se  sert. 

Eh  bien,  ce  caractère  ne  me  parait  pas  du  tout  propre  à  distinguer  les  réflexes 
cutanéi!  normaux  des  réflexes  cutanés  pathologiques;  en  effet,  on  peut  chez 
certains  sujets  normaux  provoquer  le  réflexe  crémastérien  en  excitant  non  seu- 
lement la  partie  supéro-interne  de  la  cuisse,  mais  aussi  la  jambe  et  le  pied, 
c'est-à-dire  un  point  à  peu  prés  quelconque  du  membre  inférieur,  et  d'autre  part, 
ainsi  que  je  le  montrerai  ultérieurement,  dans  certains  cas  de  paraplégie  spas- 
iQodique  la  forme  des  mouvements  réflexes  des  orteils  est  toute  différente,  sui- 
yaut  qu'on  excite  la  partie  inférieure  ou  la  partie  supérieure  du  membre  inférieur. 

A  propos  de  classification  des  réflexes  cutanés,  qu'il  me  soit  permis  de  dire 
que  celle  qui  est  adoptée  est  défectueuse,  car  elle  manque  de  base  et  conduit  à 
la  confusion.  Est-il  logique  de  placer  le  réflexe  dit  crémastérien  à  côté  du 
réflexe  dit  plantaire,  la  définition  de  l'un  ayant  principalement  trait  à  la  con- 
traction d'un  muscle,  celle  de  l'autre  se  rapportant  à  la  localisation  d'une  exci- 
tation cutanée?  Userait  bien  préférable  dans  la  description  des  réflexes  cutanés 
de  passer  successivement  en  revue  les  divers  mouvements  susceptibles  d'être 
provoqués  par  une  excitation  de  la  peau,  de  noter  dans  chaque  cas  particulier 
s'il  a  été  possible  de  les  produire  et  de  marquer  les  limites  des  régions  dont 
l'excitation  donne  lieu  à  chacun  de  ces  mouvements;  il  serait  bon  encore,  pour 
être  complet,  d'indiquer  les  modes  d'excitation  employés  (chatouillement,  pin- 
cement, élcctrisatioD,  application  d'un  corps  chaud  ou  d'un  corps  froid). 

/Vprès  cette  digression,  qui  n'est  peut-être  pas  sans  utilité  pour  ce  que  j'aurai 
à  dire  dans  la  suite,  je  reviens  au  sujet  principal,  et,  en  me  fondant  sur  les  faits 
que  j'ai  montrés,  je  crois  pouvoir  dire  que  les  lois  qui  régissent  les  réflexes 
cutanés  subissent,  dansles  affections  du  système  pyramidal,  une  transformation. 

Celle-ci  parait  surtout  manifeste  quand  on  considère  le  mouvement  des 
orteils,  particulièrement  du  gros  orteil  qui,  au  lieu  d'être  une  flexion,  consiste, 
comme  on  le  sait,  en  une  extension.  Cette  perturbation  est  d'autant  plus  remar- 
quable que  dans  certains  cas,  où  >  le  phénomène  des  orteils  >  est  très  carac- 
térisé et  peut  être  produit  par  l'excitation  non  seulement  des  téguments  du 
pied,  mais  aussi  de  ceux  de  la  jambe  et  même  de  la  partie  inférieure  de  la 

(1)  (Considérations  sur  les  réncxes  tendineux  par  A.  van  Gehuchten.  Société  belge  de 
neurologie,  27  octobre  1900). 
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cuisse,  il  est  possible,  en  excitant  la  peau  de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  ou 
la  peau  de  l'abdomen,  en  la  frottant,  la  piquant  ou  l'électrisant,  d'obtenir  une 
flexion  très  prononcée  des  orteils  ;  je  vous  présente  un  malade  atteint  de  para- 
plégie spasmodique  chez  lequel  on  constate  ces  faits.  Il  est  impossible,  d'ail- 
leurs, de  soutenir  qu'en  pareil  cas  la  flexion  des  orteils  ne  soil  pas  de  nature 
réflexe,  qu'elle  constitue  un  mouvement  volontaire  ;  j'ai  observé,  en  effet,  les 
mêmes  faits  chez  un  homme  complètement  paraljsé  des  membres  inférieurs, 
incapable  de  faire  mouvoir  tant  soit  peu  les  muscles  des  membres  inférieurs 
sous  l'influence  de  la  volonté. 

Il  est  juste  de  rappeler  que  Remak,  à  une  époque  où  le  phénomène  des 
orteils  n'avait  pas  encore  été  décrit;  où,  comme  il  l'a  déclaré  lui-même  plus 
tard,  il  ne  connaissait  pas  du  tout  la  signification  de  l'extension  des  orteils,  a 
constaté  ûn'Tait  analogue  &  ceux  que  je  signale  (1)  et  que,  depuis,  il  en  a  rap- 
porté quelques  autres  semblables  (2):  dans  le  premier  cas  observé  par  Remak,  il 
s'agissait  d'une  mjélite  dorsale  transverse  ;  l'excitation  de  la  plante  du  pied 
donnait  lieu  à  une  extension  du  gros  orteil  ainsi  qu'à  une  flexion  du  pied  sur  la 
jambe  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse;  l'excitation  d'un  territoire  déterminé  de 
la  cuisse  provoquait,  au  contraire,  une  flexion  du  gros  orteil;  une  extension 
du  pied  sur  la  jambe,  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Hemak  appelle  •  fémoral  >  le 
réflexe  ainsi  prodoit  par  l'irritation  des  téguments  de  la  cuisse.  Tout  en  rendant 
hommage  au  mérite  de  Remak  qui  a  fail  là  preuve  de  finesse  d'observation, 
je  ferai  remarquer  que  la  dénomination  dont  il  s'est  servi  pour  désigner  le 
phénomène  qu'il  a  constaté  est  imparfaite,  puisque  chez  les  malades  dont  j'ai 
entretenu  la  Société  le  même  phénomène  peut  être  produit  par  une  excitation 
de  la  peau  de  l'abdomen  ;  cela  vient  k  l'appui  de  l'opinion  que  j'ai  émise  relu- 
tivement  à  l'avantage  qu'il  j  aurait  à  classer  les  réflexes  cutanés  d'après  les 
réactions  musculaires. 

Ce  n'est  pas  exclusivement  dans  les  afl'ecUons  du  s.vstème  pyramidal  que 
l'excitation  de  la  peau  de  l'abdomen  peut  donner  lieu  à  des  mouvements  des 
orteils  et  agir  à  ce  point  de  vue  autrement  que  l'excitation  plantaire.  Voici  un 
malade  atteint  d'une  aO'ection  périphérique,  d'une  sciatique  gauche  ;  en  frot- 
tant avec  une  aiguille  la  plante  du  pied  on  obtient  des  deux  côtés  une  flexion 
des  orteils,  mais  elle  est  bien  moins  marquée  ii  gauche,  c'est-à-dire  du  cdtc  ma- 
lade, qu'à  droite  ;  quand  on  pince  la  peau  de  l'abdomen  les  orteils  se  fléchissent 
également;  mais,  cpnlrairement  à  ce  qui  se  passait  précédemment,  la  flexion 
est  bien  plus  prononcée  du  côté  de  la  sciatique  que  du  côté  sain. 

Je  tiens  à  faire  observer,  pour  éviter  tout  malentendu,  que  l'excitation  de  la 
peau  de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  ou  de  celle  de  l'abdomen  ne  provoque 
pas,  tant  s'en  faut,  chez  tous  les  malades  atteints  de  paraplégie  spasmodique 
une  flexion  des  orteils  ;  il  y  en  a,  et  c'est  ce  qui  a  lieu  chez  la  première  malade 
que  j'ai  montrée,  dont  les  orteils  s'étendent,  quel  que  soit  le  point  des  téguments 
de  la  partie  inférieure  du  tronc  que  l'on  excite. 

Enfin,  je  présente  une  dernière  malade  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  avec 
exagération  des  réflexes  tendineux  et  trépidation  épiteploïde  très  caractérisée  ; 
quand  on  chatouille  la  peau  de  la  plante  du  pied  ou  quand  on  pince  la  peau  de 
la  jambe,  les  orteils   se  fléchissent  et  restent  rapprochés  les  uns  des  autres  ; 

(li  Zur  Localisation  der  spioalen  Hautreflexe  der  Untcrextremilâten  {yeurol  Cenlral- 
blall,  1893,  p.  S06). 

(î)  Ueber  dea  «  Femoralreflex  >  bei  Leitungs-storung  des  Dorsaliuarks  (Neurol.  Cen- 
tralblati,  1900,  p.  7.) 
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mais  lorsqu'on  pince  la  peaa  de  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse,  les  orteils 
et  particulièrement  le  petit  orteil  se  portent  en  abduction  (signe  de  l'éventail)  (1). 

De  l'exposé  des  faits  que  j'ai  observés  je  crois  être  en  droit  de  tirer  les  con- 
clusions suivantes 

Dans  les  affections  du  système  pyramidal  l'afTaiblissement  ou  l'abolition  du 
réflexe  abdominal  et  du  réflexe  crémastérien  contraste,  il  est  vrai,  arec  l'exa- 
gération des  réflexes  tendineux;  mais  si  l'on  considère  les  réflexes  cutanés 
'  en  général  et  si  l'on  veut  exprimer  le  caractère  essentiel  de  la  perturbation 
qu'ils  subissent,  il  n'est  pas  plus  juste  de  dire  qu'ils  sont  affaiblis  et  en  antago- 
nisme avec  les  réflexes  tendineux,  qu'il  ne  serait  exact  de  soutenir  qu'ils  sont 
exagérés,  comme  les  réflexes  tendineux.  Ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  le 
régime  auquel  ils  sont  soumis  subit  une  transformation. 
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ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

72)  Sur  les  Systèmes  commlssuraux  de  l'Ëcorce  Cérâbrale  (le  Corps 
calleux,  la  Commissure  antérieure  et  la  Lyre  de  David),  par  A.-E.  ix- 
>-icHF.vsKY.  Kazan,  1903,  p.  122,  avec  3  tables  de  figures. 

Se  basant  sur  ses  expériences  personnelles  faites  sur  des  chiens,  l'auteur  vient 
aux  conclusions  suivantes  :  le  corps  calleux  pourvoit  de  fibres  les  lobes  fron- 
taux, pariétaux,  temporaux  et  occipitaux  ;  le  trajet  des  fibres  dans  les  lobes  fron- 
taux se  présente  non  en  forme  de  forcept,  comme  l'a  représenté  Arnold,  mais  il 
apparaît  plus  complexe.  Dans  les  lobes  temporaux  les  fibres  du  corps  calleux 
passent  par  la  paroi  externe  de  la  corne  inférieure.  Dans  les  lobes  occipitaux  les 
fibres  du  corps  calleux  vont  en  faisceaux  compacts,  qui  se  disposent  auprès  de 
la  région  interne  et  supérieure  de  la  corne  postérieure  et  dans  leur  trajet  ulté- 
rieur l'embrassent  de  tous  côtés.  Le  corps  calleux  n'a  de  relation  directe  ni  avec 
la  capsule  interne,  ni  avec  la  voie  pyramidale.  Le  fascicule  sous-calleux  de  Mou- 
raloff  n'est  qu'une  partie  de  la  couche  qui  recouvre  la  cavité  des  ventricules  laté- 
raux et  à  qui,  d'après  là  nomenclature  deDejei-ine,  il  vaut  mieux  donner  le  nom 
de  substance  sous-épendymaire. 

La  couche  sous-épendymaire  contient  principalement  des  fibres  venant  de 
l'hémisphère  correspondant,  mais  il  s'y  trouve  aussi  des  fibres  appartenant  aux 
corps  calleux.  Lors  de  la  lésion  de  la  couche  sous-épendymaire  d'un  des  hémis- 
phères, on  peut  rencontrer  de  la  dégénérescence  dans  la  couche  sous-épendymaire 
de  l'autre  hémisphère.    Celte  couche  est  plus  visible  chez  le   chien  que  chez 

(1)  Voir  :  De  l'abduction  des  orteils  (signe  de  l'éveatail),  ,par  J.  Babinsu  (Soeiélé  de 
Neurologie,  3  déc.  1903). 
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l'faonime,  ce  qui  est  surtout  très  marqué  dans  la  région  du  soi-disant  tapetum 
des  cornes  inférieure  et  postérieure  ;  chez  l'homme  cette  couche  est  faiblement 
représentée  ici,  car  elle  est  recouverte  d'une  couche  de  fibres  plus  grosses; 
rhez  le  chien  la  couche  flbrillaire  fait  presque  défaut  dans  la  corne  postérieure 
el  est  très  insignifiante  dans  la  corne  inférieure,  ce  qui  dépend,  probablement, 
du  développement  plus  faible  des  lobes  temporaux  et  surtout  des  lobes  occipi- 
taux. La  région  externe  du  tapttum,  contenant  des  fibres  plus  grosses,  appartient 
aa  corps  calleux,  tandis  que  la  région  interne  (avec  des  fibres  plus  fines)  repré- 
sente la  couche  sous-épendjmaire.  Sous  le  microscope  on  ne  voit  pas  de. 
limites  accentuées  entre  l'une  et  l'autre  couches,  puisque  les  fibres  de  la  couche 
eileroe  pénétrent  dans  le  territoire  de  la  couche  interne.  Le  pxaUmum  contient 
des  fibres  commissurales,  ainsi  que  des  fibres  d'association,  unissant  les  diflé- 
renies  régions  de  l'une  et  de  l'autre  corne  d'Ammon.  La  commissure  antérieure 
a,  k  ce  qu'il  parait,  une  relatiop  avec  les  lobes  occipitaux  et  aussi  avec  la  corne 
d'Ammon.  Sehoe  SocKHANorF. 

73)  L'Acide  phosphocamique  dans   la    Substance    Cérébrale,    par 
A.  Paxella.  Arehkei  Ualieimet  dk  Biologie,  1903,  fasc.  Il,  p.  litfO. 

L'acide  phosphocarnique  est  un  composant  constant  de  la  substance  cérébro- 
cérébelleuse;  il  existe  en  plus  forte  proportion  dans  le  cerveau  du  lapin  que 
dans  celui  du  chien  ou  du  veau.  F.  Dëleni. 

74 1  ContribnUon  à  la  connaissance  des  Capsules  Surrénales  chez 
les  Cyclostomes.  Sur  les  Capsules  Surrénsdes  des  Pétromyzons,  par 
E.  GiACOMiM.  Monitore  zoologico  italiano,  an  \1I,  fasc.  6,  1902. 

Il  y  a  deux  séries  de  formations  glandulaires  distinctes,  répondant  l'une  à  la 
substance  corticale,  l'autre  h.  la  substance  médullaire  des  capsules  surrénales 
des  mammifères.  F.  Delem. 

75)  Sur  la  Myélinisation  du  Lobe  frontal,  par  Vasco  Forli.  Annali  dell 
IMulo  piiehialrico  délia  R.  Unieersità  di  Roma,  vol.  II,  1902-1903,  p.  152-213, 
typ.  Righetti,  Rome,  1903. 

Travail  considérable  dans  lequel  l'auteur  s'est  efforcé  de  préciser  l'époque  de 
la mjréiénisation  et  le  trajet  des  faisceaux  des  lobes  frontaux. 

F.  Deleni. 

76)  Histologie  comparée  du  Bulbe  Oliactif  chez  les  Mammifères,  par 

JoHAN.VES  Chati.v.  Académie  des  Scieneet,  28  septembre  1903. 

Contrairement  a  ce  qui  a  été  longtemps  admis,  le  bulbe  olfactif  ne  représente 
pas  un  simple  renOement  du  nerf  olfactif,  mais  constitue  un  vrai  ganglion  & 
structure  complexe.  On  y  trouve,  en  effet,  de  nombreuses  cellules  nerveuses  et, 
avec  elles,  d'autres  éléments  ganglionnaires  qui  se  retrouvent  également  dans 
la  rétine. 

D'après  H.  Chatin,  ces  indications  histologiques  tendent  &  établir  la  réalité 
déjà  soupçonnée  d'une  communauté  de  développement  entre  les  organes  de  la 
vue  et  de  l'odorat.  E.  F. 

77)  Lo<»lisations  radiculaires  des  Réflexes  rotulien,  achilléen  et 
plantaire,  par  E.  Bramwell.  Review  of  Neuroloijy  and  Psychialry,  juin  1903. 

De  l'étude  clinique  et  anatomiquc  d'un  cas  de  tabès  à  la  période  préataxiquc, 
BramweU  conclut  que  :  1*  la  perte  du  réflexe  du  tendon  d'Achille  résulte  d'une 
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lésion  limitée  aux  racines  postérieures  Y*  lombaire  et  I"  sacrée;  3*  la  perle  du 
réQexe  rotulien  résulte  d'une  lésion  des  III*  et  IV*  racines  lombaires  ;  3*  la  voie 
afTérente  de  l'arc  du  réflexe  plantaire  semble  bien  être  la  où  les  racines  posté- 
rieures sont  sous-jacentes  &  la  1"  sacrée.  A.  Bauer. 

78)  Recherches  sur  le  mécanisme  d'action  et  snr  l'absorption  de  la 
Cocaïne  injectée  dans  le  Canal  Rachidien,  par  A.  Valenti.  Archivio  di 
Farmacol.  êperim.  e  Se.  aff.,  1902,  p.  241,  et  Areh.  italietme*  de  Biologie,  1903, 
fasc.  2,  p.  253. 

Expériences  sur  des  chiens.  —  La  cocaïne  n'exerce  aucune  influence  directe 
sur  la  moelle  ni  sur  les  cellules  radiculaires  ;  l'anesthésie  est  exclusivement  due 
à  l'action  locale  de  la  cocaïne  sur  les  origines  des  nerfs  spinaux  dont  elle  para- 
lyse les  fibres  sensitives.  Les  phénomènes  secondaires  post-opératoires,  analogues 
à  ceux  qu'on  observe  communément  dans  l'empoisonnement  aigu  par  la  cocaïne, 
dépendent  de  l'action  toxique  de  l'alcaloïde,  lequel,  à  cause  de  son  absorption 
tardive  par  l'arachnoïde  lombo-sacrée,  passe  très  lentement  dans  la  circulation. 

F.  Dbleni. 

79)  Asymétrie  à  la  douleur,  par  M""  Jotbyko  et  Stefanowsk.^.  Journal  de 

Neurologie,  Bruxelles,  20  avril  1903,  n»  6. 

On  sait  qu'il  existe  une  asymétrie  qui  s'étend  &  presque  tous  les  organes  des 
sens.  Le  côté  droit,  chez  le. droitier,  est  favorisé  au  point  de  vue  de  la  sensibilité 
générale  et  spéciale;  chez  le  gaucher,  c'est  le  côté  gauche  qui  l'emporte.  Le  rap- 
port entre  la  sensibilité  des  deux  côtés  est  un  chiffre  constant  :  si  l'on  représente 
par  10  la  sensibilité  du  côté  développé,  il  faut  exprimer  par  9  la  sensibilité  du 
côté  opposé  (Van  Biervliet). 

Cette  asymétrie  existe-t-elle  aussi  au  sens  de  la  douleur  ? 

La  surface  cutanée  est  l'organe  de  quatre  sens  distincts  :  1°  tact  et  pression; 
2°  chaud;  3*  froid;  4*  douleur.  Goldscheider  détermina  les  trois  premiers. 

Chacun  des  points  de  sensibilité  spéciale  ne  peut  fournir  que  la  sensation  qui 
lui  est  propre  (la  loi  de  l'énergie  spécifique);  ainsi,  les  points  de  température 
sont  complètement  insensibles  k  la  pressipn  ;  ils  peuvent  être  percés  d'une 
aiguille  sans  faire  éprouver  de  sensation  douloureuse,  et  ainsi  de  suite. 

Max  von  Frçy  a  déterminé  exactement  les  points  de  douleur  (description  du 
procédé;  l'excitant  est  punctiforme,  un  cheveu).  Von  Frey  apuainsi  rapporter 
les  quatre  sens  cutanés  à  quatre  catégories  de  terminaisons  nerveuses  sensitives  : 
pour  la  pression,  les  corpuscules  de  Meissner;  par  le  froid,  les  corpuscules  de 
Krause;  pour  le  chaud,  les  corpuscules  de  RufTini;  enfin  la  douleur  est  ressentie 
dans  les  terminaisons  nerveuses  libres  superficielles  de  i'épiderme  (Acad.  des 
Sciences  de  Leipaig,  1894,  1895,  1896). 

Mlles  Joteyko  et  Slefanowka  ont  voulu  vérifier  si  le  rapport  trouvé  par  Van 
Biervliet  pour  la  sensibilité  générale  comparative  des  deux  côtés  du  corps  (voir 
plus  haut)  se  retrouvait  pour  la  douleur. 

Kxposé  détaillé  des  recherches  :  algésimétre  de  Chéron. 

Hésultat  :  si  l'on  représente  par  10  la  sensibilité  k  la  douleur  du  côté  gauche 
(le  plus  sensible),  il  faut  représenter  par  9  la  sensibilité  à  la  douleur  du  côté 
droit  (le  moins  sensible). 

Ce  rapport  est  le  même  que  celui  déterminé  par  van  Biervliet  pour  la  sensi- 
bilité musculaire,  auditive,  visuelle  et  tactile;  mais  tandis  que  pour  toutes  ces 
sensibilités,  le  rapport  chez  les  gauchers  est  renversé,  ce  renversement  n'existe 
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pas  pour  la  sensibilité  k  la  douleur  :  <  pour  la  douleur,  nous  sommes  tous  gau- 
chers • . 

Les  auteurs  infèrent  de  leurs  expériences  que  les  centres  de  la  douleur  ne  sont 
pas  les  mêmes  que  les  centres  percepteurs  des  sensations  tactiles.  Ces  expéri- 
mentateurs d'une  rare  sagacité,  et  qui  apportent  dans  tous  leurs  travaux  une 
délicatesse  et  une  précision  toutes  féminines,  poarsui\eront  leurs  recherches 
particulièrement  en  vue  de  rechercher  s'il  existe  un  centre  spécial  pour  la 
douleur.  Paul  Masoin. 

80)  Greffe  de  la  Capsule  surrénale  embryonnaire,  par  Umberto  Paiiodi 

Giornale  délia  R.  Acead.  di  Med.  di  Torino,  juin  1903.  p   40i. 

La  glande  surrénale  était  prise  à  des  fa>tus  de  lapin  et  gretfée  dans  le  rein,  le 
foie  ou  le  nerf  sciatique  de  lapins  de  3  à  4  mois  et  quelquefois  de  lapins 
adultes. 

D'après  l'auteur,  la  grelTc  transplantée  dans  ces  conditions  prend  partielle- 
ment ;  c'est  la  partie  corticale  qui  s'attache  ;  la  substance  médullaire  ne  s'attache 
pas. 

Au  sixième  jour,  ce  qui  reste  bien  vivant  de  la  substance  corticale  commence 
à  proliférer  et  la  karjokinèsc  continue  jusqu'au  cinquantième  jour. 

La  greffe  de  capsule  embryonnaire,  lorsqu'elle  a  atteint  un  certain  degré 
d'évolution,  est  peu  à  peu,  après  un  temps  variable,  envahie  et  étoufTée  par  le 
tissu  connectif  qui  l'entoure. 

La  greife  résiste  davantage  chez  un  animal  jeune  que  chez  un  adulte. 

La  morphologie  de  la  greffe  de  surrénale  embryonnaire,  dans  le  rein  et  dans 
le  foie,  fait  admettre  que  certaines  formations  regardées  comme  des  adénomes 
ou  des  bjperphasies  nodulaires  doivent  être  considérées  comme  des  inclusions 
de  capsule  surrénale.  ,  F.  I)f.le>-i. 

81)  Transplantation  de  la  Thyroïde  embryonnaire,  par  Va. nzetti.  Ci'or- 

iirt/f  de  la  K.  Acaid.  di  Torino,  juin  1903,  p   388, 

La  thyroïde  du  lapin  adulte  se  prête  mal  &  la  transplantation  ;  pour  celle  du 
fii'tus  de  cet  animal,  il  en  est  tout  autrement. 

On  laparotomise  une  femelle  pleine  et  on  enlève  aux  petits  fœtus  de  6  ou 
7  centimètres  de  long  les  lobes  thyroïdiens  que  l'on  transplante  immédiatement 
dans  les  plans  musculaires  des  parois  abdominales  d'un  lapin  adulte.  Ce  dernier 
animal  est  sacrifié  après  un  temps  afln  qu'on  puisse  observer  la  destinée  de  la 
greffe. 

La  partie  centrale  de  celle-ci  entre  en  régression  ;  mais  dès  le  sixième  ou  le 
septième  jour  les  follicules  qui  ont  garJé  leur  vitalité  prolifèrent  activement  de 
sorte  qu'au  vingt  ou  vingt-cinquième  jour  toute  la  partie  nécrosée  est  remplacée. 
.\  ce  moment  l'organe  a  repris  sa  lobulation  et  sa  structure;  seulement  il  y  a 
des  follicules  de  dilTérentcs  grandeurs  qui  correspondent  aux  follicules  anciens 
et  aux  follicules  nouveaux  ù  différents  états  de  différenciation. 

La  production  de  la  substance  colloïde  se  fait  rapidement  et  d'ordinaire  plus 
abondamment  que  dans  une  thyroïde  en  son  siège  normal  ;  cela  semblerait  en 
rapport  avec  l'action  exercée  par  le  tissu  ambiant  adulte  sur  la  thyroïde  em- 
bryonnaire. 

.Vu  bout  de  vingt  six  ou  vingt-huit  jours  la  réintégration  de  l'organe  peut  être 
dite  complète;  la  greffe  est  une  thyroïde  parfaitement  reconstituée. 

Il  était  intéressant  de  rechercher  dans  quels  tissus  la  greffe  était  le  plus  rapi- 
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dcment  reconstituée  ;  les  expériences  de  l'auteur  lui  ont  montré  que  c'était  dans 
la  moelle  des  os,  où  la  greffe  est  refaite  au  bout  de  trois  semaines. 

Sans  vouloir  établir  on  rapport  entre  ce  fait  et  l'élection  des  métastases  thy- 
roïdiennes pour  l'os,  il  faut  reconnaître  que  la  moelle  des  os  est  dans  des  condi- 
tions d'activité  de  prolifération,  de  richesse  de  vascularisation  telle  qu'elle 
fournit  h  la  greffe  un  milieu  de  développement  particulièrement  favorable. 

F.  Dklesi. 

82)  Sur  l'explication   dn  Renversement  des  Actions  polaires  dans 
les  Ssrndromes  Électriques  des  Réactions  de  dégénérescence,  par 

M.  J,  Cluzkt.  Agsoeiation  française  pour  l'avancement  de^  sciences.  Congrès  d'Angers. 
4  au  11  aoOt  1903. 

L'auteur  démontre  entre  autres  choses  que  l'inversion  des  secousses  dans  les 
syndromes  de  dégénérescence  signifie  que  le  nerf  est  altéré  au  point  excité  et 
que  cette  altération  cause  l'inversion  parce  que  certaines  régions  de  l'arbre  ner- 
veux parcourues  par  le  courant  sont  beaucoup  plus  excitables  que  le  point  altéré 
où  porte  l'électrode  active.  '  E.  F. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

83)  Contribution  au  Processus  de  calcification  des  Vaisseaux  Céré- 
braux, i)ar  F.  V.\xzKTTi  (de  l'Inslitut  d'anatoiiiie  pathol.  du  Prof.  Koà,  Turin). 
Giornnle  délia  R.  Accad.  di  Med.  di  Turino,  juillet-août  1903,  p.  473. 

A  l'autopsie  d'un  homme  d'une  quarantaine  d'années  qui  avait  présenté  pen- 
dant longtemps  une  affection  nerveuse  complexe,  l'auteur  trouva  les  vaisseaux 
cérébraux  cakiflés. 

L'affection  nerveuse  consistait  en  un  spasme  musculaire  généralisé  qui  s'exagé- 
rait dans  l'émotion,  et  qui  alternait  de  temps  en  temps  avec  un  mouvement 
rotatoirc  de  la  tête  avec  flexion  du  tronc  comme  dans  le  tic  de  Salttam;  la  dé- 
marche était  paréto-spasmodique,  la  parole  scandée  et  l'état  psychique  démen- 
tiel 

.\  l'autopsie  d'un  cerveau  de  1 ,400  grammes  on  trouva  les  méninges  et  les 
circonvolutions  normales.  .Mais  à  la  coupe  le  couteau  rencontrait  des  résistances 
pierreuses,  et  sur  la  surface  de  section  les  artères  et  arlérioles  sectionnées  fai- 
saient saillie  comme  des  petites  baguettes  ou  des  aiguilles  dures,  rigides  et 
aiguës.  L'n  noyau  pierreux  dans  le  noyau  lenticulaire  gauche,  un  autre  plus 
petit  dans  le  droit.  Pétrification  intense  des  artérioles  du  cervelet.  Pas  d'athé- 
rome  de  l'aorte,  rien  à  la  moelle.  La  mort  était  survenue  par  tuberculose  pulmo- 
naire. 

Chez  un  alcoolique  sans  histoire  clinique  on  trouva  aussi  des  lésions  analo- 
gues des  artères  calcifiées  dans  le  cervelet  qui  présentait  en  outre  des  foyers 
ramollis.  .Mort  par  bronchite  généralisée  avec  phénomènes  convulsifs. 

D'après  l'examen  microsco|iique  il  s'agissait  dans  ces  deux  cas  d'un  processus 
d'incrustation  calcaire  des  vaisseaux  cérébraux  indépendant  de  l'endartérite  ;  il 
n'avait  non  plus  pas  de  lien  avec  des  processus  iiillammatoires  ni  avec  des  alté- 
rations générales  ou  locales  des  autres  tissus.  Peut-être  faut-il  penser  à  un  trou- 
ble primitif  de  la  nutrition  des  vaisseaux  cérébraux  ;  en  tout  cas  l'étiologie  est 
muette.  F.  Deleni. 
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84)  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l'étude  des 
Gliomes  Cérébraux  et  à  l'anatomie  des  Voies  Optiques  centrales, 

par  R.  Rir.HETTi.  RivUta  di  Patolotjia  nervosa  e  mentale,  vol.  VIII,  fasc.  6,  p.  241- 
267  et  fasc.  7,  p.  289-312,  juin  et  juillet  1903  (16  fig.). 

C'est  un  cas  intéressant  au  point  de  vue  anatomique  par  les  particularités  de 
structure  du  néoplasme  et  la  manière  dont  il  avait  envahi  certaines  voies 
nerveuses.  La  tumeur  avait  détruit  les  voies  optiques  primaires  et  les  corps 
géniculés  externes,  centres  sous-corticaux  de  la  vision,  cela  sans  envahir  les 
formations  voisines.  A  cause  de  ce  fait  l'auteur  a  pu  déterminer  avec  exactitude 
le  trajet  d'une  partie  des  radiations  optiques.  F.  Delk.m. 

85)  Ossification  en  Ilots  de  l'Arachnoïde  spinale,  par  B.wet.  Journal  de 

Neurologie,  Bruxelles,  1902,  n"  23,  p.  482. 

Au  point  de  vue  clinique,  symptômes  des  plus  diffus:  exposé  détaillé. 

Examen  de  la  moelle  :  la  dure-mère  spinale  présente,  à  sa  face  externe,  au 
niveau  des  IV*,  V«,  TI*  nerfs  dorsaux,  un  épaississement  fibreux  adhérant  au  canal 
vertébral.  La  face  interne  est  intacte.  Le  feuillet  viscéral  présente  une  trentaine 
de  plaques  blanches,  d'une  dureté  osseuse,  réparties  principalement  au  niveau 
du  renflement  lombaire  de  la  moelle.  Le  début  de  ces  néo-formations  remonte 
très  haut;  aucun  symptôme  particulier  n'a  laissé  soupçonner  leur  existence. 
Les  symptômes  observés  à  la  fin  sont  dus  à  des  ultérations  médullaires  de  voisi- 
nage ;  l'auteur  en  fera  l'objet  d'une  étude  spéciale  (Discussion  :  Sano) . 

P.\ll,  M.\S<)1N". 

KG)  Observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  la  Gas- 
trosuccorrhée  continue  et  sur  la  Tétanie  gastriq[ue,  par  L.  d'Amato. 
Hecue  deMêd.,  août  1903,  p.  676-694;  et  septembre,  763-784. 

Les  lésions  des  cellules  de  l'écorce  rendent  compte  des  contractures  de  la 
tétanie,  qui  n'est  autre  chose  que  l'effet  d'une  intoxication  générale  (lésions  des 
reins,  etc.).  Fei.ndkl. 

87)  Contribution  à  la  connaissance  de  l'anatomie  pathologique  des 
Capsules  surrénales,  par  G.  Marchetti  (Institut  d'anatomie  path.  du  Prof. 
Foà,  Turin).  Giornale  délia  H.  Aeead.  di  Torino,  juillet-août  1903,  p.  519. 

I.  —  Dans  un  ovaire  de  femme,  étudié  parce  qu'il  contenait  un  kyste  séreux, 
l'auteur  a  trouvé  un  nodule  de  substance  corticale  de  capsule  surrénale  ;  il  s'agit 
d'une  inclusion  embryonnaire.  Même  fait  anatomique  dans  un  ovaire  de  femelle  de 
cobaye  :  inclusion  embryonnaire  de  surrénale  avec  kystes.  .V  retenir  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie  des  kystes  de  l'ovaire. 

II.  —  Chez  un  homme  qui  avait  subi  un  violent  traumatisme  de  l'abdomen 
on  trouva  à  la  place  du  rein  droit  un  gros  kyste  hématique  à  enveloppe  robuste. 
I>e  kyste  avait  des  adhérences  intimes  avec  le  foie,  qui  dans  son  lobe  droit  et 
dans  sa  partie  inférieure  était  traversé  de  cloisons  de  tissu  conjonctif  de  S  cen- 
timètres d'épaisseur;  au  milieu  de  celles-ci  des  Ilots  de  tissu  hépatique  et 
des  fragments  éparpillés  de  la  capsule  surrénale  droite.  Pas  d'hypertrophie  de  la 
capsule  surrénale  gauche. 

m.  —  Hypertrophie  des  capsules  surrénales  chez  une  fillette  morte  de  fièvre 
typhoïde  (chacune  pesait  plus  de  10  grammes).  L'hypertrophie  portait  plutôt 
sur  la  substance  médullaire,  alors  que  la  substance  corticale  était  en  état  de 
dégénérescence  graisseuse.  L'indépendance  de  la  manière  de  se  comporter  des 
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deux  substances  corticale  et  médullaire  dans  les  infections  confirme  la  différence 
de  leur  origine  embryonnaire. 

IV.  —  Lipome  gros  comme  un  pois  situé  à  une  extrémité  de  la  capsule.  Ce 
serait  le  second  cas  connu  de  formations  de  ce  genre.  F.  Delem. 

88)  HsnDertrophie  congénitale  du  Membre  Inférieur  gauche  et  de  la 
moitié  gauche  du  Scrotum,  par  AluehtMouchet.  La  Preste  médicale,  30  sep- 
tembre 1903,  n»  78,  p.  687. 

Jeune  liomme,  âgé  de  18  ans,  présentant  une  hypertrophie  considérable  du. 
membre  inférieur  gauche  et  de  la  moitié  gauche  du  scrotum. 

C'est  un  bel  exemple  d'hypertrophie  congénitale  vraie,  dans  laquelle  l'augmen- 
tation de  volume  porte  sur  toutes  les  parties  constituantes  du  membre  et  non 
pas  seulement  sur  le  tissu  cellulaire  ;  le  8(|uelette  participe  à  l'hypertrophie  qui 
atteint  les  parties  molles  :  on  s'en  rend  très  facilement  compte  en  palpant  la 
face  interne  du  tibia.  L'hypertrophie  frappe  les  divers  segments  du  membre 
inférieur,  mais  elle  frappe  relativement  plus  la  cuisse  et  la  jambe  que  le  pied. 
Dans  l'ensemble,  la  forme  du  membre  est  conservée.  La  moitié  gauche  du  scro- 
tum et  son  contenu  sont  hypertrophiés  comme  le  membre  inférieur  correspon- 
dant ;  et,  fait  non  moins  intéressant,  la  moitié  gauche  du  bassin  parait  plus 
volumineuse  que  la  droite.  Enfin  on  note  la  présence  de  na'vi,  de  dilatations 
vasculaires  et  lymphatiques  disséminées  un  peu  partout  sans  qu'on  puisse  leur 
trouver  une  distribution  nettement  mctamérique. 

Il  ne  semble  pas  que  cette  hypertrophie  congénitale  ait  augmenté  avec  l'appa- 
rition de  la  |)uberté  chez  ce  jeune  homme;  elle  n'en  reste  pas  moins  une 
gêne  continuelle,  elle  rend  le  membre  plus  pesant,  elle  force  le  sujet  à  botter 
par  suite  deFinégalité  de  longueur  des  membres;  enfin  elle  compromet  quelque 
peu  le  jeu  de  l'articulation  tibîo-tarsiennc.  Fbi.ndf.i,. 
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89)  Nouvelles  données  sur  la  pathologie  des  Mouvements  Forc&s 
dans  les  Lésions  Cérébrales  en  foyer,  parW.-A.  Moun.\TOKF.  Reçue  (russe} 
de  médecine,  1903,  n"  11.  p.  80j-8i6,  avec  3  figures. 

Se  basant  sur  une  nouvelle  observation  et  la  comparant  avec  les  cas  précédents, 
l'auteur  pense  qu'il  est  bien  prouvé  que  les  mouvements  forcés  dépendent  de  la 
destruction  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  L'e^slence  du  faisceau  scn- 
silif  indépendant  de  la  capsule  interne,  enferme,  .  carrefour  sensilifCharcot»,  est 
douteuse.  La  localisation  corticale  des  mouvements  forcés  est  hors  de  critique, 
vu  la  nou-coîncidencc  du  tableau  clinique  des  convulsions  corticales  avec 
l'alliélosc  et  la  chorée,  et  vu  le  manque  de  constatation  anatomique.  Tandis  que 
les  troubles-  convulsifs  ont  une  origine  sous-corticale,  pour  l'explication  des 
troubles  moteurs  dans  la  lésion  de  la  couche  optique  on  peut  admettre  une 
iniluence  réflexe  sur  l'écorte  cérébrale  et  la  voie  pyramidale  par  dégénérescence 
rétrograde.  Sehge  Soi'khanokf. 

90)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébrale,  par  CrvLiTS.  Bull,  de  la  Société  de  Méd. 

mentale  de  Helyiiue,  lévrier  1903,  n°108  (fig.). 

Exposé  d'un  cas  intéressant  d'osléo-sareome  de  la  dure-raére  fronto-temp"oralo 
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i  éToIution  lente  et  ajant  amené  une  forte  dépression  du  lobe  frontal  gauche. 
Malgré  ces  lésions  graves,  la  personne  n'a  manifesté  que  des  troubles  hémi- 
plégiques et  psychiques  légers  et  périodiques,  avec  intervalles  normaux  lucides. 
Mort  dans  le  coma.  Cuylits  tire  de  l'étude  de  ce  cas  des  conclusions  très  inté- 
ressantes dont  nous  voulons  faire  ressortir  seulement  celle  qui  a  trait  à  la  néces- 
sité de  trépaner  d'une  façon  précoce  les  malades  qui  se  plaignent  de  céphalalgies 
localisées  qui  ne  cèdent  pas  devant  les  traitements  ordinaires.  (Voir  la  discus- 
sion  de  ce  cas,  n**  110  et  ill.) 

Examen  histologique  :  ostéosarcôme  périendothéliai  fongueux  de  l'arachnoïde 
<flii//etttt,  n"  HO  et  Hl).  Paui  Masoin. 

91)  Sur  tin  Phénomène  particulier  réflexe  des  extrémités  dans  les 
Paralysies  organiques  centrales,  par  W.-M.  Bekktêheff.  Revue  (rmse) 
de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903,  n*  5,  p.  333-335. 

Dans  les  paralysies  des  extrémités  d'origine  organique  on  observe,  pendant 
les  mouvements  passifs  rapides,  un  phénomène  réflexe  particulier,  consistant 
dans  l'apparition  de  contractions  musculaires  brusques  temporaires. 

Serge  Sovkhanoff. 

9i)  Diplégie  Faciale  congénitale  avec  Paralysies  Oculaires  et  Trou- 
bles de  la  Déglutition,  par  Decroly.  Joum.  de  Neurologie,  1902,  n"  23. 

Exposé  clinique  détaillé,  suivi  de  discussion  diagnostique.  Decroly  estime  que  le 
cas  observé  rentre  difficilement  dans  l'une  des  trois  catégories  admises  pour  ces 
cas  ;  il  offre  une  combinaison  des  trois  sj'mptômes  cardinaux  de  ces  divers  types  : 
diplégie  faciale,  ophtalmoplégie,  et  troubles  de  la  déglutition.  On  a  tout  lieu  de 
penser  qu'il  y  a  atrophie  ou  aplasie  des  noyaux  bulbaires  ou  prébulbaires  ; 
mais  rien  ne  permet  d'aflirmer  que  cette  aplasie  ne  s'élève  pas  actuellement 
encore  plus  haut,  les  symptômes  qui  en  seraient  la  traduction  extérieure  (con- 
tracture, faiblesse  intellectuelle,  troubles  du  langage)  ne  devant  apparaître  qce 
plus  tard.  Pail  Masoi.v. 

93)  Deux  cas  de  lésion  du  Cervelet  d'origine  Syphilitique,  par 
S.-M.  PoLONSKT.  Gazette  (russe)  médicale,  1903,  n°  30,  p.  707-709;  n'  31, 
p.  733-735. 

L'auteur  mentionne  deuk  cas  où,  se  basant  sur  le  symptômocomplexus 
nerveux,  il  diagnostique  une  lésion  organique  du  cervelet  et  où  le  traitement 
antisyphilitique  donna  un  résultat  brillant.  Serge  Solkhanoff. 

9i)  Recherches  sur  la  Sensibilité  aux  Vibrations,  ou  soi-disant  Sen- 
sibilité osseuse  (Pallesthésie)  (Uatersucbungen  ûher  das  Vibrationsge- 
fùhl  oder  die  sog.  Knochensensibililât  (Pallâsthesie),  par  Rydel  et  Seiffer  (clin. 
du  Prof.  Jolly,  Berlin).  Arck.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVII,  f.  2,  1903  (50  p., 
IS  schémas). 

Kydel  et  Seiffer  proposent  le  terme  de  pallesthésie  (de  icotXXw,  vibrer),  —  d'où 
pallanesthésie  et  hypopallesthisie  —  pour  désigner  la  sorte  de  sensation  que  fait 
éprouver  l'application  du  diapason  sur  un  point  quelconque  du  corps  etqu'Egger 
a  décrit  et  désigné  comme  »ntt6tlt(«  osseuse  (Joum.  de  phys.  et  path.  gin.,  1899). 
Ils  démontrent  que  cette  sensibilité  existe  en  tous  les  points  du  corps.  Ils 
mesurent  cette  sensibilité  par  la  durée  de  la  perception.  Les  vibrations  sont  pro- 
duites par  un  diapason  d'un  dispositif  spécial  qui  permet  une  lecture  immédiate. 
Us  prouvent  qoe  la  perception  des  vibrations  ne  diminue  pas  en  raison  de  l'épais- 
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seur  des  masses  musculaires  superposées  aux  os.  —  Schéma  et  tableau  de  la 
distribution  de  la  pallesthésie. 

Envisageant  les  faits  pathologiques,  Rydel  et  Seiffer  donnent  les  résultats 
sdivants  : 

Dans  8  cas  de  maladies  des  nerfs  périphériques  on  ne  put  établir  de  régie 
générale  dans  les  rapports  entre  les  troubles  de  la  pallesthésie  et  des  autres  sen- 
sibilités; cependant  dans  trois  polynévrites,  l'anesthèsie  et  la  pallanestbésie  se 
superposent  t  peu  près.  Dans  trois  myélites  par  compression,  la  disposition  de 
la  pallanestbésie  est  dictée  par  le  siège  de  la  lésion.  Dans  i  scléroses  en  plaques, 
la  pallanesthésie  existe  sans  qu'il  y  ait  de  troubles  marqués  de  la  sensibilité 
cutanée.  Dans  la  syringomjrèlie,  elle  est  absolument  constante,  mais  de  distri- 
bution variable  (5  cas).  Dans  une  myélite  diffuse  et  dans  une  tumeur  de  la 
moelle  cervicale,  elle  coïncide  avec  l'anesthèsie  ;  elle  a  des  dispositions  variables 
dans  2  hématomyélies.  Dans  22  tabès  :  1*)  dans  un  cas,  faible  anesthésie,  pas 
de  troubles  de  la  pallesthésie  ;  —  2°)  dans  2  cas,  discordance  des  troubles  des 
deux  sensibilités;  —  3°)  dans  2  cas,  les  troubles  de  la  tallesthésie  sont  moindres 
que  les  autres;  —  4*)  dans  13  cas,  ils  sont  beaucoup  plus  marqués;  —  5*)  dans 
4  cas,  il  y  a  concordance.  La  pallanestbésie  est  précoce  et  sa  marche  peut  coïn- 
cider avec  celle  de  l'ataxie.  Dans  7  cas  cette  congruence  n'existe  pas,  dans  12 
elle  existe.  Dans  16  cas  sur  17,  les  troubles  du  sens  musculaire  coïncident  avec 
ceux  de  la  pallesthésie.  .\ux  symptômes  viscéraux  correspondent  souvent  aussi 
les  troubles  de  la  pallesthésie. 

Dans  8  tabès  et  6  des  autres  affections  étudiées  plus  haut,  les  troubles  de  la 
pallesthésie  ont  un  rapport  plus  étroit  avec  ceux  de  la  sensibilité  thermique  et 
de  la  sensibilité  &  la  douleur  qu'avec  ceux  du  tact. 

Dans  3  maladies  de  Friedreich,  la  pallanestbésie  est  en  rapport  avec  l'ataxie, 
et  en  intensité  et  en  localisation,  tandis  que  les  troubles  de,  la  sensibilité  cutanée 
sont  très  localisés  et  peu  intenses.  Le  maximum  de  la  diminution  de  la  palles- 
thésie siège  au  niveau  des  articulations.  Dans  un  cas  de  poliomyélite  antérieure 
aiguë  et  une  paralysie  spinale  spasmodique,  la  pallanesthésie  est  très  marquée 
tandis  qu'il  n'y  a  que  des  troubles  très  localises  de  la  sensibilité  cutanée.  Dans  une 
tumeur  cérébelleuse,  la  pallanesthésie  se  superpose  &  l'ataxie.  Dans  les  hémi- 
plégies les  troubles  des  diverses  sensibilités  coïncident.  La  pallanesthésie  existe 
aussi  chez  les  paralytiques  généraux. 

Parfois  il  y  a  dysesthésie  aux  vibrations. 

Dans  l'hystérie,  la  pallanesthésie  accompagne  les  autres  anesthésies. 

Rydel  et  Seiffer  pensent  que  la  sensibilité  aux  vibrations  est  une  fonction  des 
fibres  nerveuses  fines  de  tous  les  tissus  sous-cutanés  et  non  de  la  peau  même, 
puisqu'elle  persiste  quand  la  sensibilité  cutanée  disparaît.  Elle  n'est  pas  une 
fonction  du  périoste  ou  des  os  (Dejerine,  Egger).  C'est  un  mode  de  la  sensibilité 
profonde,  comme  le  prouve  la  coïncidence  de  cette  anesthésie  avec  l'ataxie  et  le 
sens  musculaire;  elle  peut  même  précéder  et  annoncer  une  ataxie  prochaine. 

M.  Trénkl. 

95)  Sur  les  bases  anatomiques  de  la  Paralysie  Spinale  Syphilitique 

(Uober  dieanatomi,schen  Grundlagen  der  syphilitischcn  Spinalparalyse),  parle 
Prof.  Erb  (Heidelberg).  XXVIIl'  Congre»  des  Neurol.  et  Al.  (iu  sh(/-«sJ  (Bade). 
Arch.  (.  Psych.,  1903,  t.  .\.\XVI1,  f.  i. 

Erb  confirme  ses  études  antérieures  sur  une  forme  caractérisée  par  une  para- 
lysie spasmodique,  avec  troubles  vésicaux  et  troubles  de  la  sensibilité,  la  tension 
musculaire  restant  minime.  Mais  au  point  de  vue  anatomique,  à  côté  des  lésions 
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systématiques  combinées,  isolées  dans  certains  cas,  existe  dans  d'autres  une 
lésion  transversale  plus  ou  moins  complète,  par  plaques.  Erb  étudie  la  question 
des  lésions  systématisées  combinées  (voir  :  Deuttche  Zeittehrfl.  f.  Nervenheil- 
kunde,  XXIII).  M.  Tbénki.. 

96)  Sur  la  Paralysie  Spinale  Spasmodique  et  la  preuve  de  son  exis- 
tence (U.  die  spastiche  Spinalparalj'se ),   parle  Prof.    Erb  (Heidelberg). 

XXXVIll'  Congrès  dfs   Neurol.   et   Al.  du  *ud-eit  (Bade).  Areh.  f.  Psychiatrie, 
t.  XXXVII,  f.  2,  1903. 

Erb  aCBrine  de  par  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique  l'existence  de  la  para- 
Ivsie  spinale  spasmodique.  11  7  a  une  sclérose  primaire  des  voies  pyramidales  qui 
est  le  substratum  de  la  paralysie  spinale  spasmodique  pure. 

Disci'ssiox.  Edinger  considère  que  les  Fpy.  ne  sont  pas  les  seules  voies 
motrices  ;  mais  leur  spécialisation  est  telle  que  chez  l'homme,  ils  ne  peuvent  être 
suppléés  par  les  autres  voies  motrices  (voir  :  Deutsche  Zeitschrift.  f.  Nervenheil- 
kunde,  t.  XXIII).  M   Trênel. 

97)  Paralysie   Spinale  causée  par  un  Chondro-sarcome  Vertébral, 

par  Israël.  Berliner  klinisehe  Wœhenseli.,  i"  juin  1903. 

Observation  d'une  femme  de  39  ans  qui  présentait  des  signes  de  compression 
de  la  moelle  dorsale.  Les  troubles  paraissant  relever  d'une  lésion  extra-médul- 
laire, la  malade  fut  opérée  et  l'on  trouva  au  niveau  de  la  sixième  vertèbre  dor- 
sale une  masse  élastique,  longue  de  trois  centimètres,  recouvrant  complètement 
la  moelle  qui  paraissait  intacte.  La  tumeur  fat  enlevée  h,  la  curette  aussi  bien 
que  possible.  La  plaie  guérit  par  première  intention.  Vers  le  trentième  jour 
les  membres  inférieurs  pouvaient  être  mobilisés  et  leur  sensibilité  était  presque 
normale.  Uéapparilion  progressive  des  fonctions  normales. 

A.  Trai'be. 

t>8;  Anévrysme  de  l'Aorte  descendante  avec  Paralysie  brusque  et 
complète  des  Membres  inférieurs,  par  Th.  Andreiff  (d'Albij.  BulMin 
médical,  n»  05,  p.  717,  20  août  1903. 

Ce  cas  est  remarquable  surtout  par  l'immense  voussure  de  la  partie  posté- 
rieure du  sac  aortique  et  par  la  paraplégie  brusque  et  totale  des  membres  infé- 
rieurs qui  en  fut  la  conséquence.  Thoma. 

!K)|  Des  Accidents  de  la  Ponction  Lombaire,  par  A.ndrê  Maystre,  interne 
des  hôpitaux  de  Montpellier.  Thèse  de  Montpellier,  n'  SH,  31  juillet  1903  (86  p.). 

Bon  travail,  passant  en  revue  les  phénomènes  morbides,  immédiats  ou  tardifs, 
bénins  (incidents)  ou  graves  (accidents  proprement  dits),  qui  peuvent  accompa- 
gner la  ponction  lombaire. 

Les  accidents  graves  (symptômes  méningitiques,  états  apoplectiformes, 
hémorragie  cérébrale  ou  Spinale  mortelle)  sont  devenus  rares  depuis  qu'on  a 
recours  à  une  technique  prudente  ;  tout  au  plus  voit-on  se  produire  des  incidents 
sans  importance  :  céphalée,  vomissements,  douleurs  fulgurantes,  petites  hémor- 
ragies locales. 

L'infection  parait  jouer  un  rôle  restreint  dans  la  genèse  des  accidents  de  la 
ponction  lombaire;  il  faut  surtout  incriminer  des  modilications  dans  l'équilibre 
circalatoire  des  centres  nerveux,  la  ponction  produisant  d'abord  de  la  congestion 
ex  vaeuo,  puis  une  hypertension  de  liquide  céphalo-rachidien,  avec  compression 
de  l'axe  cérébro-spinal. 
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L'auteur  étudie  minutieusement  les  conditions  pathologiques  ou  opératoires 
dans  lesquelles  se  produisent  les  accidenits  ;  il  détermine  ensuite  les  contre- 
indications  de  la  ponction,  la  technique  et  les  précautions  ii  prendre. 

Il  n'j  a  pas  de  contre-indication  absolue  ;  mais  il  faut  être  circonspect  quand 
on  a  affaire  à  des  tumeurs  cérébrales  et  cérébelleuses,  à  des  abcès  du  cerveau,  à 
ranémie  quand  le  sujet  est  artério-scléreax  ou  névropathe.  On  doit  surtout  se 
méfier  de  l'hypotension  et  de  l'hypertension  anciennes  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien, afin  de  ne  pas  rompre  trop  brusquement  ou  trop  fortement  l'équilibre  des 
centres  nerveux. 

Il  faut,  dans  l'opération,  retirer  le  liquide  asepiiquement,  lentement  et  parci- 
monieusement. L'aspiration  est  absolument  contre-indiquée.  Le  malade  sera 
traité  comme  un  opéri  chez  qui  on  vient  de  toucher  &  l'appareil  3e  protection 
des  centres  nerveux.  G.  R. 

100)  Sur  la  Gurabillté  des  Processus  méningés  tuberculeux.  Dia- 
gnostic (clinique  et  laboratoire),  par  Pacl  Pages,  interne  des  hôpitaux. 
Thèie  de  Montpellier,  31  juillet  1903,  n°  94  (112  p  ). 

Travail  très  consciencieux  et  fortement  documenté. 
A  l'occasion  de  deux  observations  de  guérison  d'un  syndrome  méningé,  alors 
que  des  recherches  de  laboratoire  (lymphocytose  et  séro-diagnostic  d'Arloing  et 
Courmont),  unies  à  la  discussion  clinique,  permettaient  de  conclure  à  la  nature 
tuberculeuse  du  processus, -l'auteur  fait  une  étude  d'ensemble  de  la  curabilfté 
des  processus  méningés  tuberculeux.  Il  n'admet  à  la  discussion  que  les  observa- 
tions ayant  pour  garantie  une  autopsie  ultérieure,  une  cérébroscopie  positive, 
des  preuves  de  laboratoire. 

Après  un  rapide  tableau  des  processus  méningés  tuberculeux  mettant  en  re- 
lief leur  polymorphisme  clinique,  l'auteur  expose  les  incertitudes  du  diagnostic 
avec  les  seules  ressources  de  la  clinique;  il  montre  par  contre  l'existence  de 
critériums  du  laboratoire  de  certitude  (bacilles  de  Koch  révélés  par  l'examen 
direct,  par  les  cultures,  par  les  inoculations)  ;  il  discute  la  valeur  d'une  lympho- 
cytose associée  à  l'épreuve  de  la  tuberculine,  au  séro-diagnoslic  d'Arloing  et 
Courraont. 

11  conclut  &  la  curabilité  de  certains  processus  moningés  tuberculeux;  il  ne 
peut  aiTirmcr  la  guérison  de  méningites  tuberculeuses  diffuses,  leur  symptoma- 
tologie  pouvant  être  simulée  par  des  processus  localisés;  enfin  il  insiste  sur  le 
caractère  temporaire  de  certaines  guérisons,  qui  doit  nous  rendre  encore  très 
réservés  pour  affirmer  des  guérisons  définitives.  G.  R. 

101)  Le  Licfuide  Céphalo-rachidien  des  Syphilitiques  en  période 
secondaire,  par  I'al'i.  Ravact.  Annales  de  Dermatologie  et  (te  Syphiliiiraphie, 
t.  IV,  n»  7,  p.  537-534,  juillet  1903. 

D'une  façon  générale,  les  syphililiques  qui  présentent  des  réactions  méningées 
nettes  sont  ceux  qui  sont  atteints  de  manifestations  cutanées  profondes,  inten- 
ses, telles  que  les  syphilides  papuleuses  ou  persistantes  comme  la  syphilidc 
pigmentaire.  Au  contraire,  les  réactions  méningées  discrètes  ou  nulles  se  cons- 
tatent chez  des  malades  ne  présentant  aucune  manifestation  actuelle  de  syphilis 
ou  bien  atteints  de  roséole  ou  de  plaques  muqueuses,  lésions  fugaces  qui  n'altè- 
rent pas  profondément  la  peau. 

On  peut  dire  que  toute  manifestation  cutanée  intense  et  persistante  de  la 
syphilis  secondaire  coïncide  avec  une  réaction  du  côté  du  système  nerveux; 
seule,  la  ponction  lombaire  pouvait  révéler  cette  atteinte  insidieuse. 
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Cette  notion  est  intéressante.  Au  point  de  vae  général  elle  met  bien  en  évi- 
dence, comme  l'a  déj&  dit  le  professeur  Brissaud  k  propos  du  tabès  et  de  la 
paralysie  générale,  que  le  virus  syphilitique  afTeclionne  tout  particulièrement 
l'ectoderme.  Au  point  de  vue  pratique,  la  réaction  nerveuse  est  un  symptôme 
de  syphilis  en  pleine  activité  exigeant  par  cela  même  un  traitement  énergique. 

Feindel. 

102)  I<e  Uquide  Céphalo-rachidien' des  Tabétiquès,  par  G.  AIilian.  Annales 

de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  t.  IV,  n'  7,  p.  555-472,  juillet  1903. 

Conelutiont  :  Les  tabès  frustes  immobilisés  ne  s'accompagnent  pas  de  lympho- 
cytose  céphalo-rachidienne.  —  Les  tabcs  frustes  &  évolution  lente  et  circons- 
crite, à  syphilis  lointaine,  montrent  nne  lymphocytose  légère.  —  Les  tabès 
complets  avecataxic  montrent  une  lymphocytose  abondante.  —  Les  tabès  inci- 
pienls,  &  syphilis  récente,  montrent  aussi  une  lymphocytose  abondante,  surtout 
lorsqu'ils  atteignent  l'axe  cérébro-spinal  à  dilTércnls  étages. 

Dans  un  cas  de  labes  «n  évolution,  où  des  troubles  nouveaux  de  la  miction 
venaient  d'apparaître  peu  de  temps  avant  qu'on  fil  la  ponction  lombaire,  la 
lymphocytose  était  médiocre  :  ce  fait  semble  peu  favorable  à  la  théorie  qui 
subordonne  les  lésions  radiculaires  &  une  méningite  spécifique. 

La  lymphocytose  du  tabès  ne  parait  pas  modifiée  par  le  traitement  mercuricl 
intensif,  contrairement  à  la  lymphocytose  de  l'hémiplégie  par  artérite  qui  dimi- 
nue rapidement  par  le  traitement.  Cette  constatation  parait  Justifier  la  dénomi- 
nation de  parasyphililique  donné  au  tabcs  par  le  professeur  Fournier.  Si  rccllo- 
ment  le  tabcs  était  le  résultat,  comme  on  tend  à  l'admettre  aujourd'hui,  d'une 
méningite  syphilitique  vraie,  la  lymphocytose  de  cette  méningite  serait  influencée 
au  même  titre  que  celle  de  l'hémiplégie  syphilitique  ordinaire. 

Feisdel. 

103)  Contribution  à  l'étude  des  Paralysies  Faciales  congénitales  par 
Agénésie  du  Rocher,  par  Andhk  IIeli.eii.  Thèse  de  Paris,  n'  361, 10  Juin  1903, 
imprimerie  Henri  Jouve  (110  p  ,  4  obs.). 

Un  certain  nombre  d'auteurs  ont  rapporté  des  observations  de  paralysies 
faciales  congénitales,  pour  la  plupart  associées  à  d'autres  malformations  ou 
paralysies,  en  particulier  à  des  paralysies  des  muscles  moteurs  du  globe  de 
l'œil. 

Mais  il  s'agit  ici  de  paralysies  faciales  congénitales  avec  malformation  de 
l'appareil  auditif.  Ces  cas  sont  très  rares;  llénoch  en  a  fait  mention,  ainsi  que 
Barker. 

En  1896,  (îeyl  cite  un  cas  de  paralysie  faciale  congénitale  du  côté  droit,  avec 
malformation  des  oreilles.  En  1901,  Marfan  et  Armand  Delille  décrivent  l'obser- 
vation complète  d'un  malade  atteint  de  paralysie  faciale  congénitale  du  coté 
droit,  avec  agénésie  des  diverses  parties  constituantes  de  l'oreille  du  même  côté. 
L'autopsie,  que  ces  auteurs  purent  pratiquer,  leur  montra  un  arrêt  de  dévelop- 
pement du  rocher  avec  agénésie  des  organes  renfermés  normalement  dans  cet 
08.  Sonques  et  Heller  ont  vu  un  cas  du  même  genre  (1903).  Enfin  Léopold  Levi 
et  U.  de  Rotschild  ont  présenté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  un  cas  de 
paralysie  faciale  congénitale  du  côté  gauche  avec  malformations  multiples  de 
l'oreille  externe,  de  l'oreille  moyenne,  du  maxillaire  inférieur. 

Il  est  donc  loisible  de  penser,  d'après  ces  4  cas  réunis  et  étudiés  par  l'auteur, 
que  le  mécanisme  de  la  paralysie  faciale  congénitale  est  loin  d'être  univoque,  et 
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qu'il  en  existe  une  classe  à  part,  bien  déterminée,  coïncidant  avec  des  malfor- 
mations profondes,  et  due  à  un  arrêt  de  développement  de  l'os  pétreus,  lié  lui- 
même  &  une  agénésie  d'ane  des  parties  de  l'appareil  auditif  :  vésicule  auditive 
et  oreille  interne;  première  fente  branchiale  et  oreille  moyenne  et  externe. 

Outre  la  paralysie  de  la  VII'  paire,  elle  est  caractérisée  essentiellement  par 
l'existence  de  malformations  auriculaires.  Elle  peut  être  complète,  avec  dispari- 
tion totale  des  contractions  musculaires  volontaires  et  des  réactions  électriques, 
ou  partielle,  avec  conservation  relative  des  fonctions  et  propriétés  du  nerf  facial. 

FEmnEL. 

d04)  Des  Lésions  du  Facial  au  cours  de  révidement  pétro-mastoïdien, 

par  Joseph  Bigal.  Thé$e  de  Montpellier,  n"  36,  24  mars  1903  (49  p.). 

Le  facial  est  blessé  &  cause  de  sa  situation  anatomique,  de  ses  rapports  avec 
l'antre  de  l'oreille  moyenne  et  de  son  trajet  parfois  anormal.  Il  peut  y  avoir  section 
complète  (rare)  ou  incomplète  du  nerf,  ou  encore  compression  par  une  esquille, 
un  épanchement  sanguin,  une  osléo-périostite  de  l'aqueduc.  Le  siège  le  plus  habi- 
tuel des  lésions  est  la  partie  horizontale  du  canal  de  Fallope,  au  seuil  de  l'aditus 

La  paralysie  faciale  qui  en  résulte,  totale  ou  partielle,  est  de  pronostic  bénin 
dans  le  cas  de  section  incomplète  du  nerf.  L'électrisation  parait  avoir  des  effets 
favorables  ;  l'intervention  chirurgicale,  au  contraire,  n'a  donné  aucun  résultat. 

G.  R. 

105)  Dq  la  Névralgie  Syphilitique  du  Trijumeau,  par  Paui.  Herrolet. 

Thèse  de  Paris,  n°  -190,  17  juillet  1903,  librairie  Jules  Roussel  (100  p.). 

A  la  période  secondaire,  la  névralgie  du  trijumeau  est  une  névralgie  vraie,  sans 
lésion  du  nerf,  sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  sans  lyraphocytose  rachi- 
dienne. 

A  la  période  tertiaire,  c'est  une  névrite  avec  des  troubles  de  compression  du 
nerf.  Il  y  a  des  troubles  de  la  sensibilité  objective,  des  paralysies  d'autres  nerfs 
crâniens.  Cette  affection  s'accompagne  de  lymphocyto?e  ;  elle  est  souvent  un 
épisode  de  la  syphilis  cérébrale. 

On  rencontre  fréquemment  aussi  la  névralgie  du  trijumeau  comme  manifes- 
tation parasyphilitique;  les  douleurs  dans  ce  cas  affectent  le  type  fulgurant;  les 
troubles  soniatiques,  les  troubles  trophiqucs  dans  la  sphère  du  trijumeau  sont  la 
règle.  Celte  névralgie  peut  être  le  symptôme  initial  d'un  labes  au  début.  On 
trouve  naturellement  des  signes  de  tabès  variés,  puisque  c'est  le  plus  souvent  au 
cours  du  tabès  qu'on  l'observe.  Ivlle  s'accompagne  d'une  lymphocytose  marquée 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

Dans  les  névrites  par  compression,  l'anatomic  pathologique  a  montré  qu'il 
s'agissait,  tantôt  de  méningites  seléro-gommeuses,  englobant  tout  ou  partie  du 
nerf,  tantôt  de  périostites  gommeuses.  Le  nerf  est  atrophiéj  dégénéré,  atteint  de 
névrite  scléro-gomineuse.  Dans  les  névrites  tabétiques,  l'unatomie  pathologique 
a  montré  qu'il  y  avait  atrophie  et  sclérose  des  noyaux  d'origine,  en  même 
temps  que  névrite  scléreuse  manifeste  des  trijumeaux. 

La  névralgie  syphilitique  du  trijumeau  relève  du  mercure,  la  névrite  tabé- 
tique  elle-même  est  améliorée  par  le  traitement.  I''ei.ndbl. 

106)  De  l'Intoxicatibn  chronique  par  le  Tabac,  par  N.  Xoporkoff.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903.  n'  4, 
p.  262-270. 

Après  une  revue  historique  abrégée,  l'auteur  cite  un  cas  très  curieux  d'in- 
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toxication  par  la  nicotine  ;  une  malade  de  23  ans,  hystérique  et  nerveuse,  s'ha- 
bitua lors  de  maux  de  dents  b.  se  servir  de  tabac  à  priser  en  le  mettant  derrière 
la  joue  :  lorsque  le  mal  de  dent  guérit,  l'usage  du  tabac  resta  ;  la  malade  prenait 
le  tabac  dans  la  bouche,  en  l'enveloppant  préliminairemenl  dans  une  mousse- 
line ;  le  tabac  provoquait  chez  elle  un  sentiment  agréable  de  défaillance  et  d'un 
demi-assoupissement,  accompagné  d'une  sensation  agréable  :  après  quoi  surve- 
nait une  humeur  très  gaie;  Le  traitement  par  l'hjpnose  donna  de  bons  résul- 
tats. Seroe  Soukhaxoff. 

107)  Quelques  cas  de  Pseudo-Pellagre,  par  Guioo  Gabbini.  Rivista  di  Palo- 

logia  nerrosa  «  mentale,  vol.  VIII,  fasc.  7,  p.  312-318,  juillet  1903. 

L'auteur  donne  l'histoire  de  plusieurs  cas  observés  au  Manicome  de  Messine  ; 
le  diagnostic  de  pellagre  aurait  été  porté  sans  hésitation  par  des  médecins  de  la 
Haute-Italie  ;  mais  les.  malades  étaient  originaires  de  la  Sicile  où  on  ne  cultive 
pas  de  maïs;  et,  internés  depuis  longtemps,  ils  n'avaient  certainement  pas 
mangé  de  maïs  plusieurs  années  avant  l'apparition  de  leur  érythème. 

F.  Dei.kn'i. 

108)  L'Exagération  des  Réflexes  tendineux  dans  l'Insuffisance  anti- 
toxique, par  Olivier  Germai».  Thèse  de  Montpellier,  n*  59,  0  juin  1903  (70  p.). 

Les  termes  d'insuflisance  rénale  et  d'insuflisance  hépatique  constituent  une 
désignation  trop  étroite  des  accidents  d'ordre  toxique  qui  relèvent  en  clinique  de 
la  suppression  ou  de  l'insuflisaDce  simultanée  des  fonctions  multiples  de  trans- 
formation et  de  désassimilation  des  poisons  ;  le  mot  d'insuffisanee  antitoxique 
s'applique  à  l'ensemble  de  ces  accidents.  L'exagération  des  réilexcs  tendineux 
s'observe  fréquemment  dans  les  insuffisances  antitnxiques  et  peut  être  rappro- 
chée de  tout  le  groupe  de  symptômes  improprement  appelés  petits  signes  de 
brightisme;  elle  a  même  une  signilication  pronostique,  surtout  quand  elle  s'ac- 
compagne de  l'apparition  de  contractures.. \u  point  de  vue  pathologique,  on  peut 
y  voir  le  résultat  d'une  action  directe,  excito-motrice,  des  poisons  organiques  sur 
le  système  nerveux  central.  G.  K. 

109)  Contribution  clinique  à  la  casuistique  de  la  Lèpre   mutilante, 

par  G.  Manteli.a.  Hiforma  médita,  23  septembre  15)03,  p.  1011  (1  photogr.). 

Lèpre  mutilante  autochtone  chez  une  paysanne  syphilitique  de  46  ans;  les 
phalangines  et  les  phalangettes  des  doigts  et  des  orteils  ont  en  majeure  partie 
disparu.  F.  Uei.eni. 

110)  Contribution  à  l'étude  pathogénique  des  Névralgies  Diaphrag- 
matiques  d'origine  palustre,  par  Albert  Claude.  Thèse  de  Montpellier, 
n*  63,  7  juillet  1903(42  p.). 

.Manifestation  rare  de  paludisme,  pouvant  compliquer  ou  suppléer  l'accès  de 
fièvre.  La  présence  de  l'hématozoaire  dans  le  sang  prouve  qu'elle  relève  directe- 
ment de  l'infection  paludéenne.  Elle  est  plus  fréquente  du  côté  gauche  et  peut 
être  rapportée  soit  à  l'intoxication  générale,  soit  k  la  tuméfaction  de  la  rate.  La 
quinine  agit  en  véritable  spécifique.  G.  K, 

111)  Contribution  à  l'étude  des  Convulsions  épileptif ormes  de  la 
Pièvre  Typhoïde,  par  M.  Maire.  Thèse  de  Montpellier,  n°  26,  18  février  1903 
(42  p.). 

Les  crises  épileptiques  sont  rares  dans  la  fièvre  typhoïde  et  apparaissent  d'or- 
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dinaire  au  déclin  de  l'infection.  Elles  sont  symptomatiqaes  soit  d'une  affection 
des  centres  nerveux  ou  des  méninges,  soit  simplement  d'un  trouble  fonctionnel 
du  système  nerveux  (urémie  ou  intoxication  bulbo-protubérantielle,  par  les  pro- 
duits de  sécrétion  du  bacille  d'Éberth.  G.  K. 

112)  Contribution  à  la  casuistique  du  Tétanos,  traité  par  la  méthode 
Bacelli,  par  Enrico  Ebhardt.  Gazzetta  degli  Osp  e délie  CliuichejiO  septembre  1903, 
p.  H97 

Tétanos  grave  chez  un  enfant  de  6  ans  guéri  par  142  injections  d'acide  pbé- 
nique.  La  dose  journalière  ne  dépassa  jamais  0,18  ecnligr.  (poids  de  l'enfant 
19  kilog);  l'enfant  reçut  en  tout  4  gr.  17  d'acide  pbénique.       F.  Delesi. 

113)  Un  cas  d'Hémiatrophie  Faciale  gauche,  par  Rutten.  Namur,  chez 

Godenne,  1908  (25  p.,  photogr.). 

Exposé  clinique;  pas  d'autopsie.  Observation  chez  un  homme  ;  début  vers  l'dgc 
de  18  ans,  complètement  établie  quatre  &  cinq  ans  après.  Le  sujet  meurt  de  mc- 
ningile(?)  survenue  accidentellement. 

A  l'occasion  de  ce  cas,  Rutlen  fait  une  revue  d'ensemble  de  cette  affection.  Ce 
travail  se  termine  par  un  index  bibliographique  complet. 

Paul  Masoin. 

114)  De  la  Maladie  de  Morton  ou  Métatarsalgie,  par  G.  Bàzzocchi.  Gaz- 

zetta degli  Ospedali  e  délie  Cliniche,  27  septembre  1903,  p.  1221. 

Critique  des  théories  émises  sur  la  nature  de  cette  affection,  el  revue  des  trai- 
tements qui  lui  sont  appliques;  le  traitement  chirurgical  est  à.  réserver  aux  cas 
graves  et  rebelles.  F.  Delem. 

119)  De   l'Ostéite  déformante   (Maladie  osseuse  de  Paget),  par  Paui.- 

Émile-Kenk  Nkgelle.v.  Thèse  de  Paris,  n"  441,  13  juillet  1903,  Vigot  frères,  édi- 
teurs (118  p.). 

Au  point  de  vue  étiologique,  on  doit  tenir  compte  et  des  lésions  d'artério- 
sclérose dûment  constatées  dans  les  observations,  et  de  l'influence  probable  de 
la  syphilis  acquise.  Clioiquement  et  anatomiquement  l'analogie  entre  la  maladie 
de  Paget  et  la  syphilis  osseuse  s'impose.  On  ne  peut  préciser  davantage  le  mode 
d'action  de  la  syphilis  ;  c'est  pourquoi  il  faut  ranger,  du  moins  provisoirement, 
l'ostéite  déformante  dans  le  groupe  des  affections  parasyphilitiquet  telles  que  la 
leucoplasie  linguale,  le  tabès  et  la  paralysie  générale.  Fei.ndel. 

116)  L'Adipose  douloureuse  on  Maladie  de  Dercum,  par  Paul  Sainton 

et  Jean  Ferband.  Gazette  des  Hôpitaux,  n°9(i,  p.  957,  22  août  1903. 

Revue  générale.  — 11  existe  42  observalious  de  maladie  de  Dercum,  dont  6  sui- 
vies d'autopsies.  Tous  les  éléments  sont  donc  réunis  pour  préciser  les  caractères 
du  syndrome,  auquel  les  auteurs  devront  trouver  prochainement  une  place  dans 
les  traités  classiques.  Thoma. 

117)  Contribution  à  l'étude  de  l'Œdème  aigu  paroxystique  (Maladie 
de  Quincke),  par  Vehvaeuk.  Bull,  de  l'Acmlêmie  de  Méd.  de  BeUiique,  1903. 
n"  juillet-août,  p.  543-570. 

Quincke  décrivit  en  1882  un  syndrome  (ou  une  maladie?)  se  caractérisant  par 
des  états  d' œdème  localisé  ou  généralisé,  survenant  sans  cause  appréciable,  évo- 
luant d'une  manière  aiguë  et  capable  d'amener  la  mort  du  sujet.  La  variété  des 
vues  pathogéniques  qui  ont  guidé  les  auteurs  ressort  des  dénominations  que  l'on 
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il  (loniiôcs  à  ce  syndrome  :  œdème  hystérique  paroxystique,  vasomoloriscb-lro- 
phisclie  neurone,  iKdème  aigu  toxinévropathique,  etc.  L'auteur  ajoute  une  nou- 
velle dénomination  &  celles  qui  eriistaicnl  déjli':  œdème  aigu  paroxystique  héré- 
ditaire. Il  invoque  ft  l'appui  de  ce  terme  des  considérations  générales  et  aborde 
la  partie  originale  de  son  travail  consacrée  &  l'histoire  des  quatre  observations 
personnelles  qu'il  rapporte  à  l'appui  de  l'élément  héréditaire. 

Les  quatre  observations  se  rapportent  aux  membres  d'une  famille,  dont  la 
filiation  est  établie  sous  forme  de  tableau.  Elles  sont  rapportées  avec  de  nom- 
breux détails  qui  nous  font  connaître  l'influence  de  divers  agents  provocateurs  : 
régime,  milieu,  exercice,  etc. 

Il  aborde  la  question  de  la  pathogénic  par  l'analyse  du  travail  récent  de  Le 
Ciilvé,  qui  constitue  une  contribution  expérimentale  à  l'étude  de  ce  syndrome, 
et  dont  les  résultats  parussent  b.  l'auteur  de  nature  &  établir,  d'une  manière  évi- 
dente, l'origine  toxique  de  l'œdème  paroxystique. 

Le  nombre  restreint  de  ses  observations  ne  permet  pas  à  l'auteur  d'émettre 
une  opinion  sur  le  mécanisme  intime  de  l'œdème  paroxystique  de  Quincke  Tou- 
tefois, il  dégage  de  ses  observations  quelques  conclusions  qui  lui  paraissent 
démontrer  l'origine  toxique  de  l'œdème  aigu  et  conGrmer  les  vues  de  Le  Calvc 
sur  le  terrain  clinique.  II  admet  que  les  crises  œdémateuses  sont  sous  la  dépen- 
dance d'une  intoxication  trouvant  son  point  de  départ  dans  le  tube  digestif  et  se 
traduisant  par  des  altérations  fonctionnelles  des  centres  vaso-moteurs.' 

Toutefois,  ceci  n'est  qu'une  hypothèse,  mais  plausible,  considération  faite  des 
arguments  que  l'auteur  apporte  à  l'appui  de  son  idée. 

Pacl  Masois. 

il8)  GonU'ibutiou  à  l'étude  desDermatoneuroses;  Mélanlsme  et  Po- 
liose  partiels,  concomitants,  d'origine  émotive,  par  de  Busschere.  .4nn. 
ft  BhIM.  de  la  Soc.  de  Méd.  ùe  Garni,  l'JOO. 

Observation  d'un  cas  bien  remarquable  et  nettement  caractérisé  de  mélanisme 
et  poliose  partiels,  concomitants,  survenus  chez  une  jeune  fille  à  la  suite  d'une 
frayeur  (menace  de  coups).  A  l'occasion  de  ce  cas,  l'auteur  fait  une  revue  d'en- 
semble de  la  question  des  dermatpncuroses.  Son  travail,  riche  en  indications 
bibliographiques,  constitue  une  monographie  importante  de  cette  ((ucstion  à  la 
fois  si  intéressante  et  attachante  par  le  côté  quelque  peu  bizarre  et  niùmc  mys- 
térieux, qui  entoure  la  plupart  des  observations  (canilies  d'origine  émotive),  dont 
l'auteur  rappelle  certains  exemples  historiques,  parmi  lesquels  plusieurs  paraissent 
absolument  positifs) .  Cette  élude  se  termine  par  des  recherches  cnatomo-patholo- 
giques  portant  sur  le  eus  étudié  par  l'auteur.  Paul  Masoin. 

ll'.h  Nota  sur  trois  cas  de  Zona,  par  M.  nABTH:^i.K.Mv   .s'».-,  française  de  Der- 
maloloyie  el  de  Syphiligraphie,  2  juillet  ViXi. 

l'ne  récidive  de  zona,  vingt  ans  après  la  première  éruption;  —  un  zona  remar- 
quablement conducnt  occupant  le  haut  de  l'épaule  et  descendant  le  long  du  brns 
droit  et  de  la  face  externe  de  l'avant-bras;  du  c6lé  gauche  du  corps,  pustules 
aberrantes  disséminées;  —  zona  fruste  constitué  par  une  série  de  placords 
rouges  en  bandes  sur  le  bras,  et  sur  un  placard  une  seule  pustuletle;  fourmille- 
ments et  élancements  névralgiques. 

-M.  Aradie,  à  propos  de  ces  faits,  revient  sur  les  idies  qu'il  a  émises  il  y  a 
deux  ans  sur  la  nature  du  zona  :  d'après  lui  ce  seraient  surtout  le  grand  sym- 
pathique et  les  vaso-moteurs  qu'il  commande  qui  sont  en  jeu  dans  le  zona. 

Fki.ndki,, 
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iSO)  Un  cas  de  Naevus  à  Comédons,  par  M.VI.  Macaice  et  Gustave  Bcheav. 
de  Nantes.  Soc.  française  ds  Deiinatol.  et  de  Syphii,  2  juillet  1903, 

11  s'agit  d'une  lésion  unilatérale  située  sur  le  côté  droit  du  cou,  et  constituée 
par  une  bande  où  la  peau  décolorée  présente  une  agglomération  de  comédons, 
divisés  en  trois  groupes  distincts,  disposés  en  forme  de  traînée  suivant  une  ligne 
oblique  parallèle  aux  plis  normaux  de  la  peau  du  cou,  rappelant  tout  à  fait 
x:omme  systématisation  celle  du  zona  et  des  nœvi  vasculaires  et  papillomatcu:;. 
Cette  lésion  congénitale  est  bien  un  noivus,  mais  d'un  genre  tout  spécial,  vu 
qu'il  est  composé  uniquement  de  comédons.  Feindel. 

131)  Sur  un  nouveau  Phénomène  observé  dans  un  cas  de  maladie 
d'Adam  Stokes,  par  Agbmobe  Zeri  (Chargé  de  cours  à  l'U.  de  Uome).  Riformn 
mediea,  an  Xl.X,  n°26,  p.  701,  1"  juillet  1903. 

II  s'agit  d'un  homme  de  38  ans  qui,  depuis  un  accident,  présente  le  syndrome 
du  pouls  lent  permanent  (22-24)  avec  tantôt  de  simples  absences,  tantôt  de  véri- 
tables attaques  syncopales. 

Le  phénomène  sur  lequel  l'auteur  attire  l'attention  est  le  suivant  :  pendant  des 
mois,  au  cours  du  séjour  prolongé  du  malade  ii  l'hôpital,  on  constata  fréquem- 
ment que  pendant  plusieurs  heures  consécutives  il  existait  un  synchronisme 
absolu  entre  les  battements  du  pouls  et  les  mouvements  respiratoires;  il  y  avait 
une  contraction  cardiaque  et  une  pulsation  &  chaque  inspiration. 

Ce  synchronisme  entre  les  mouvements  du  cœur  et  ceux  de  la  respiration 
subsistait  pendant  tout  le  temps  qu'on  l'observait  ;  ce  n'était  pas  un  phénomène 
se  reproduisant  par  accès,  mais  une  manière  d'être  habituelle,  continue  les  jours 
où  on  la  notait.  Et,  lorsque  le  maJade  reposait,  il  fut  toujours  rencontré. 

Mieux  que  toute  description,  la  superposition  exacte  des  deux  tracés  sur  les 
graphiques  reproduisent  le  synchronisme  parfait  des  deux  phénomènes. 

F.  Delem. 

iii)  Essai  sur  la  Névropathie  cérébro-cardiaque  ou  Maladie  de 
Krishaber,  par  Ecgéne  Granier.   Thèse  de  Hlontpellier,  n°  49,  24  avril  1903 

(39  p.). 

La  maladie  de  Krishaber,  syndrome  neurasthénique  dont  les  principales  causes 
sont  l'abus  des  boissons  excitantes  et  le  surmenage  cérébral  agissant,  sur  un  sys- 
tème nerveux  prédisposé,  semble  relever  d'une  excitation  du  système  nerveux 
vaso-moteur  entraînant  une  diminution  de  calibre  des  arlériolcs  terminales. 
L'anémie  qui  en  résulte  détermine  k  son  tour  de  l'excitation,  et  ainsi  se  trouve 
constitué  un  cercle  vicieux.  G.  11. 

123)  Les  Stigmatisés.  Étude  historique  et  critique  sur  les  Troubles 
vaso-moteurs  chez  les  Mystiques,  par  Maurice  Apte.  Thèse  de  Paris, 
n»  517,  21  juillet  1903,  librairie  Jules  Roussel  (190  p.). 

Les  stigmates  sont  des  troubles  vaso-moteurs  pouvant  aller  depuis  la  rougeur 
congestive jusqu'à  l'hémorragie  cutanée;  ces  troubles  se  rattachent  au  derrao- 
graphisme.  Il  n'y  a  entre  eux  qu'une  différence  de  degré. 

Pour  qu'il  y  ait  dermographismc  il  faut  trois  conditions  :  un  terrain  névropa- 
thique,  une  intoxication  et  un  traumatisme. 

1°  La  prédisposition  névropathique  est  constante  chez  les  stigmatisés. 

2"  Le  toxique  agissant  sur  les  centres  vaso-dilatateurs  peut  être  dû  à  une  auto- 
intoxication; l'abstinence  plus  ou  moins  rigoureuse  à  laquelle  se  livrent  les 
stigmatisés  crée  chez  eux  une  sorte  d'aulo-intoxication  permanente. 
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3*  L'état  mental  des  stigmatisés   explique  la  possibilité    d'un   traumatisme. 

Les  stigmatisés  sont  des  scrupuleux,  des  obsédés.  Rapidement  se  développe 
chez  une  une  obsession,  Vobtetsion  de  la  croix.  L'individu  est  obsédé  par  le  désir 
de  partager  les  souffrances  du  Christ,  par  compassion.  De  là  rumination  conti- 
nuelle et  assidue  sur  la  Passion.  Insensiblement  le  champ  de  la  conscience  se 
rétrécit  autour  de  cette  obsession  maîtresse,  où  le  désir  prédomine  sur  la  crainte, 
où  il  n'y  a  d'angoisse  que  lorsqu'il  y  a  lutte  pour  amener  la  suprématie  de  cette 
idée  obsédante  sur  les  autres  obsessions.  Lorsque  l'obsession  est  devenue,  grâce 
aux  pratiques  ascétiques,  monoïdéique,  l'individu  éprouve  un  état  de  béatitude 
particulier  qu'on  retrouve  chez  tous  les  extatiques.  Avec  la  reproduction  de 
l'obsession  :  <  l'idée  tend  &  se  faire  acte  >.  L'obsession  devient  irrésistible, 
impulsive,  et  l'individu,  poussé  par  cette  impulsion  se  fait  lui-même  un  trauma- 
tisme plus  ou  moins  profond;  une  mutilation  qui,  parla  suite,  déterminera  chez 
un  individu  prédisposé  aux  hémorragies,  la  localisation  du  trouble  vaso- 
moteur. 

Cette  impulsion  peut  être  consciente  ou  inconsciente,  comme  chez  les  hysté- 
riques, et  s'accompagner  en  ce  cas  d'amnésie.  Feisoel. 

124)  Contributionà  l'étude  de  l'Hyperthennie  Hystérique,  parZ.  Maxa- 
HII.OFK.  Thèse  de  Montpellier,  n"  33,  14  mars  1903  (IM  p.). 

L'hypertbermie  hystérique  peut  être  dans  quelques  cas  le  principal,  sinon 
l'ttBique  symptôme,  de  la  névrose;  elle  évolue  sans  reproduire  l'aspect  d'aucun 
autre  état  pathologique.  D'autres  fois,  et  le  plus  souvent,  elle  s'acconipagiic  de 
phénomènes  qui  simulent  de  plus  ou  moins  prés  une  affection  viscérale.  Au  point 
de  vue  physiologique,  elle  résulte  d'une  perversion  dynamique  dans  la  régulation 
thermique.  (J.   R. 

1£>)  Du  Bégaiement,  par  G.\lib  Naima.  Thèse  d'Unioersité,  Muntpellier,  n°  10, 

31  juillet  1903  (109  p.). 

Le  bégaiement  est  toujours  la  manifestation  d'un  état  neuropathique  très  sou- 
vent héréditaire.  Ce  n'est  pas  un  syndrome  exclusif  d'autres  troubles  sensitivo- 
moteurs  :  on  trouve  chez  le  bègue,  en  même  temps  que  les  troubles  de  la  parole, 
des  syndromes  nerveux  tels  que  le  tic,  l'hystérie,  la  dégénérescence  mentale  et 
la  neurasthénie.  C'est  dire  que  le  bégaiement  est  toujours  accompagné  de  trou- 
bles psychiques  :  exagération  de  l'émotivité,  affaiblissement  de  la  volonté,  etc. 
La  patbogénie  en  demeure  inexpliquée. 

L'auteur  ne  croit  pas  à  la  guérison  du  bégaiement,  mais  admet  la  possibilité 
d'upe  amélioration.  Dans  ce  but,  il  faut  traiter  l'état  général  névropathique,  et 
en  particulier  les  troubles  psychiques  qui  aggravent  le  bégaiement. 

«;.  R. 

126)  L'Hystérie  saturnine,  par  Mlle  Ziseida  Abr.amovitch.  Thèse  de  Montpel- 
lier, n»  21, 10  janvier  1903  (34  p  ). 

Contribution  à  l'histoire  des  hystéries  toxiques,  &  propos  d'un  cas  d'entéralgie 
hystérique  chez  un  saturnin.  ■  (ï.  R. 
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137)  Les  états  Psychiques  morbides  et  les  Vésanies  dans  la  Maladie 
'de  Basedovr,  par  Jkan  Taubmans.   Thète  de  Paris,  a"  492,  17  juillet  1903 

(4«|).). 

Celle  Ihése  a  pour  point  de  départ  l'histoire  bien  curieuse  d'un  malade  atteint 
d'hystérie  avec  crises  d'automatisme  ambulatoire  et  de  maladie  de  Basedow, 
observé  dans  le  service  du  professeur  Brissaud  L'auteur  se  fonde  sur  une  dizaine 
d'observations  de  troubles  psychiques  dans  le  goitre  exophtalmique  'pour  distin- 
guer deux  groupes  dans  les  cas  de  maladie  de  Basedow  accompagnée  de  troubK  s 
psychiques  :  aj  Dans  un  premier  rentrent  les  troubles  psychiques  dits  c  sim- 
ples >  :  changement  de  caractère,  troubles  de  la  mémoire,  de  la  volonté,  symp- 
tomatiqucs  de  la  maladie  de  Basedow.  —  bj  Dans  un  deuxième  groupe  on  peut 
faire  rentrer  les  vésanies  :  manie,  mclancolic,  etc.,  qui  accompagnent  parfois  la 
maladie  de  Basedow,  qui  peut  donner  naissance  à  une  vésanie,  plus  facilement 
lorsque  le  terrain  est  préparo,  mais  aussi  sur  un  terrain  dépourvu  d'antécédents 
héréditaires  et  personnels  nei-vcu::  ou  mentaux.  Dans  ce  cas  la  vésanie 'est  pro- 
duite par  des  troubles  de  la  circulation  cérébrale,  et  surtout  par  une  auto-inloxi- 
calion  dont  le  point  de  départ  est  une  lésion  du  corps  thyroïde.  Mais,  la  plupart 
du  temps,  la  vésanie  n'est  qu'une  afTeclion  coexistant  simplement  avec  la 
maladie  de  Basedow  et  on  peut  trouver  que  le  malade  est  en  même  temps  que 
basedowien,  hystérique,  alcoolique,  dégénéré,  etc.,  et  rattacher  à  ces  dernières 
causes  la  psychose.  Dans  ces  cas  la  maladie  de  Basedow  ne  fait  souvent  que 
réveiller  lu  psychose.  Feikcel. 

128)  Les  expériences  sur  l'Association  des  Idées,  par  Henhi  l'ifiiio.N. 

Reçue  de  l'sychiiitrie.  t  .\ll,  n»7,  p.  207-281,  juillol  1903. 

L'auteur  traite  dans  cette  revue  des  trois  questions  suivantes  :  les  méthodes, 
les  causes  d'erreur,  l'interprétation  et  la  valeur  des  résultats. 

11  y  a  un  grand  nombre  d'études  cxpùriincntalcs  sur  l'association  des  idées; 
mais  pour  en  utiliser  les  résultats,  il  faudrait  les  soumettre  à  une  critique  sévère, 
d'autant  plus  que  les  auteurs  se  contredisent  souvent,  'frautscholdl  arrive  à 
di-lcrminer  que  l'association  de  surordinalion  est  plus  fréquente  que  celle  par 
subordination,  conclusion  inverse  de  celle  de  Ziehen  et  Jastrow;  les  résultats  des 
Muiistcrberg  et  de  Bourdon  s.ir  l'inllucncc  des  inducteurs  différent  très  notable- 
ment. 

Mallicurcusemcnt  les  auteurs  ne  fournissent  pas  la  plupart  du  temps  les  ron- 
SiiigiiËincnts  qui  seraient  nécessaires  ii  une  telle  criti(|uc.  Aussi  y  a-t-il  un  idéal 
dont  chacun  devrait  s'approcher  le  plus  possible,  la  publication  intégrale  des 
résultats  bruis,  et  il  y  a  là  un  («(Tort  de  sincérité  nécessaire,  un  énoncé  très 
d'Haillé  des  procédés  de-méthode,  des  conditions  d'expérience,  des  échecs,  etc. 

Malgré  toutes  les  raisons  que  l'on  peut  avoir  de  se  défier  d'un  très  grand 
nombre  de  travaux  publiés  sur  l'association,  il  ne  faut  pas  croire  cependant  qu'il 
n'y  ait  en  ce  domaine  qu'à  faire  table  rase  de  toute  la  littérature.  Certains  tra- 
vaux dont  la  publication  est  détaillée  marquent  une  grande  précision  scientifique, 
malgré  quelques  lacunes  cl  il  y  a  quelques  faits  qui  semblent  acquis:  l'innucnce 
de  l'âge  et  de  quelques  facteurs,  sur  les  vitesses  d'association  (influence   qui  ne 
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peut  cependant  être  encore  numériquement  déterminée);  l'infériorité  mentale 
des  formes  externes,  verbales,  d'association  (la  rime,  le  calembour,  etc.) 

Mais  il  y  a  encore  un  cbamp  immense  à  parcourir,  et  un  des  travaux  les  plus 
essentiels,  ce  serait  l'établissement  consciencieux  de  bonnes  moyennes  géné- 
rales, comme  point  de  comparaison,  en  particulier  poar  les  études  si  captivantes 
de  la  psychologie  individuelle.  Thoma. 

129)  Troubles  Psychiques  chez  les  Tuberculeux,  par  S.  Saxe.  New  York 

medic.  Journ.,  8  aoilt  1903. 

Les  troubles  psychiques  causés  parla  phtisie,  souvent  analysés  par  les  littéra- 
teurs qui  les  ont  utilisés  pour  certaines  études  de  caractère,  n'ont  pas  jusqu'ici 
suffisamment  attiré  l'attention  des  médecins;  il  y  a  là  quelques  points  &  com- 
pléter. Il  parait  vraisemblable  que  la  dégénération  mentale  et  morale  de 
la  phtisie,  dont  dépendent  neurasthénie,  psychastcnie,  hystérie  et  démence 
est  le  résultat  de  l'altération  du  système  nerveux  central  par  les  produits 
toxiques  élaborés  par  le  bacille  tuberculeux.  Les  troubles  essentiels  de  la  forme 
psychique  de  la  phtisie  consistent  en  une  dimination  plus  ou  moins  accentuée 
de  la  conscience,  une  exaspération  de  l'égoïsme  brutal,  une  exagération  de  la 
suggtistibilité,  deTémolivité  et  de  l'irritabilité,  une  tendance  à  l'épuisement  rapide 
de  l'activité  nerveuse  et  psychique.  11  n'est  pas  absolument  démontré  que  les 
fonctions  sexuelles  soient  exaltées  chez  les  tuberculeux  ;  il  semble  toutefois  que 
l'irritabilité  sexuelle  est  en  général  accrue  au  début  de  la  maladie;  plus  tard  elle 
-diminue  parallèlement  aux  progrès  de  la  tuberculose  et  &  l'affaiblissement  vital 
du  malade.  Selon  toute  probabilité  il  y  a  des  relations  entre  la  tuberculose  et  la 
<lémence,  la  toxine  tuberculeuse  contribuant,  avec  d'autres  facteurs,  &  provoquer 
l'éclosion  de  troubles  psychiques  chez  les  prédisposés.  Toutes  les  formes  de 
démence  peuvent  être  observées  chez  les  tuberculeux  et  le  terme  de  «  démence 
tuberculeuse  »  ne  désigne  pas  un  type  de  démence  propre  à  la  tuberculose.  Des 
actions  criminelles  ont  été  assez  souvent  commises  par  les  tuberculeux  pour 
qu'il  y  ait  lieu,  au  point  de  vue  médico-légal,  de  restreindre  la  responsabilit( 
d'un  criminel  atteint  de  tuberculose..  L'euphorie  terminale,  dont  on  a  si  souvcn 
parlé,  est  expliquée  par  le  l'importance  des  modifications  du  système  nerveu} 
AUX  approches  de  la  mort,  modifications  qui  suspendent  toute  souffrance  et  ren- 
dent la  mort  facile.  A.  Dai'er. 

130)  Étude  sur  la  Folie  Circulaire  et  sur  les  Formes  circulaires  des 
Psychoses,  par  Soukhasoff  et  Ganîcouctkixe.  Journal  de  Neurologie,  1901. 

Exposé  documentaire  de  recherches  faites  à  la  clinique  de  Moscou. 

Sur  4,400  malades  examinés,  la  psychose  circulaire  s'est  rencontrée  86  fois 
(34  hommes,  52  femmes),  soit  environ  2  pour  iOO.  Prenant  en  considération 
que  le  nombre  de  femmes  aliénées  est  moindre  que  celui  des  hommes,  on  en 
arrive  à  établir  que  les  femmes  sont  sujettes  à  celte  forme  morbide  trois  fois 
plas  que  les  hommes. 

fi^r^dtté  :  Prédisposition  existait  dans  87  pour  100  des  cas;  absence,  13  pour  100 
(des  cas  sujets  &  enquête). 

La  phase  mélancolique  ouvre  l'accès  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

11  faut  noter  spécialement  les  observations  de  l'auteur  qui  montrent  que  cer- 
taines psychoses  aiguës,  analogues  à  la  mélancolie,  &  la  manie  et  &  l'amentia  de 
Meynert,  peuvent  donner  lieu  &  un  cours  circulaire  et  finir  par  la  guérison. 

Des  états  mentaux  divers  (paralysie  générale,  lésions  organiques  du  cerveau 
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en  foyer  ou  diffuses)  peuvent  donner  lieu  à  des  manifestations  circulaires;  de 
même  au  début  de  la  démence  précoce. 

A  ceci  nous  ferons  remarquer  qu'il  est  en  général  assez  facile  de  reconnaître 
cette  catégorie  de  cas  de  la  folie  circulaire  vraie,  le  type  classique.  Quant  aux 
idées  spécialement  développées  par  les  auteurs  —  le  cours  circulaire  d'une  psy- 
chose à  pronostic  favorable  —  on  ne  peut  que  louer  la  tendance  qui  consiste  A 
trouver  dans  certains  symptômes  les  éléments  du  pronostic  et  du  traitement. 
Mais  il  faut  bien  se  garder  néanmoins  de  trop  grande  hardiesse  dans  les  aperçus; 
car  à  regarder  obliquement  les  objets,  l'on  n'en  reçoit  plus  que  des  images  défor- 
mées, qui,  par  l'habitude,  font  oublier  la  forme  véritable.      Paul  M.^soi.f. 

131)  Des  modifications  de  la  Température  dans  la  Paralysie  CSéné- 
riede,  par  G.-V.  Sorokovikofk.  Moniteur  (rutse)  neurologique,  1903,  fasc.  2, 
p.  S7-83. 

La  température  du  corps  sous  les  aisselles  et  tn  recto  dans  les  formes  mania- 
ques et  démentes  de  la  paralysie  générale  parait  plus  élevée  que  chez  les 
personnes  bien  portantes;  la  température  prend  un  type  périodique  ;  se  main- 
tenant pendant  quatre  à  dix  jours  à  un  degré  plus  élevé,  la  température  tombe 
jusqu'à  la  norme  et  même  plus  bas  que  la  norme,  pour  s'éleverde  nouveau  dans 
quatre  à  dix  jours  au-dessus  de  la  norme.  Les  oscillations  journalières  de  la  tem- 
pérature chez  les  paralytiques  généraux  dépassent  de  beaucoup  les  oscillations 
correspondantes  chez  les  individus  bien  portants.  La  température  interne  inreelo 
et  sous  les  aisselles  dans  les  formes,  mélancoliques  et  hypocondriaques  de  In 
paralysie  générale  est  plus  basse  que  chez  les  personnes  bien  portantes  ;  les  oscil- 
lations journalières  dans  ces  formes  sont  insignifiantes.  Dans  la  dernière  période 
des  formes  maniaques  et  démentes  de  la  paralysie  générale,  la  température 
interne  est  inférieure  è.  celle  de  l'homme  bien  portant  el  atteint  la  température 
normale.  La  température  sous  les  aisselles  et  périphérique  est  plus  élevée  du 
côté  du  corps  où  les  phénomènes  de  la  paralysie  physique  sont  plus  accusés. 
Les  élévations  de  température  interne,  quelquefois  très  marquées,  appui-aisseut 
sans  troubles  somatiques,  mais  avec  phénomènes  d'excitation  des  centres  corti- 
raux.  Les  accès  convulsifs  dans  la  paralysie  générale  s'accompagnent  d'une 
élévation  très  accentuée  de  température  interne  et  périphérique  ;  cette  élévation 
précède  quelquefois  l'accès  de  un  à  trois  jours. 

Sëhuk  Soukuakokf. 

132)  Nouvelle  contribution  à  l'étude  des  Lésions  Vasculaires  dans  la 
Paralysie  Générale,  par  IIavet  cl  Hoeckmaxs.  Bull,  de  la  Soc.  tk  Méd.  mentitli- 
de  Belgique,  n"  juin-août  1903. 

Travail  en  partie  de  polémique,  en  réponse  aux  travoux  de  Maliaim  sur  le 
même  sujet  {Bull,  de  l'Académie  de  méd.  de  Belgique,  1901,  1902).  Cette  discus- 
sion, qui  repose  sur  des  différences  de  technique,  semble  également  résider  en 
partie  dans  de  minimes  questions  de  rédaction.  En  somme,  la  vieille  lésion,  la 
lésion  classique  de  la  paralysie  générale,  la  lésion  inflammatoire  demeure  tou- 
jours ;  sans  être  absolument  pathognomoniquc,  elle  a  une  importance  diagnostique 
considérable. 

Les  auteurs  exposent  ensuite  les  résultats  de  nouvelles  recherches  sur  trois 
malades  :  elles  portent  particulièrement  sur  la  nature  des  éléments  qui  consti- 
tuent l'infiltration  cellulaire  périvasculaire  des  vaisseaux  des  paralytiques  géné- 
raux. Discussion  histologique,  d'où  il  semble  résulter  que  par  suite  de  la  défcc- 
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tuosité  des  méthodes,  on  ne  pourrait  pas  afiirmer  d'une  manière  catégorique  l'exis- 
tence de  Ijraphocites  au  sein  de  l'infiltration  cellulaire  périvasculaire.  Les 
auteurs  ont  recouru  &  la  nouvelle  méthode  de  Micbaelis-Wolf;  ils  ne  formulent 
pas  de  conclusion  formelle,  mais  ils  inclinent  à  penser  que  ce  que  l'on  a  souvent 
pris  pour  des  leucocytes  sont  des  cellules  de  neuroglie.  Les  cellules  plasmatiques 
et  certains  éléments  cellulaires  spéciaux  serviraient  à  la  formation  du  tissu  con- 
jonctif.  (Ne  serait-il  pas  plus  exact  de  les  considérer  simplement  comme  des 
globales  blancs  en  état  d'hypernutrilion?  P.  M.) 

Pavl  Masoin. 

133)  L'importance  diagnostique  des  Lésions  Vasculaires  dans  la  Pa- 
ralysie Générale,  par  Mahaim.  BuU.  de  l'Acad.  de  Médecine  de  Belgique, 
décembre  1902. 

D'après  Mabaim,  la  présence  de  lymphocytes  accumulés  en  grand  nombre  dans 
la  gaine  des  petits  vaisseaux  cérébraux ,  serait  patbognomonique  dans  la  paralysie 
générale  et  dans  la  syphilis  cérébrale.  Les  données  de  M.  Mahaim  ont  rencontré 
un  contradicteur  en  M.  Havet,  médecin  adjoint  à  la  colonie  de  Gbeel.  Dans  le 
travail  qu'il  adresse  k  l'Académie,  M.  Mahaim  répond  aux  critiques  de  M.  Havet 
et  maintient,  en  se  basant  sur  des  recherches  nouvelles,  ses  premières  conclu- 
sions. l'Art  Masoi.n. 

I3i)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  septicémique,  par  J.  Ciiocu-  Bull,  de 
la  Soc.  de  Méd.  mentale  de  Belgique,  février  1903,  n*  108. 

Cet  article,  basé  sur  l'étude  d'un  cas,  tend  à  prouver  qu'il  existe  une  para- 
Ivsie  générale  septicémique,  et  que  l'opinion  de  ceux  qui  admettent  que  cette 
maladie  a  toujours  uue  base  syphilitique  est  trop  absolue;  Le  facteur  principal 
réside  dans  la  prédisposition.  Sur  ce  terrain  prédisposé,  des  causes  occasionnelles 
multiples  peuvent  faire  éclore  la  maladie.  Parmi  ces  causes,  les  infections  et 
intoxications  occupent  la  première  place.  La  syphilis  figure  en  tète  de  celte  liste, 
l'emportant  de  beaucoup  en  fréquence  sur  les  autres;  après  elle,  viennent  les  fac- 
teurs infectieux  et  toxiques  les  plus  divers,  parmi  lesquels  l'auteur  croit  pouvoir 
ranger  la  septicémie  puerpérale.  Paul  Masoin  (Gbeel). 

KC>)  Quelffues  remarques  sur  la  Paralysie  Générale  chez  les  indi- 
gènes musulmans,  par  Pierre  Battarel,  Thèse  de  Montpellier,  n'  Hi,  U  dé- 
cembre 1902  (71  p.). 

Elle  est  rare,  d'apparition  récente  et  frappe  de  préférence  les  indigènes  qui 
sont  en  contact  avec  les  Européens;  l'alcool  en  est  le  facteur  principal,  et  la 
syphilis  n'y  semble  jouer  aucun  rôle.    _  C.  K. 


THÉRAPEUTIQUE 

KM)  Contribution  à  l'étude  physiologique  et  expéiimentale  de  l'Hé- 
roïne, par  J.  Le  Marchand.  Thèse  de  Paris,  n'  553,  25  juillet  1903,  imprimerie 
.\   Michalon(54p.). 

L'héroïne,  ou  élher  diacétique  de  la  morphine,  possède  des  propriétés  physio- 
logiques diverses,  suivant  les  animaux.  Certaines  espèces  sont  nai-cotisèes  par 
riiùrojne  (chien,  lapin,  cobaye)  ;  d'autres  subissent  les  actions  convulsivantes  du 
médicament  et  sont  excitées  (cheval,  àne,  chèvre,  chat). 
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La  toxicité  de  l'héroine  est  également  variable  suivant  les  animaux.  C'est 
ainsi  que  pour  l'dne  cette  substance  est  un  poison  des  plus  violents  ;  il  résiste  à 
l'héroïne  600  fois  moins  que  le  cobave. 

Les  effets  narcotisants  et  déprimants  de  l'héroïne  sur  les  centres  nerveux  ne 
sont  pas  aussi  marqués  que  ceux  de  la  morphine.  Les  actions  de  l'héroïne  sur 
le  cœur  et  la  circulation  sont  peu  différentes  de  celles  que  produit  la  mor- 
phine. 

C'est  principalement  sur  les  organes  respiratoires  que  se  manifestent  les  effets 
physiologiques  de  l'héroïne.  Chez  les  lapins,  par  exemple,  ils  se  traduisent 
d'une  façon  constante  par  un  ralentissement  des  plus  remarqtiables  de  la  respi- 
ration avec  diminution  de  la  ventilation  pulmonaire. 

Il  résulte  de  cette  action  physiologique  une  rétistatice  louU  spéciale  à  l'asphyxie 
chez  Ut  anintaux  hiroinh.  Fei.noei.. 

137)  De  l'Analgésie  chirurgicale  par  RachicocaXnisation  lombaire, 
par  Michel  I'asthès,  Thèse  de  Paris,  n»  465,  Ui  juillet  1903,  librairie  Jules  Kous- 
set(50p.). 

La  rachicoraïnisation  ne  doit  pas  être  pratiquée  suivant  la  méthode  des  solu- 
tions aqueuses  diluées,  sous  peine  d'être  suivie  d'accidents  qui  sont  l'expression 
d'une  réaction  méningée.  Cette  affirmation  a  été  vérifiée  par  les  études  cytolo- 
giques  du  liquide  céphalo-rachidien  et  par  les  expériences  consécutives  &  ces 
recherches. 

Cette  réaction  méningée  a  pour  cause  le  mélange  de  l'eau  au  liquide  céphalo- 
rachidien;  la  tension  osmotique  des  deux  liquides  n'étant  pas  la  même,  il  en 
résulte  des  réactions  organiques  dont  les  efforts  tendent  &  ramener  le  liquide 
céphalo-rachidien  À  une  tension  osmotique  normale. 

C'est  pourquoi  il  faut  écarter  systématiquement  la  méthode  des  solutions 
aqueuses  diluées  et  recourir  aux  méthodes  nouvelles  comportant  l'injection  d'un 
liquide  de  même  tension  osmotique  que  le  liquide  céphalo-rachidien  lui-même. 

Feixdkl. 

138)  Deux  cas  graves  de  Chorée  traités  par  l'Hédonal,  par  JUartinez 

Varg.\s.  Archicos  de  Terapeutica  de  las  Enfermedades  Xerviosas  y  Mentales.  Barce- 
lone, an  I,  n"  2,  p.  30-46,  mars-aviil  1903. 

L'hédonal  est  un  hypnotique  qui  n'avait  pas  encore  été  utilisé  dans  la  chorée. 
Les  guérisons  obtenues  dans  deux  cas  ayant  résisté  aux  médicaments  considérés 
comme  les  plus  utiles  dans  la  chorée  de  Sydenham  s'expliqueraient  parla  répa- 
ration des  centres  moteurs  dans  le  sommeil  provoqué.  D'après  l'auteur  l'emploi 
de  l'hédonal,  en  tant  que  médicament  de- la  chorée,  mérite  d'être  étendu. 

F.  Dele.m. 


BIBLIOGRAPHIE 

139)  Traité  de  Maladies  Mentales,   par  E.  Ta.nzi.  Milano,  Sucicta  éditrice 

libraria.  1904. 

Il  s'agit  des  huit  premiers  chapitres  d'un  nouveau  traité  de  psychiatrie  publié 
par  le  clinicien  de  Florence. 

Après  un  prologue  historique  sur  la  iDcalisation  des  processus  psychiques  et 
après  avoir  msnlionné  les  limites  aciuelles  de  la  question  l'auteur  expose  a<cc 
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une  claire  sjnthèse  toutes  les  données  que  la  physiologie  et  ranalomie  patholo- 
gique, l'embryologie,  la  pathologie  humaine  et  l'aDatotnie  normale  sont  destinées 
à  fournir.  On  fait  constater  d'ailleurs  que  la  discussion  sur  l'existence  des  centres 
psychiques  est  désormais  ouverte  et  que  leur  approximative  localisation  par  des 
voies  indirectes  a  cessé  de  paraître  absolument  impossible. 

Le  deuxième  chapitre  est  consacré  k  l'étiologie;  le  troisième  à  l'analomie 
pathologique  envisagée  à  un  point  de  vue  tout  à  fait  général.  Ce  chapitre  com- 
prend les  tableaux  microscopiques  des  lésions  cortico-cérébrales,  les  lésions 
élémentaires  de  la  corticalité  cérébrale  avec  ses  dépendances  et  les  altérations 
extra-corticales  et  extra-cérébrales. 

La  sensibilité,  étudiée  au  point  de  vue  delà  physiologie  générale  des  processus 
sensoriels  et  sensitifs  et  t  celui  de  la  pathologie,  trouve  sa  place  au  quatrième 
chapitre.   _ 

.\  propos  des  hallucinations  l'auteur  développe  sa  théorie  personnelle  en  fai- 
sant ressortir  tous  les  avantages  qu'elle  présente  sur  les  autres  théories  parues 
jusqu'ici  sur  le  même  sujet.  Selon  cette  nouvelle  théorie  l'hallucination  acquiert, 
aussi  du  côté  objectif,  la  physionomie  nette  et  tranchée  qui  la  caractérise  du 
côté  subjectif  et  qui  ne  permet  pas  de  la  confondre  avec  les  processus  de  repré- 
sentation. L'origine  de  toutes  les  hallucinations  pures  et  véritables  est  transeor- 
ticale.  Le  mécanisme  de  l'hiillucination  consiste  dans  la  régression  d'une  image 
plus  ou  moins  complexe,  plus  ou  moins  consciente,  qui  de  la  zone  psychique 
redescend  dans  les  centres  de  sensibilité,  d'où  elle  était  venue,  en  y  reprenant 
l'aspect  d'une  sensation.  Ce  mécanisme  se  déroule  seulement  dans  des  condi- 
tions pathologiques  ou  anormales  suivant  des  voies  anatomiquement  aptes  à 
relier  la  zone  psychique  ou  sus-sensorielle,  avec  les  centres  corticaux  de  simple 
sensibilité,  quoique  d'ailleurs  ces  mêmes  voies  soient  normalement  destinées  à 
d'autres  fonctions  plus  ou  moins  délerminables.  Étant  donnée  la  séparation  de 
siège  entre  les  processus  de  représentation  et  ceux  de  sensation,  on  conçoit 
qu'une  hallucination,  qui  est  subjectivement  identique  à  une  sensation,  occupe 
la  même  partie  de  la  corticalité  et  se  partage  entre  les  deux  hémisphères.  En  un 
mot  ce  seraient  les  centres  de  la  sensibilité  qui  pathologiquement  reproduiraient, 
d'une  manière  très  vive,  le  portrait  de  la  réalité  qui  est  en  nous,  mais  dans  un 
aulrc  territoire  de  la  corticalité  cérébrale.  De  la  même  façon  on  peut  expliquer 
le  niocanisme  des  hallucinations  configurées,  des  hallucinations  qui  proviennent 
de  la  combinaison  de  plusieurs  images  appartenant  à  des  formes  différentes  de 
sensibilité,  des  hallucinations  subordonnées  à  la  pensée  et  presque  logiques,  des 
illusions  et  de  la  répétition  sonore,  mais  imaginaire,  de  la  pensée. 

bans  les  chapitres  suivants  jusqu'au  neuvième  ont  été  exposés  les  prin- 
cipes fondamentaux  de  psychologie  normale  et  de  psychopathologie  ;  ainsi 
l'iJcation,  la  mémoire,  les  sentiments,  les  mouvements  et  les  autres  réac- 
tions externes  trouvent  dans  ces  chapitres  une  exposition  synthétique,  complète 
et  lucide. 

Le  neuvième  chapitre  est  consacré  à  la  classification  des  maladies  mentales. 
Après  une  exposition  critique  des  principales  théories  proposées  par  différents 
auteurs  (Esquirol,  Morel,  Krafft-Ebing,  Verga,  Morselli,  Kraepelin),  l'auteur  se 
déclare  partisan  d'une  classification  étiologique.  Et  en  effet  il  propose  une  clas- 
sification basée  sur  les  seules  causes,  mais  avec  un  critérium  tout  à  fait  spécial. 
Les  causes  externes  sont  seules  en  jeu  dans  toute  une  catégorie  de  maladies 
Graduellement  elles  deviennent  plus  intimes  et  finissent  par  tenir  à  leur  tour 
toute  la  place  dans  l'étiologie  de  la  dernière  catégorie  où  sont  encadrées  les 
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maladies  constitutionnelles   on  dégénératives  dans   lesquelles   c'est  la  cause 
interne  qui  joue  le  principal  rôle. 

Selon  ce  critérium  les  maladies  mentales  ont  été  divisées  de  la  façon  sui- 
vante : 

I.  —  EmpoisonDemenls.  1.  Pellagre,  t.  Alcoolisme.  3.  Morphinisme  et  cocafnismc. 

II.  —  Tozi-infections  et  auto-lntoiicationg.  4.  Amenza  {hdllucinatoire,  apathique,  légt're. 
très  grave  ou  delirium  aigu).  S.  Psychose  urémique.  6.  Psychoses  thyroïdiennes  (myxoe- 
dème  acquis,  crétinisme,  basédowisme).  T.  Paralysie  générale. 

m.  —  8.  Cérébropathies  infantiles  (idiotie  acquise).  9.  Cérébropathies  des  adultes 
(tumeurs  du  cerveau,  U-aumalismes  de  la  tête,  syphilis  cérébrale,  dëmeuce  apoplectique  et 
démence  sènile). 

IV.  —  Psychoses  affectives.  10.  Mélancolie.  11.  Manie.  18.  Psychose  circulaire. 

V.  —  Neuropsyclioses  constitutionnelles.  13.  Neurasthénie  constitutionnelle  (psycliose 
des  obsessions).  14.  Hystérie.  19.  Épilepsic. 

VI.  —  Démence  précoce.  16.  Forme  hèbéphrénique.  17.  Forme  calatonique.  18.  Forme 
paranotde. 

VII.  —  Anomalies  dégénératives  de  la  nien».  19.  Perversion  de  l'instinct  sexuel.  20. 
Immoralité  constitutionnelle,  il.  Paranoïa.  Si.  Gracilité  intellectuelle  (imbécillité  héré- 
ditaire). 

Les  dixième  et  douzième  chapitres  sont  consacrés  an  débat  de  la  partie  spé- 
ciale, c'est-à-dire  aux  maladies  du  premier  groupe  de  la  classincation  sns- 
exposée.  K. 
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M.  le  Professeur  Obehstei.ver  (de  Vienne)  assiste  &  la  séance. 


Allocution  de  M.  le  Professeur  Dejerlne,  président. 

Mes  Chers  Collègues, 

Vous  m'avez  appelé  à  la  présidence  de  notre  Société.  Je  vous.remercie  de  celle 
marque  de  conGance  et  je  tiens  à  adresser  &  mon  prédécesseur,  M.  Paul  Kicher, 
au  nom  de  la  Sociélé  et  au  mien,  l'expression  de  notre  gratitude  pour  le  dévoue- 
ment qu'il  a  apporté  dans  ses  fonctions  de  Président. 

Je  tiens  aussi  à  remercier  les  membres  du  Bureau  :  M>I.  Pierre  Marie,  Henry 
Meige  et  Souques,  dont  le  zèle  infatigable  est  un  puissant  appoint  pour  la  mar- 
che et  le  progrés  de  notre  Société. 
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COMMUNICATIONS   ET    PRESENTATIONS 

I.  Les  Troubles  objectifs  de  la  Sensilblité  dans  l'Acroparesthésie  et 
leur  topographie  radiculaire,  par  MM.  Dkibrine  et  Egger. 

(Cette  communication  est  publiée  in  exUmo  comme  travail  original  dans 
le  présent  numéro  de  la  it<vH«  neurologique.) 

M.  Ubissaud.  —  Je  me  demande  s'il  convient  de  désigner  sous  le  nom  d'aero- 
paresthêtie  des  troubles  de  la  sensibilité  siégeant,  comme  chez  le  malade  de 
MM.  Uejerine  et  Egger,  ailleurs  qu'aux  extrémités,  sur  le  tronc  par  exemple. 

Chaque  fois  qu'on  emploie  des  mots  tels  que  aeropare$thi»ie,  aerodynie,  aero- 
mëgalit,  c'est  parce  que  le  radical  acro  indique  la  limitation  des  symptômes  sen- 
sitifs  ou  trophiques  aux  extrémités,  ou  bien  les  mots  perdent  leur  sens.  Je  crain- 
drais donc,  si  l'étymologie  de  ces  mots  devait  être  oubliée,  que  l'application  du 
root  acropare$thésie  h.  des  troubles  de  sensibilité  qui  ne  sont  pas  uniquement 
localisés  aux  extrémités,  n'apportât  une  confusion  regrettable  dans  le  langage 
médical.  Conséquence  d'autant  plus  fâcheuse,  qu'il  existe  toute  une  série  de 
phénomènes  sogmenlaires  périphériques  siégeant  exactement  aux  extrémités  et 
méritant  d'être  réunies  en  un  chapitre  spécial,  auquel  convient  très  légitime- 
ment le  nom  d'acropalhologie. 

II.  Dissection  d'un  Pied  Tabétique,  par  M.  Idelsoh.n  (de  Iliga.  Russie). 

(irâce  à  l'amabilité  de  mon  maître,  M.  Pierre  Marie,  l'honneur  m'est  fait  de 
vous  présenter  aujourd'hui  la  préparation  anatomique  d'un  pied  tabétique, 
oITrant  la  plupart  des  caractères  que  lui  ont  donnés  les  descriptions  peu  nom- 
breuses jusqu'à  ce  jour. 

Avant  la  dissection  le  pied  droit  était  racconrci  et  tout  à  fait  plat;  en  compa- 
raison avec  le  pied  gauche,  on  constatait  une  augmentation  de  son  épaisseur  de 
3  centimètres  dans  le  sens  vertical.  Le  dos  du  pied  présentait  ane  tuméfaction, 
ayant  la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon,  située  au  niveau  de  la  première  articula- 
tion tarso-métatarsienne  ;  au  sommet  de  cette  saillie  la  peau  était  distinctement 
amincie  et  présentait  une  exulcération  superficielle  de  la  grandeur  d'une  tète 
d'épingle.  A  cet  endroit  se  réunissaient  deux  saillies  allongées  :  l'une  se  dirigeant 
vers  le  bord  externe  du  pied  et  se  terminant  &  la  base  du  cinquième  métatarsien, 
l'autre  suivait  un  trajet  le  long^de  la  jointure  tarso-métatarsienne  et  puis  se  ter- 
minait à  la  malléole  interne;  ces  deux  saillies  devenaient  moins  proéminentes 
au  fur  et  &  mesure  qu'elles  approchaient  leurs  terminaisons.  Il  existait  une 
ankylosc  absolue  des  articulations  tarso-métatarsiennes.  Après  la  dissection  le 
pied  présente  l'aspect  snivant  :  le  premier  métatarsien  est  considérablement 
épaissi  &  sa  partie  postérieure;  d'une  part  il  est  soudé  au  premier  cunéiforme  et, 
d'autre  part,  au  deuxième  métatarsien  ;  l'extrémité  postérieure  des  deuxième, 
troisième  et  quatrième  métatarsiens  présente  également  une  tuméfaction  qui  va 
en  diminuant  vers  les  articulations  phalangiennes  et  le  cinquième  métatarsien. 
L'os  scaphoïde  est  épaissi  et  soudé  avec  la  face  de  l'os  cuboïde  par  une  masse 
osseuse  irrègulière  ;  la  tuméfaction  suit  la  direction  de  la  jointure  talo-scaphoî- 
dienne.  Les  os  cunéiformes  moyen  et  interne  ont  une  surface  irrégulière,  sont 
amoindris  dans  tous  les  sens  et  sont  soudés  ensemble.  L'extrémité  inférieure  du 
tibia  et  du  péroné  ne  présente  rien  de  particulier;  des  petites  saillies  se  trouvent 
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en  outre  sur  l'astragale  et  le  calcanéum.  La  substance  corticale  des  exostoses  est 
mince  et  d'une  friabilité  extrême. 

Le  pied  provient  d'un  sujet  de  73  ans  qui  pendant  la.  vie,  sauf  des  douleurs 
périodiques  et  peu  caractéristiques,  ne  présentait  guère  aucune  manifestation 
Ijpique  du  tabès  ;  néanmoins  une  arthropathie  tellement  classique  permit  de 
diagnostiquer  la  maladie  et  à  l'autopsie  une  dégénération  tjrpique  des  cordons 
postérieurs  vérifia  la  chose. 

Nous  n'osons  pas  faire  de  conclusions  sur  le  développement  de  ces  artropa- 
thies:  ce  sont  MM.  Charcot,  Feré,  Raymond,  (ïaucher  et  Duflocq,  Boyer,  Page, 
Bellangé,  Barré,  .Chauffard,  Froisier,  Féréol,  Czerny,  Kredel,  PavlidOs,  Uegnard 
et  Blanchard  qui  ont  étudié  la  question  sans  aboutir  à  des  conclusions  précises  ; 
mais  en  présence  d'une  constatation  comme  celle-ci,  où  il  n'existait  aucun 
trouble  de  la  sensibilité,  aucune  ataxie,  aucun  traumatisme,  nous  ne  pouvons 
croire  à  une  origine  due  essentiellement  à  une  lésion  des  nerfs  périphériques. 
Peut-être  l'examen  microscopique  donnera-t-il  quelques  renseignements  à  ce 
point  de  vue.  Provisoirement  nous  pouvons  dire  qu'il  existe  des  troubles  impor- 
tants de  l'épiderme,  des  nerfs  périphériques  et  une  artériosclérose  très  accusée. 
Les  exostes  furent  reconnus  par  M.  Cornil  comme  des  ostéomes  arcolaires. 

Je  voudrais  encore  attirer  votre  attention  sur  une  certaine  analogie  existante 
'entre  le  pied  tabétique  et  celui  dans  la  claudication  intermittente  :  cette  analogie 
consisterait  dans  la  présence  du  pied  plat  et  de  l'artériosclérose.  Ces  deux 
moments  furent  considérés  comme  jouant  un  certain  rôle  dans  l'évolution  des 
troubles  Irophiques  dans  la  claudication  intermittente.  La  question  se  pose,  si 
on  ne  pourrait  pas  aussi  dans  le  pied  tabétique  adjuger  à  ces  deux  moments, 
en  outre,  une  valeur  étiologique. 

Comme  ces  lésions  tabétiques  du  pied  sont  relativement  rares,  nous  avons  cru 
devoir  montrer  cette  pièce  avant  de  procéder  à  sa  désarticulation. 

III.  Contributions   à    l'étude  du   Réflexe   adducteur    du    Pied,   par 

MM.  R.  HiRscHBERO  et  F.  Rose. 

L'un  de  nous,  dans  la  Revue  neurologiqiu  (15  août  1903),  ^  signalé,  dans  une 
note  sommaire,  un  réflexe  pathologique  consistant  en  une  adduction  du  pied 
avec  rotation  interne,  et  obtenue  en  frottant  le  bord  interne  du  pied,  en  parti- 
culier dans  la  région  de  la  racine  du  gros  orteil. 

Ce  réflexe  fut  observé  pour  la  première  fois  dans  un  cas  de  paraplégie  syphi- 
litique, k  forme  de  compression  médullaire  lente.  .\  un  moment  donné,  à  la  suite 
d'une  poussée,  ce  fut  le  seul  réflexe  qui  persistât,  indiquant  que  la  moelle  n'était 
pas  sectionnée  totalement.  Plus  tard,  quand  la  moelle  se  fût  adaptée  au  nouveau 
degré  de  compression,  les  autres  réflexes  reparurent,  et  cela  dans  l'ordre  suivant  : 
le  réflexe  de  Babinski  d'abord,  le  clonus  du  pied  ensuite,  puis  le  réflexe  patel- 
laire. 

Ce  même  réflexe  adducteur,  recherché  dans  une  série  d'autres  cas,  dans  lesquels 
les  voies  pyramidales  se  trouvaient  affeclées,  a  été  retrouvé,  également  positif  : 
il  s'agissait  d'un  réflexe  qui,  au  même  titre  que  le  réflexe  de  Babinski,  trahissait 
la  souffrance  des  voies  pyramidales. 

Nous  avons  voulu  vériOer  l'existence  de  ce  réflexe  sur  un  nombre  plus  considé- 
rable de  malades  et  nous  apportons  ici  les  résultats  de  l'examen  de  Tii  malades 
observés  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Raymond,  à  la  Salpê- 
triére. 

Cependant  auparavant,  nous  tenons  à  dire  qu'en  nous  livrant  à  des  recherches 
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bibliographiques,  nous  avons  Irouré  une  menlion  qui  pourrait  se  rapporter  au 
réflexe  qui  nous  occupe,  mention  contenue  dans  une  communication  faite  au  sein 
de  cette  Société  par  M.  le  professeur  Marinesco  (1).  Voici  ce  qu'il  j  dit  : 

f  Je  viens  de  constater  que  dans  des  cas  de  lésion  médullaire  ou  cérébrale, 
dans  lesquels  le  signe  de  Babinski  est  très  net  par  suite  de  l'excitation  du  bord 
externe  de  la  plante  du  pied,  ce  signe  disparaît  pour  faire  place  &  la  production 
d'un  réflexe  en  flexion  par  excitation  du  bord  interne,  qui  s'accompagne,  comme 
chez  les  enfants,  d'adduction  du  pied  avec  renversement  de  la  plante.  > 

Nous  avons  donc  examiné  53  malades  susceptibles  de  présenter  le  réflexe 
adducteur,  lisse  répartissent  ainsi  :  12  scléroses  en  plaques,  3, scléroses  latérales 
amvotrophiques,  1  sclérose  combinée,  15  hémiplégies  acquises,  10  hémiplégies 
infantiles,  i  pachjr méningite  cervicale,  1  quadriplégie  spasmodique  (consécutive 
h.  une  méningite),  et  9  paraplégies  spasmodiques  (syphilis  médullaire,  scléroses 
en  plaques  douteuses,  etc.). 

Chez  ces  52  malades,  tandis  que  nous  avons  trouvé  le  signe  de  Babinski  positif 
38  fois,  nous  n'avons  pu  provoquer  l'adduction  du  pied  que  dans  34  ras.  11 
semble  donc  que  le  réflexe  adducteur  se  rencontre  à  peu  prés  dans  les  mêmes 
proportions  que  le  phénomène  des  orteils,  tout  en  étant  peut-être  un  peu  moins 
fréquent. 

Mais  ce  qui  nous  a  paru  intéressant,  et  ce  qui  prouve  que  le  réflexe  que  nous 
étudions  peut  dans  certains  cas  acquérir  une  valeur  diagnostique  véritable,  c'est 
que,  dans  8  de  nos  cas,  le  réflexe  adducteur  était  nettement  positif ,  alon  que  le  tigne 
de  Babintki  n'existait  pa»  ou  était  peu  net. 

Voici  les  cas  dont  il  s'agit  : 

Observation  I.  —  Agathe  M...  scléroses  en  plaques  :  parole  U-gèremoot  scandée, -trem- 
blenicnt  intentioanel ,  nystagnous,  rires  et  pleurs  spasmodiques.  Réflexes  tendineux 
exagérés,  clonus  du  pied  : 

Signe  de  Babinski...    Négatif  des  deux  eûtes. 
Rélloxe  adducteur...     Positif  des  deux  câtés. 

Observation  II.  —  Annette  L...  35  ans,  sclérose  en  plaques. 

Tromblemcnt  intentionnel,  parole  scandée,  ny.stagrau8,  exagération  des  réflexes,  trépi- 
dation épileptoïde. 

Babinski Négatif  des  deux  c6tés . 

I  Des  deux  côtés,  adduction  du  pied  avec 
Réflexe  adducteur. .  |      adduction  brusque  de  tout  le  membre 

I      ch  bloc. 

Observation  III.  —Camille  A...  Iiémiplùgie  inranlile. 
Du  côté  atteint,  les  réflexes  sont  exagérés,  contracture. 

Rnh'n  k'  i  L'excitalion  plantaire  ne  produit   aucun 

'  ' '      mouvement  des  orteils. 

Réflexe  adducteur. .     Positif. 

Observation  IV.  —  M.  X.,..  63  ans,  diabétique.  Ilémipli-gie  gaui-hc  datant  de  trois  mois. 
Réflexes  tendineux  des  luembrcs  inférieur  ut   supérieur  exagérés  du  côti;  paralysé. 
Clonus  du  pied. 

Babinski Flexion. 

Réflexe  adducteur. .     Tri-s  vif. 

Observation  V.  —  Mme  V...  60  ans,  affection  du  cône  terminal. 

Paraplégie  spasmodique  au  début  (parapli'gie  sensilivo-molrice).  Actuellement  la  para- 

(1)  Revue  neuroloyiiiiie,  1903,  n"  10. 
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plégie  tend  à  deTeoir  flaceidc  :  les  réflexes  patcllaires  existent  et  sont  exagérés,  le  clonug 
du  pied  a  dispara. 

Lo  signe  de  Babiaski,  positif  auparavant,  a  disparu. 

Le  réflexe  adducteur  est  très  vil',  mais  ne  peut  être  obtenu  que 

par  un  frottement  transversal  de  la  plante,  au  niveau  des  tètes 

métatarsiennes. 

Observation  VI.  —  Jenny  0....  selérosc  en  plaque.'t. 

Pas  d(!  tremblement  intentionnel  et  seulement   quelques  secousses  nystagmiformes. 
Parole  lente.  Réflexes  exagérés,  pa.s  de  clonus. 

Babinski Flexion  des  doux  cOtés. 

„  .„  , .     .  (  Positif  &  droite. 

Réflexe  adducteur. .     „.     ,.,a  „,,.„i  . 
.1  Ni-gatira  gauche. 

Observitio.n  YII.  —  René  J...,  30  ans.  Sclérose  en  plaque.'<  au  début. 
Paraplégie  spasniodique  légère.  Oémurclic  cérébelleuse,  nyslagmus.  Ni  (roubles  de  la 
parole,  ni  tremblement  intentionnel.  Réflexes  tendineux  exagérés,  pas  do  clonus. 

„  . .     ...  (  Pj»  de  mouvements  à  gauclie. 

"*      '^' (  Légère  extension  ù  droile. 

„  ,„  jj     ,  (  Très  net  A  gauche,  avec  adduction  de  tout 

Réflexe   adducteur    \      ,  .°  .   ..  '. 

...  1      '"  nieiiibre  mferieur. 

"  1  Très  prouoncé  à  droile. 

Observatio.n  VIII.  —  Marie  D.  .  syphilis  cérébro.-tpinule  (■?) 

Paraplégie  spasmodiiiue  avec  parésie  des  bras  et  troubles  de  la  parole.  Exagération  des 
réflexes  tendineux. 

Babinski Existe,  mais  est  très  faible. 

iSe  produit  nettement  avec  une  certaine 
brusquerie  aussi  bien  après  excitation 
du  lieu  d  élection,  qu  en  frottantla  plante 
du  pied  en  un  endroit  quelconque. 

En  recbercbant  ensuite  en  quelles  proportions,  nous  trouvons  d'une  part  le 
signe  de  Babirtski,  le  réflexe  adducteur  d'autre  part,  dans  chacune  des  alTections 
dans  lesquelles  nous  avons  étudié  ce  signe,  nous  trouvons  que  sur  iâ  cas  de 
sclérose  en  plaques,  le  réflexe  adducteur  existait  dix  fois,  alors  qu'on  ne  trouva 
le  phéuomène  de  l'orteil  que  huit  fois.  Pour  les  3  cas  de  sclérose  latérale,  les 
denx  réflexes  existaient  également  dans  t  des  cas.  Dans  C  cas  de  sclérose  com- 
binée, le  Babinski  et  le  réflexe  adducteur  étaient  positifs  l'un  et  l'autre,  ce  dernier 
à  droite  seulement.  Pour  les  15  hémiplégies  acquises  nous  trouvons  le  réflexe 
ailducteur  positif  dans  10  cas,  le  Babinski  dans  9  cas  seulement.  Au  contraire 
sur  10  cas  d'hémiplégie  infantile,  on  ne  trouve  le  réflexe  qui  nous  occupe  que 
trois  fois;  le  Babinski,  neuf  fois.  Coexistence  des  deux  phénomènes  dans  hiqua- 
driplégie  spastique  et  dans  la  pachyniéningite  cervicale.  Enfin,  Babinski  sept  fuis, 
réflexe  adducteur  six  fois  positif  sur  8  cas  de  paraplégies  spasmodiques  diverses. 

Il  serait  prématuré  de  nous  prononcer  sur  la  valeur  du  sympldnie  dans  cha- 
cune de  ces  affections,  tu  le  nombre  restreint  des  cas  que  nous  apportons.  Nous 
devons  ajouter  que  nous  n'avons  Jamais  trouvé  ce  réflexe  sur  des  sujets  sains  ou 
atteints  d'affections  fonctionnelles,  telles,  par  exemple,  que  les  contractures 
hystériques  du  membre  inférieur. 

Nous  n'arons  pas  eu  l'occasion  d'étudier,  comme  on  l'a  fait  pour  le  signe  de 
Babinski,  ce  que  devient  le  réflexe  adducteur  pendant  le  sommeil  naturel  ou  dans 
la  narcose,  de  voir  si  chez  des  sujets  sains,  pendant  le  sommeil,  l'excitation  du 
bord  interne  du  pied  produit  l'adduction,  constatations  qui,  peut-être,  nous 
auraient  permis  de  rapprocher  encore  davantage  ce  signe  du  phénomène  des 
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orteils.  Deux  caractères  communs  aux  deux  réflexes  pourront  cependant  nous 
faire  croire  que  nous  serions  peut-être  arrivés  à  des  résultats  analogues.  En 
effet  :  i"  l'excitation  de  la  plante  chez  le  tout  jeune  enfant  produit  l'extensioR  du 
gros  orteil,  en  même  temps  qu'une  adduction  du  pied;  3*  dans  les  contractures 
organiques  anciennes  on  rencontre  fréquemment  le  pied  fixé  en  adduction  et  le 
gros  orteil  en  extension. 

La  région  médullaire  par  laquelle  passent  l'un  et  l'autre  de  ces  réflexes  est 
d'ailleurs  la  même  :  pour  Bruns  (1),  la  partie  externe  de  la  plante  du  pied  cor- 
respond, en  eflet,  aux  I**  et  II'  segments  sacres,  le  muscle  extenseur  du  gros  orteil 
ayant  son  centre  dans  le  V*  segment  lombaire.  Le  bord  interne  du  pied  doit  sa 
sensibilité  au  IV*  segment  lombaire,  tandis  que  le  muscle  libial  postérieur  (qui 
produit  l'adduction  du  pied)  correspond  au  1"  segment  sacré.  La  voie  centripète 
du  réflexe  n'est  pas  d'ailleurs  toujours  strictement  la  même  puisque,  d'une  part 
le  liabinski  se  produit  souvent  par  excitation  du  bord  interne,  et  que,  d'autre 
part,  l'adduction  du  pied  peut  être  provoqué  par  l'excitation  de  la  plante  du  pied. 
Nous  arrivons  donc  aux  conclusions  suivantes  : 

i*  L'excitation  du  bord  interne  du  pied,  et  surtout  à  la  racine  du  gros  orteil, 
peut  produire,  dans  les  aflections  organiques  intéressant  la  voie  pyramidale,  une 
adduction  du  pied  avec  rotation  interne. 

Dans  certains  cas  on  peut  provoquer  ce  réflexe  en  ipème  temps  qu'au  lieu  d'élec- 
tion, ou  même  quand  celui-ci  est  inexcitable,  en  agissant  sur  n'importe  quel 
endroit  de  la  surface  plantaire. 

2°  Ce  réflexe  semble  donc  avoir  la  même  signiflcation  que  le  signe  de  Babinski. 

3"  Il  semble  être  un  peu  moins  fréquent  que  ce  dernier  et  d'une  recherche  plus 
délicate. 

4°  Néanmoins  il  peut  exister,  alors  que  l'excitation  de  la  plante  du  pied  ne  pro- 
duit que  la  flexion  des  orteils  ou  ne  provoque  aucun  mouvement  de  ceux-ci.  Il  a 
donc  en  l'absence  du  Babinski,  qu'on  recherchera  toujours  en  premier  lieu,  une 
véritable  valeur  diagnostique. 

IV.  Sur  la  transformation  du  Régime  des  Réflexes  Cutanés  dans 
les  Affections  du  Système  Pyramidal,  par  M.  Babinski  (présentation 
de  malades). 

(Cette  communication  est  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  netirologique.) 

M.  Hlet.  —  J'ai  assez  souvent  observé  le  réflexe  en  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  dont  vient  de  parler  M.  Babinski,  et  l'ai  rencontré  le  plus  généralement 
dans  des  cas  de  compression  de  la  moelle  et  dans  des  cas  de  myélite  transverse. 
Il  se  produisait  non  seulement  avec  les  courants  faradiques,  mais  encore  avec 
les  courants  galvaniques;  il  se  produisait, même  en  dehors  de  tout  courant  élec- 
trique, sous  l'influence  delà  seule  apposition  de  l'électrode  mouillée  sur  la  peau, 
surtout  lorsque  cette  électrode  était  froide.  Comme  M.  Babinski,  je  crois  que  la 
constatation  de  ce  réflexe  est  d'une  véritable  importance  pour  le  diagnostic,  et, 
tout  récemment,  dans  un  examen  électro-diagnostic  fait  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Raymond,  à  propos  d'un  cas  de  paraplégie  légère,  je  m'appuyais  sur 
la  présence  de  ce  réflexe  pour  incliner  le  diagnostic  vers  des  lésions  organiques 
plutôt  que  vers  des  troubles  seulement  névropathiques;  l'examen   du   liquide 

(1)  lî.iiNs,  CfiHralb.  fil.  Gr.-nzuebiele  des  Med.  ii.  Cliii-.,  1901. 
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céphalo-rachidien  fail  par  M.  Touchard,  après  une  ponction  lombaire,  montra 
aussi  des  altérations  en  rapport  avec  des  lésions  organiques. 

Comme  M.  Babinski,  j'ai  observé  ce  réflexe  dans  des  cas  où  l'anesthésie  était 
très  prononcée;  et  j'ai  très  nettement  présents  à.  la  mémoire  des  cas  avec  anes- 
tbésie  complète  où  les  courants  électriques  les  plus  forts  n'étaient  pas  perçus,  et 
où  ces  mouvements  réflexes  étaient  très  développés.  J'ajouterai  que  dans  leur 
manière  d'être  ces  mouvements  réflexes  présentent  des  caractères  objectifs  qui 
permettent  de  les  distinguer  des  mouvements  de  retrait  du  membre  inférieur, 
provoqués  chez  des  personnes  très  sensibles  au  chatouillement;  ces  derniers  sont 
vifs  et  brusques,  tandis  que  les  premiers  se  produisent  et  se  développent  avec 
une  lenteur  très  manifeste. 

M.  HcET  fait  remarquer  qu'il,  a  observé  cette  flexion  exagérée  dans  un  cas  où 
l'anesthésie  était  très  prononcée.  A  ce  sujet  je  dirai  que  les  divers  phénomènes 
que  je  viens  d'exposer  peuvent  être  observés  chez  des  sujets  dont  la  sensibilité 
à  la  douleur  est  très  émoussée  et  que  les  excitations  cutanées  n'incommodent  en 
rien  ;  c'est  même  sur  un  malade  présentant  dans  toute  la  partie  inférieure  du 
tronc  une  anesthésie  à  forme  syriiigom^élique,  que  je  les  ai  constatés  avec  le  plus 
lie  netteté. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  suis  heureux  d'entendre  M.  Huet  confirmer  mes  obser- 
vations en  ce  qui  concerne  l'importance  séméiologique  de  la  flexion  exagérée  de 
la  caisse.  Il  à  raison  d'insister  sur  la  lenteur  relative  de  ce  mouvement  dans  la 
paraplégie  spasmodique;  j'ai  d'ailleurs  noté  ce  caractère  dans  ma  description. 

M.  Brissavd.  —  La  communication  si  intéressante  de  M.  Babinski  nous  fail 
connaître  un  certain  nombre  de  faits  nouveaux,  ou  tout  au  moins  de  faits  que 
quelques-uns  d'entre  nous  ont  peut-être  eu  l'occasion  d'observer,  mais  que  per- 
sonne n'avait  encore  classés  ni  interprétés. 

Dorénavant,  à  l'exemple  de  M.  Babinski,  nous  apporterons  plus  de  soin  dans 
la  recherche  systématique  et  dans  l'analyse  méthodique  des  différents  réflexes. 
Pour  cela,  et  en  raison  même  de  la  mulLiplioité  des  phénomènes  que  M.  Babinski 
nous  signale,  il  j  aurait  grand  intérêt  à  adopter  une  désignation  précise  pour 
chaque  réflexe.  Si  une  excitation  localisée  est  capable  de  produire  des  réactions 
motrices  multiples  et  variables  selon  les  cas,  il  ne  suffit  plus  de  désigner  la 
réaction  par  le  lieu  de  l'excitation.  D'ailleurs  cela  est  illogique.  Puis,  dans  tout 
réflexe,  il  faut  considérer  nécessairement  et  la  voie  centripète  et  la  vole  centri- 
fuge, l'aller  et  le  retour. 

Ne  pourrait-on  pas,  par  exemple,  adopter  une  nomenclature  analogue  à  celle 
de  Cbaussier,  qui  désignait  les  muscles  par  leurs  points  d'insertion  opposés 
(coraco-brachial,  slernomastoïdien,  pelvi-li'ochantérien,  etc.)  ;  un  mot  composé 
qualifierait  ainsi  chaque  réflexe,  en  indiquant  :  i'  le  point  d'excitation  pour  la 
voie  centripète;  2*  le  lieu  de  réaction  pour  la  voie  centrifuge.  Exemple  :  réflexe 
jdanlo-abdotnitial.  La  terminologie  pourrait  même  avoir  une  grande  précision 
si  l'on  convenait  —  comme  pour  le  mot  planto-abdominal  —  que  le  premier 
terme  du  mot  composé  indique  le  lieu,  de  l'exeilalion  et  le  second  terme  le  lieu 
de  la  réaction. 

Ceci  dit,  une  remarque  me  parait  encore  utile.  Dans  les  examens  des  réflexes, 
il  est  indispensable  de  tenir  compte  de  la  susceptibilité  spéciale  à  chaque  S4jjet, 
surtout  lorsqu'il  s'agit  d'excitations  cutanées.  Certains  sujets  sont,  comme  Qp 
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dit,  chatouilleux.  Chez  ceux-ci,  une  excitation  très  légère  peut  produire  des 
réactions  motrices  plus  fortes  et  plus  étendues  que  chez  les  sujets  non  cha- 
touilleux. 

J'ai  constaté  souvent  ces  difTcrences  en  étudiant  le  réflexe  du  fateia  lala. 

Ce  réflexe,  lorsqu'il  est  isolé,  correspond  à.  l'excitation  minima  de  la  plante 
du  pied.  11  est  donc,  lui  aussi,  un  réflexe  plantaire.  Mais  chez  quelques  sujets 
l'excitation  minima  de  la  planle  du  pied  produit  une  contraction  des  adducteurs 
de  la  cuisse  ;  et  il  faut  une  excitation  supérieure  &  l'excitation  minima  pour  pro- 
voquer la  contraction  du  fascia  lata.  Enfln,  il  y  a  des  sujets  non  chatouilleux 
chez  lesquels  l'excitation  de  la  plante  ne  produit  aucune  réaction.  Si  les  excita- 
tions minima,  comme  le  simple  chatouillement,  doivent  entrer  en  ligne  de 
compte,  c'est  que  leur  intensité  est  très  différente  de  celle  qui  détermine  les 
réactions  que  M.  Babinski  vient  de  nous  faire  voir. 

M.  i.  Babinski.  —  En  ce  qui  concerne  la  question  de  classification  des  réflexes 
outanés,  j'ai  déjà,  dit  sur  quelle  base  elle  devrait  être  fondée.  Mais  à  la  vérité  un 
examen  des  réflexes  cutanés  pratiqué  d'une  manière  complète,  conformément  à 
«es  indications,  serait  fort  long.  Dans  la  pratique  courante  on  peut  se  contenter 
d'étudier  les  mouvements  qui,  au  point  de  vue  séméiologique,  paraissent  avoir 
le  plus  d'intérêt.  Voici,  par  exemple,  ceux  qu'il  y  a  surtout  Heu  de  rechercher  : 

1*  Mouvements  des  orteils  (il  sera  entendu  que,  si  l'on  ne  donne  pas  d'autres 
indications,  c'est  exclusivement  par  l'excitation  de  la  plante  du  pied  qu'on  aura 
cherché  à  provoquer  ces  ii'touvements.) 

a)  Flexion  des  orteils; 

b)  Extension  des  orteils  et  plus  particulièrement  du  gros  orteil  ;  j'ai  appelé 
ce  mouvement  <  le  phénomène  des  orteils  *,  et  mes  collègues  ont  bien  voulu  le 
dénommer  t  le  signe  de  Babinski  >  ; 

c)  L'absence  de  mouvements,  réflexes  dos  orteils  doit  être  noté; 
(/)  Abduction  des  orteils  (signe  de  l'éventail) . 

2*  Mouvements  des  muscles  de  l'abdomen  (l'absence  de  mouvements  constitue 
-ce  que  l'on  a  appelé  le  signe  de  Rosenbach). 

3"  Mouvements  du  crémaster  (présence  ou  absence). 

4*  Mouvements  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (l'exagération  de  cette 
flexion  constitue  un  signe  qu'il  est  important  de  noter). 

M.  Haymond.  —  Nous  avons,  .M.  Iluet  et  moi,  observé  assez  souvent,  k  la  Cli- 
nique, le  retrait  relativement  lent  de  la  jambe  dans  les  cas  de  compression  très 
Accentuée  de  la  moelle,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  et  cela  à  l'aide  d'excitations  cuta- 
nées abdominales,  alors  que  la  sensibilité  objective  était  prorondément  troublée. 

Je  veux  ajouter  que  Vulpian  avait  signalé  le  même  fait  pendant  l'évolution 
des  myélites  transverscs  dorso-lombaires,  et  l'on  sait  que  dans  ces  formes  la 
sensibilité  objective  est  à  peine  touchée.  Vulpian  a,  d'ailleurs,  indiqué  ce  signe 
comme  un  moyen  de  diagnostic  possible  entre  la  myélite  transverse  et  les  pla- 
ques de  sclérose  de  même  siège. 

V.  Paraplégie  Spasmodique  de  l'enfance  avec  Paralysie  unilatérale 
de  l'Iris  due  probablement  à  l'Hérédo-syphilis,  par  M.M.  Dejerime  et 
Chihay  (présentation  de  la  malade). 

L'enfant  que  nous  présentons  à  la  Société  est  une  petite  fille  âgée  de  huit  ans. 
Elle  est  atteinte  d'une  paraplégie  spasmodique  dont  la  cause  nous  a  paru  assez 
difflcile  à  préciser. 
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Cette  enfant,  née  à  terme,  a  joui  d'une  parfaite  santé  jusqu'à  l'&ge  de  sept  ans  et  demi. 
C'est  il  y  a  huit  mois  seulement  que  les  premiers  troubles  de  la  démarche  sont  apparus. 
Ils  ont  sans  cesse  progressé  jusqu'à  l'état  actuel. 

Les  membres  inférieurs  sont  moyennement  contractures  et  la  contracture  s'exagère 
dés  que  l'enfant  tente  un  mouvement.  C'est  une  contracture  en  extension  pour  la  euisse 
et  la  jambe,  en  flexion  plantaire  pour  le  pied.  Quand  on  met  l'enfant  à  terre  et  qu'on  la 
soutient,  bile  tente  de  faire  quelques  pas,  et  présente  alors  tout  &  fait  la  démarche  les 
enfants  atteints  de  maladie,  de  Little.  La  pointe  du  pied  traîne  sur  le  sol  qu'elle  ne 
quitte  jamais.  Les  cuisses  sont  accolées  en  adduction  et  rotation  en  dedans.  L'enfant 
se  cramponne  à  tout  ce  qui  peut  lui  offrir  un  point  d'appui.  Abandonnée  à  elle-même  elle 
tombe,  et  ces  chutes  sont  assez  fré(|uentes,  car  il  lui  arrive  souvent  de  s'élancer  en  avant 
pour  jouer  ou  accomplir  quelque  acte,  comme  si  elle  oubliait  sa  paralysie. 

Quand  on  examine  l'enfant  couchée,  on  se  rend  compte  que  quelques  monvements 
Actifs  et  même  passifs  peuvent  être  exécutés,  car  la  contracture  n'est  pas  totale.  Seule  la 
Bexion  dorsale  du  pied  est  devenue  tout  à  fiiit  impossible. 

La  force  musculaire  est  faiblement  diminuée  et  il  n'existe  pas  d'atrophie. 

L'enfant  ne  semble  pan  souffrir  et  la  sensibilité  objective  parait  intacte  &  tous  les 
modes,  autant  qu'il  est  possible  de  le  constater  ebez  une  malade  aussi  jeune. 

Les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sont  exagérés,  le  signe  dos  orteils  parait  absent, 
le  clonus  du  pied  e.st  peu  net  ;  on  arrive  bien  à  produire  quelques  secousses  en  faisant 
une  vingtaine  de  fois  la  manœuvre  provocatrice  du  clonus,  mais  il  est  impossible  d'ob» 
tenir  la  vraie  trépidation  épileptolde. 

Les  sphincters  fonctionnent  bien.  Quelquefois,  au  cours  de  violentes  colères  qu'elle  a 
fréquemment,  l'enfant  perd  quelques  gouttes  d'urine,  mais  en  temps  ordinaire  elle  n'a  pas 
d'incontinence. 

Les  membres  supérieurs  sont  absoluments  intacts,  comme  mobilité  et  comme  sensibi- 
lité. 

L'examen  des  ycnx,  pratiqué  par  M.  Rochon.f>«vigneaud,  a  donné  les  résultats  sui- 
vants : 

Pupille  droite  :  mydriatique  immobile  à  la  lumière  et  &  la  coovergeoce. 

Pupille  gauche,  de  dimensions  ordinaires  moyennes  :  paresseuse  à  la  lumière  et  i  la 
convergence,  mais  ayant  conservé  cependant  un  certain  degré  de  mobilité. 

Fond  d'œil  normal  à  droite  et  &  gauche,  Emmétropie. 

Pas  de  paralysie  musculaire.  La  convergence  se  fait;  de  même  aussi  l'accommodation, 
puis<]ue  la  flllette  emmétrique  enfile  facilement  ses  aiguilles. 

h'élat  mental  s'est  profondément  modifié  depuis  qu'elle  est  tombée  malade.  La  flllette 
cf't  devenue  coléreuse.  Elle  jette  ses  affaires,  elle  insulte  sa  mère.  Elle  dit  des  gros  mots. 
La  nuit  elle  dort  mal  ;  elle  a  des  cauchemars,  des  peurs  subites.  Dès  qu'on  cesse  do  la 
sorveillrr.  elle  se  livre  i  l'onanisme. 

La  ponction  lombaire  a  montré  qu'il  existe  une  lymphocylose  assez  abondante  avec 
quelques  moyens  mononucléaires  et  très  peu  de  polynucléaires. 

En  résumé,  il  s'agit  donc  d'une  paraplégie  spasmodiqae  avec  signe  paraljsie 
îrienne  unilatérale,  lymphocytuse  du  liquide  céphalo-rachidien  et  troubles  men- 
taux, légers  apparus  chez  une  enfant  de  sept  ans,  sans  cause  connue. 

L'examen  soigneux  de  la  colonne  vertébrale  a  permis  d'écarter  l'hypothise 
d'un  mal  de  Pott.  D'autre  part,  le  début  tardif  des  accidents  ne  permet  pas  de 
penser  au  syndrome  de  Little,  bien  que  le  début  tardif  et  les  troubles  du  côté  de 
l'tfil  mis  à  part,  la  malade  en  présente  tout  &  fait  le  tableau. 

On  ne  peut  songer  ici  à  la  paraplégie  spasmodique.à  début  dans  l'enfance  da 
fait  même  de  la  paralysie  de  l'iris. 

Nous  nous  sommes  donc  rattachés  à  l'hypothèse  d'hérédo-syphilis  médullaire 
bien  que  nous  n'en  ajons  pas  la  preuve  absolument  démonstrative.  En  effet,  le 
père  et  la  mère  nient,  de  très  bonne  foi,  toute  infection  spécifique. 

L'enfant  ne  présente  elle-même  aucune  malformation,  aucun  stigmate  dystro- 
phique,  à  part  un  front  olympien. 

Mais  la  mère  a  perdu  deux  enfants  en  bas  âge  :  le  premier  il  y  a  dix  ans,  le 
second  il  y  a  trois  mois.  Bien  qu'elle  accuse  surtout  la  diarrhée  verte,  il  est  cer- 
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tain  que  pour  le  dernier  enfant,  qui  était  traité  à  Bretonneau,  le  diagnostic 
d'hérédo-Bjphilis  a  été  porté. 

Enfin  la  présence  des  troubles  oculaires  vient  encore  s'ajouter  à  l'actif  de  l'hy- 
pothèse d'hérédo-syphilis. 

Nous  acceptons  donc  ce  diagnostic  jusqu'il  plus  ample  informé.  Il  nous  faut 
ajouter  d'ailleurs  que  malgré  un  traitement  mercuriel  assez  intense  nous  n'avons 
jusqu'ici  obtenu  aucune  amélioration. 

M.  Ratuond.  —  Ce  cas  me  rappelle  celui  d'une  petite  malade  venue  à  la  Sal- 
pëtrière.  La  vérification  nécroscopique  montra  qu'il  s'agissait  d'une  méningo- 
encéphalite  d'origine  spécifique,  diagnostic  qui,  d'ailleurs,  avait  été  établi  du 
vivant  de  la  malade.  Nous  avons  vu  également  une  fillette  de  quatorze  ans, 
fille  d'un  syphilitique  avéré,  qui  était  atteinte  de  tabès  dorsal  classique,  à  la 
première  période. 

M.  B.\BiNSKi.  —  Je  constate,  en  examinant  la  malade,  que  l'excitation  de  la 
plante  du  pied  détermine  l'extension  du  gros  orteil  et  le  signe  de  l'éventail. 

YI.  Acroparesthésie  des  extrémités  avec  Troubles  à  topographie  ra- 
diculaire  et  dissociation  delà  Sensibilité,  par  M.  Baup  (présentation  de 
malade). 

Par  une  heureuse  coïncidence,  au  moment  où  MM.  Dejerine  et  Egger  faisaient 
leurs  recherches  sur  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  dans  cette  affection 
encore  mal  connue,  désignée  sous  le  nom  d'acroparesthésie  des  extrémités,  nous 
avons  rencontré  un  cas  de  ce  genre,  qui  confirme  pleinement  l'opinion  du  pro- 
fesseur Dejerine  sur  la  vraisemblance  de  l'origine  radiculaire  des  troubles  sensi- 
tifs  dans  l'acroparesthésie. 

Notre  malade  était  soignée  pour  de  soi-disant  douleurs  rhumatismales  ; 
mais  un  examen  un  peu  approfondi  nous  montra  qu'il  s'agissait,  en  réalité,  de 
crises  douloureuses  acroparestbésiques.  En  poussant  plus  loin  l'examen  de  sa 
sensibilité  objective,  nous  vîmes  que  la  malade  présentait  des  troubles  sensilifs 
curieux,  &  topographie  nettement  radiculaire,  dissociés  en  certains  points,  non 
limités  uniquement  aux  membres  supérieurs,  mais  s'étendant  au  tronc  et  aux 
membres  inférieurs. 

Et  pourtant  il  s'agit  bien  dans  ce  cas  d'une  aeroparestkétie  vraie,  sans  spécifi- 
cité ni  cause  d'intoxication  apparente.  En  voici  l'observation  : 

Mme  F...  &géc  de  37  ans,  concierge,  sans  antécédents  héréditatrc.s  autres  que  quelques 
rhumatismas  daas  la  famille.  Elle-même  a,  toujours  une  bonne  santé,  sauf  quelques  dou- 
leurs articulaires  fugaces.  Elle  a  une  vie  fatigante,  outre  les  soins  de  ménage  ;  vit  beau- 
coup dans  une  logo  humide  et  sort  très  peu. 

Pas  d'éthylisme,  pas  de  spéoiQcité;  mariée,  a  un  bi^bé. 

La  maladie  actuelle  a  débuté,  il  y  a  une  dizaine  d'années,  par  des  sortes  de  crises 
douloureuses  dans  les  mains,  comme  des  crampes,  dit  la  malade,  survenant  do  temps  en 
temps  la  nuit. 

Petit  à  petit  elles  augmentent  de  fréquence,  surviennent  aussi  dans  la  journée,  de  la 
main  gagnent  le  bras. 

Actuellement  la  malade  souffre  constamment  jour  et  nuit. 
'  La  nuit,  ce  sont  de  véritables  engourdissements  douloureux,  réveillant  la  malade,  la 
forçant  à  changer  de  position,  se  dissipant  lentement.  Leur  paroxysme  est  vers  trois  ou 
quatre  heures  du  matin. 

— Le  jour,  la  crise  survient  dés  que  la  malade  laisse  son  bras  immobile,  ou  qu'elle  fait 
un  ouvrage  délicat  (enfiler  son  aiguille,  par  exemple).  Cela  débute  par  un  fourimllement. 
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un  agacement  du  boat  des  doigts,  puis  la  main,  le  bras  -tout  entiep  deviennent  atroce- 
ment douloureux.  La  douleur  est  plus  violente  et  fréquente  i  droite  qu'à  gauche. 

Au  moment  des  crises,  pas  de  troubles  vaso-moteurs  ou  sudoripares. 

En  outre,  depuis  sept  mois  qu'elle  a  eu  un  bébé,  la  malade  ressent  une  gène  dans  les 
orteils  droits. 

Réflexes  normaux,  papilles  normales. 

L'étude  des  diiTérentes  sensibilités  faite  avçc  le-  plus  grand  soin  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

Aux  deux  bra$  et  arant-brat  dans  leur  partie  interne  une  bande  d'hypoesthésie,  à  la 
duiilear  au  loucher  et  &  la  chaleur.  La  sensibilité  est  plus  touchée  &  droite  qu'à  gauche. 

iicnsibilité  profonde  intacte. 

A  la  main  gaitche.  la  paume  est  intacte,  mais  la  seasibilité  va  en  diminuant  de  la  base 
au  sommet  des  doigts. 

Sur  la  face  dorsale,  les  dernières  phalanges  seules  sentent  un  peu  moins. 

A  la  main  droite,  le  bord  cubital  sent  un  peu  moins,  et  les  sensibilités  tactile  et  dott- 
loureuse  sont  fortement  touchées  à  l'extrémité  palmaire  des  dernières  phalanges. 

rronc.  (/ne  bande  hypoesthésique  en  ceinture  entoure  le  tronc  sous  les  aisselles. 

Rien  au  pied  gauche,  mais  au  pied  droit  la  tensibilité  tactile  palmaire  est  fortement 
diminuée  :  la  tensibililé  à  la  douleur,  au  contraire,  conservée  partout  sauf  à  la  dernière 
plialange  du  troisième  orteil.  Ea  outre,  le  sens  des  attitudes  est  aboli  pour  les  derniers 
orteils.  Le  réflexe  plantaire  de  ce  cdté  n'existe  pas. 

Telle  est,  en  résumé,  cette  observation,  intéressante  a  cause  des  troubles  à  topo- 
graphie nettement  radiculaire,  dissociés  en  certains  points,  dans  un  cas  d'acro- 
paresthésie  vraie. 

VIL  L'État  des  Nerfs  Ociilomoteurs  dans  l'Hémiplégie  organique  de 
l'Adulte,  par  M.  S.  A.  K.  Wilson  (d'Edimbourg). 

A  la  séance  de  la  Société  du  4  juin  1903,  MM.  Mirallié  et  Desclaux  (de  Nantes) 
ont  présenté  une  communication  sur  l'état  des  nerfs  oculo-moteurs  dans  l'hémi- 
plégie organique  de  l'adulte. 

Un  trouve,  d'après  ces  auteurs,  une  paralysie  latente  des  moteurs  oculaires 
dans  l'hémiplégie  organique,  et  on  peut  le  mettre  en  évidence  au  moyen  d'un 
petit  appareil  que  nous  décrirons  tout  à  l'heure. 

liref,  ils  sont  arrivés  aux  résultats  suivants  :  d'une  part,  chez  les  individus 
sains,  les  muscles  homologues  des  deux  yeux  ont  exactement  la  même  puissance  : 
pour  le  même  œil  cependant,  le  droit  interne  est  toujours  le  plus  puissant  et  les 
autres  viennent  ensuite.  D'autre  part,  dans  l'hémiplégie  organique  de  l'adulte, 
la  puissance  musculaire  absolue  de  chacun  des  muscles  oculaires  est  diminuée 
des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté  hémiplégie  :  c'est-à-dire  que  les  muscles  du 
côté  sain  sont  toujours  plus  forts  que  leurs  homologues  du  côté  paralysé.  En 
outre,  le  droit  interne  et  le  droit  externe  du  côté  paralysé  tendent  à  devenir 
égaux  aux  autres  muscles.  La  différence  entre  les  deux  côtés  s'est  plus  accentuée 
lorsque  l'hémiplégie  est  récente  et  prononcée.  Enfln,  la  paralysie  des  muscles 
oculo-moteurs  semble  être  au  prorata  de  celle  du  facial  supérieur. 

Ces  résultats,  pour  plusieurs  raisons,  doivent  être  regardés  ayec  réserve,  et  il 
fallait  les  confirmer. 

Dans  le  service  de  notre  maître,  M.  Marie,  nous  avons  recherché  depuis  trois 
mois  la  puissance  oculaire  chez  plusieurs  hémiplégiques,  mais  avant  de  donner 
les  résultats  de  nos  observations,  il  faut  parler  un  peu  de  la  technique. 

Nous  avons  commencé  toujours  par  l'examen  orclinr.iredcs  muscles  faciaux, 
en  observant  parliculièrenjient. si  le. iaciats.upéi-ieur  était  touché  ou  non.  Après, 
nous  nous  sommes  assurés  qui*,  le  malade  n'avait  pas'Je  diplogie  en  suivant  les 
méthodes  ordinaires.  Puis^  nous  ayons  fait  l'examea  particulier  des  muscles  ocu- 
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laires.  Voici  le  petit  appareil  qne  nous  eiuplojona,  tout  &  fait  semblable  à  celai 
que  décrivent  MM.  Miraliié  et  Desclaux  : 

Il  ae  compose  d'un  tube  en  zinc,  long  de  24  centimètres,  large  de  4  centi- 
mètres à  son  extrémité  oculaire,  et  de  un  centimètre  k  «on  autre  extrémité.  On 
place  ce  tube-ci  immédiatement  devant  l'œil  sain  et  à  son  contact.  Le  malade 
regarde  un  petit  disque  blanc,  à  une  distance  de  cinq  ou  six  métrés,  &  travers  le 
tube.  Ainsi  on  peut  immobiliser  le  champ  visuel  d'un  œil  dans  un  plan  fixe. 
Alors  il  faut  mettre  devant  l'autre  œil  des  verres  prismatiques  de  degrés  pro- 
gressivement croissants.  Par  cette  méthode  se  produit  une  diplopie  que  le 
malade  s'efforce  de  faire  disparaître;  à  la  fin,  il  ne  peut  pas  surmonter  un 
prisme,  et  la  diplopie  ne  disparaît  pas.  Ainsi,  on  peut  mesurer,  évaluée  en  degrés 
de  prisme,  la  puissance  musculaire  de  chacun  des  muscles  oculo-moteurs  d'un 
côté.  Du  reste,  il  faut  faire  successivement  l'examen  des  deux  yeux  pour  obtenir 
«ne  seconde  série  de  résultats.  En  comparant  les  deux,  on  peut  voir  la  différence 
entre  le  c4té  sain  et  le  côté  paralysé  pour  tous  les  muscles  oculaires. 

Cet  examen  semble  être  très  simple  et  très  pratique,  mais  il  est  loin  d'en  être 
ainsi.  D'abord  il  fallait  rejeter  beaucoup  d'observations,  parce  qu'il  s'agissait  de 
vieillards  b.  peu  près  gâteux  et  qui,  évidemment,  n'ont  pas  compris  tout  ce  qu'il 
fallait  faire,  ou  ont  répondu  au  hasard. 

Mais,  en  outre,  il  y  a  des  difficultés  intrinsèques  &  la  méthode,  qui  diminuent 
sa  valeur.  Par  exemple,  les  petits  muscles  n'agissent  jamais  isolément  ;  cette 
méthode  essaie  de  dissocier  leur  action,  et  ainsi  devient  subjective.  Elle  dépend 
trop  de  l'habileté  du  sujet  et,  à  notre  avis,  les  résultats  ne  représentent  p«is  tou- 
jours l'état  actuel  des  muscles  oculaires. 

Pour  justifier  cet  argument,  nous  apportons  douze  observations  chez  les  indi- 
vidus sains.  Nous  avons  examiné  lentement  et  plusieurs  fois  six  docteurs  dans  le 
service  de  M.  Marie  et  six  internes  de  médecine  à  Bicétre.  Naturellement  ils  ont 
tous  absolument  compris  la  technique  de  l'examen.  Cependant,  cinq  fois  sur 
douze  nous  avons  trouvé  une  différence  (avec  cette  méthode)  entre  des  muscles 
homologues  des  deux  côtés,  pas  grande,  mais  assez  nette. 

Par  conséquent,  il  faut  modifier  l'assertion  catégorique  de  MM.  Miraliié  et 
Desclaux. 

D'ailleurs,  ainsi  que  le  montrent  les  observations  de  ces  auteurs,  on  a  trouvé 
entre  des  individus  sains  de  grandes  différences  qui  sont  assez  difficiles  à  expli- 
quer. Ainsi,  je  peux  surmonter  le  douzième  prisme  avec  le  droit  interne  :  deux 
des  internes  examinés  ne  peuvent  surmonter  que  le  cinquième.  Ceci  démontre 
assez  nettement  l'élément  subjectif  de  l'examen,  parce  qu'on  ne  peut  croire  qu'il 
y  ait  tant  de  différence  dans  la  paissance  de  muscles  apparemment  sains. 

Chez  les  hémiplégiques  organiques,  nous  n'avons  conservé  que  les  dix  qui  nous 
ont  semblé  incontestables.  L'hémiplégie  était  dans  quelques  cas  récente,  dan» 
d'autres  plus  ancienne.  Jamais  nous  n'avons  trouvé  entre  les  deux  côtés  de  dif- 
férences aussi  grandes  que  dans  les  observations  publiées  par  MM.  Miraliié  et 
Desclaux.  Quatre  fois  sur  dix,  il  y  avait  une  différence  nette  :  les  muscles  du  côté 
paralysé  étaient  plus  faibles.  Mais  à  peu  près  toujours  la  puissance  musculaire 
était  diminuée  des  deux  eotét,  ainsi  que  le  montrent  M.M.  Miraliié  et  Desclaux. 

Il  faut  remarquerque  nos  observations  ne  confirment  pas  l'assertion  des  auteurs 
précédents  que  la  p^flyi!ie.lie8«muEc!espculo-moteurs  semble  être  au  prorata  de 
celle  du  facial  supéneusi  .'•'•., ^'     \- :         "".",*;'" 

Nous  avons  pi(  e»an;ii2&r  trois  cas  d'hémiplègie-lk^stérique  complète.  Dans  tous 
les  trois  la  dia:érfiiiç9^\'^P*$c*ttÇ)néthoMle^eatre>  les.  muscles  des  deux  côtés,  était 
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très  nettement  marquée.  Les  malades  ne  pouvaient  pas  surmonter  même  U 
prisme  la  plus  faible  avec  les  muscles  du  cAté  malade.  D'autre  part,  du  cAté  sain, 
il  b'j  existait  aucune  faiblesse.  Nous  avons  confirmé  ces  observations  en 
employant  le  campimétre,  pour  chercher  le  champ  de  fixation. 

Ces  résultats  sont  intéressants  à  plusieurs  points  de  vue,  et  ils  justifient  notre 
assertion  que  cet  examen  ne  peut  éliminer  la  partie  subjective. 

En  résumé  : 

Chez  les  individus  sains,  les  muscles  homologues  des  deux  yeux  n'ont  pas  ton- 
Jours  exactement  la  même  puissance  évaluée  en  degrés  de  prisme; 

Dans  l'hémiplégie  organique,  il  j  a  quelquefois  une  différence  nettement  mar- 
quée  entre  la  puissance  musculaire  des  deux  côtés  ;  mais  le  plus  souvent  on  trouve 
{det  deux  eoté$)  une  diminution  très  évidente  de  cette  puissance  ; 

Dans  l'hémiplégie  hystérique,  la  différence  entre  les  muscles  homologues  du 
cdté  sain  et  du  côté  paralysé  est  très  pronoucée. 

VIII.  Présentation  de  Cerveaux,  par  M.  Pierbe  Marie. 

a).  —  Un  cerveau  portant  au  niveau  des  ventricules  latéraux  une  sorte 
d'éruption  ombiliquée  de  taches  blanchâtres  que  le  présentateur  pense  pouvoir 
être  de  nature  parasitaire. 

b).  —  Un  hémisphère  dans  toute  l'étendue  duquel  existe  une  sclérose  soui' 
épendymaire  qui  semble  être  en  connexion  avec  le  corps  calleux. 

e).  —  L'hémisphère  gauche  d'un  malade  qui  avait  présenté  une  grosse  hémi- 
plégie droite  et  une  aphémie  très  marquée.  On  ne  constate  ni  au  niveau  de$ 
circonvolutions,  ni  sur  une  coupe  passant  par  la  capsule  interne,  aucune  lésion 
macroscopique  primitive  ;  mais  cependant  il  existe  une  atrophie  notable  de  la 
capsule  interne  et  une  dégënération  du  faisceau  pyramidal  dans  le  pédoncule, 
la  protubérance  et  la  moelle. 

U.  Pierre  Marie  désire  montrer  cette  pièce  aux  membres  de  la  Société  avant 
d'en  faire  des  coupes  méthodiques,  et  dans  le  cas  où  celles-ci  ne  révéleraient  pas 
de  grosse  lésion  macroscopique  primitive  il  compte  leur  faire  part  des  lésions 
histologiques  qui  ne  peuvent  manquer  d'exister. 

d).  —  Hémisphère  d'hémiplégique  à  gauche  -chez  lequel  on  ne  constate 
aucune  lésion  de  l'écorce  ni  des  noyaux  gris  centraux.  (Le  cerveau  étant  encore 
peu  dorci,  une  seule  coupe  horizontale  a  été  faite  jusqu'à  présent.)  Mêmes 
remarques  que  pour  le  précédent. 

M.  DiDE.  —  Dans  un  cas  d'hémiplégie  avec  contracture  où  l'on  ne  consta- 
tait pas  de  manifestes  lésions  macroscopiques,  j'ai  constaté  l'existence  d'un  foyer 
assez  étendu  de  glyose  dans  le  noyau  lenticulaire  opposé  à  la  lésion.  Les  vais- 
seaux de  la  région  étaient  atteints  de  dégénérescence  amyloïde.  Dans  tout  l'axe 
cérébro-spinal,  on  trouvait  de  nombreux  corpuscules  amyloides. 

IX.  Cécité  Verbale  congénitale,  par  M.  Brissaud. 

Dans  notre  dernière  réunion  M.  Fœrster  (de  Bonn)  nous  a  communiqué  sous 
le  titre  de  ConlribtUion  à  la  pathologi»  de  la  lecture  et  de  l'écriture,  l'observation 
très  intéressante  d'un  achondroplasique  (du  service  de  M.  Pierre  Marie),  qui 
sait  écrire  et  même  calligraphier  en  copiant  un  texte  manuscrit  ou  un  texte 
d'imprimerie,  mais  qui  est  incapable  non  seulement  de  comprendre  ce  qu'il 
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écrit,  mais  encore  de  le  relire.  Il  sait  écrire  et  il  ne  sait  pas  lire.  Encore  ne  sail- 
li lire  qu'à  la  condition  de  copier.  11  ne  sait  pas  écrire  sous  dictée,  sauf  trois  ou 
quati^  mots.  De  même,  il  ne  peut  lire  que  trois  ou  quatre  mots  et  il  n'épéle 
qu'avec  une  très  grande  difficulté.  Mais  enfln,  s'il  est  arrivé  à  épeler  quelques 
sjllabes,  rien  ne  démontre  qu'il  n'arriverait  pas  à  en  épeler  davantage  ;  et  il 
me  semble  que  Mme  Dejerine  avait  parfaitement  raison  en  exprimant  l'opi- 
nion que  cet  enfant  pourrait  être  éduquë  dans  la  mesure  que  comporte  sa  débi- 
lité iiitellectuelle,  si  l'on  s'y  prétait  et  s'il  s'jr  prêtait. 

Par  une  bizarrerie  qui  n'est  que  dans  les  formules,: il  est  exact  de  dire  que 
cet  enfant,  qui  ne  sait  pas  lire,  sait  copier.  En  effet,  copier  implique  la  lecture 
préalable,  non  pas  la  lecture  mentale  avec  compréhension  du  sens  des  mots, 
mais  la  lecture  phonétique,  puisque  les  lettres  représentent  des  sons.  On  ne 
peut  pas  soutenir  ici  que  l'enfant  copie  les  lettres  comme  il  copierait  un  dessin, 
puisqu'il  les  traduit  de  la  forme  typographique  en  la  torme  manuscrite.  Il  con- 
naît donc  toutes  les  lettres,  et  ce  qui  lui  manque  seulement,  c'est  la  faculté  de 
les  nommer. 

Si  l'on  cherche  &  schématiser  le  déficit  anatomique  correspondant  au  déficit 
fonctionnel,  on  peut  admettre  provisoirement  la  figure  suivante  : 

Le  centre  visuel  des  images  graphiques  (G)  commande  le  centre  moteur  (D)  : 
je  ne  dis  pas  de  l'écriture,  pour  ne  rien  préjuger  ;  mais  des  mouvements  des 
doigts^  Et  il  faut  reconnaître  que  ce  dernier  centre  est  irréprochable,  puisque  le 
sujet  est  un  calligraphe  réellement  très  habile.  Les  connexions  de  ce  centre 
visuel  supérieur  (G)  et  du  centre  des  mouvements  des  doigts  (D)  sont  donc 
intactes.  Je  pense  qu'il  n'j  a  pas  à  faire  intervenir  ici  le  centre  visuel  posté- 
rieur (F),  celui  des  images  brutes,  puisque  les  lettres  sont  interprétées  dans  la 
transcription  des  mots  imprimés  en  mots  manuscrits. 

Quant  à  l'incapacité  de  lire  et  d'écrire  sous  dictée,  la  schématisation  m'en 
paraît  facile.  Une  lésion  unique  qui  interromprait,  d'une  part,  les  connexions  du 
centre  auditif  verbal  (A)  et  du  centre  des  mouvements  des  doigts  (D)  et,  d'autre 
part,  les  connexions  du  centre  visuel  de  la  lecture  (G)  et  du  centre  moteur  du 


langage  parlé  (L),  réaliserait  ce  singulier  sjndrome.  Il  s'agirait  donc  d'une 
double  aphasie  sensorielle  &  lésion  unique. 

On  pourrait  appeler  ce  trouble  complexe  :  agraphii  auditive  et  aphasie  visuelle. 

Si  je  reviens  sur  ce  fait  si  intéressant,  c'est  que  M.  Fœrster,  qui  prévoit  tout  le 
parti  qu'on  en  peut  tirer,  nous  a  signalé  un  travail  récent  de  G.  Wolff  dans 
lequel  sont  rapportés  trois  cas  semblables  (juillet  1903).  Or  il  en  existe  d'autres, 
antérieurs  en  date  et  non  moins  curieux.  Le  malheur  est  qu'ils  ont  été  —  à  mon 
avis  du  moins  —  très  mal  désignés.  C'est  Pringle  Morgan  qui  en  a  décrit  le 
premier  spécimen  en  1896,  sous  le  titre  de  Cécité  verbale  eonginitale.  Un  tra- 
vail de  Hinshelwood  daté  de  1900  en  réunit  quatre  cas,  sous  le  même  titre. 
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En  1901,  Nettelshi^i  publie,  toujours  sous  le  même  titre,  plusieurs  f&its  ana- 
logues. Un  nouveau  mémoire  d'Hinsbelwood  reprend,  en  1902,  la  même  étude. 
EnGn  tout  récemment  (octobre  1903),  dans  une  note  à  laquelle  j'empr«ite  ces 
renseignements  —  j'avais  bdle  de  le  dire  —  Otto  Wernicke  de  Buenos-Aires 
analyse  avec  beaucoup  de  soin  deux  cas  presque  identiques.  Le  second  surtout 
présente  une  ressemblance  frappante  avec  celui  de  MM.  Marie  et  Fœrster.  II  est 
même  plus  remarquable  et  plus  suggestif  que  celui-ci,  attendu  que  le  sujet  est 
d'intelligence  normale.  C'est  un  enfant  de  dix  ans,  fils  d'un  alcoolique,  et  frère 
d'un  imbécile.  Cet  enfant  mis  à  l'école  n'apprend  &  lire  qu'avec  une  extrême  dif- 
ficulté. Il  n'arrive  pas  à  épeler  des  mots  de  trois  lettres  correctement,  même  de 
deux  lettres.  Tant  bien  que  mal  on  arrive,  après  des  années,  à  le  faire  lire  en 
épelant  avec  une  peine  extrême.  11  est  incapable  d'écrire  sous  la  dictée  sans 
mélanger  les  lettres  <t  les  syllabes,  à  ce  point  que  son  manuscrit  est  indéchif- 
frable, c  En  revanche,  quand  on  le  fait  copier,  il  s'en  acquitte  à  la  perfection.  * 

La  similitude  de  ce  fait  avec  celui  de  MM.  Marie  et  .Fœrster  est  entière,  b. 
cette  différence  près  que  le  malade  de  &1.  Otto  Wernicke  est  intelligent,  tandis 
que  celui  de  MM.  Marie  et  Fœrster  est  profondément  débile.  Le  cas  d'Otto  Wer- 
nicke nous  prouve,  en  outre,  que  Mme  Dejeriae  avait  parfaitement  raison 
de  supposer  que  ce  trouble  si  particulier  était  corrigible.  Toutefois  le  malade  de 
MM.  Marie  et  Fœrster  est  vraiment  trop  arriéré,  trop  inattentif,  trop  âgé,  trop 
peu  malléable,  pour  qu'on  puisse  conserver  un  sérieux  espoir  d'amélioration. 

Mais  il  existe  encore  entre  les  cas  de  Fœrster  et  de  Wernicke  une  ressem- 
blance bien  plus  intéressante.  Le  malade  de  Fœrster  sait  lire  les  chiffres  jusqu'à 
quarante.  Celui  de  Wernicke,  beaucoup  plus  intelligent,  les  lit  avec  une  facilité 
absolue  et  peut  même  énoncer  des  nombres  de  six  chiffres.  Cela  tient  à  ce  que 
l'écriture  des  chiffres  est  idéographique,  tandis  que  celle  des  paroles  est  phoné- 
tique. La  connexion  V  L  est  conservée. 

J'avoue  qu'il  m'est  difficile  de  ne  pas  voir  dans  le  syndrome  dont  M.  Fœrs- 
ter nous  a  présenté  un  si  bel  exemple,  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  l'exis- 
tence d'un  centre  spécial  de  l'écriture,  £rcé  par  l'éducation  de  l'automatisme 
des  doigts.  Peu  importe  que  le  sujet  comprenne  ou  ne  comprenne  pas  ce  qu'il 
écrit.  Ce  qu'il  écrit,  ce  n'est  pas  un  dessin  qu'il  copie.  Je  le  défie  de  copier  de 
l'arabe  avec  la  facilité  qui  lui  permet  d'écrire  couramment  le  français,  l'an- 
glais, l'italien  et  toutes  les  langues  du  même  caractère  graphique.  S'il  s'agissait 
de  transcrire  du  caractère  typographique  en  lettres  manuscrites  une,  deux  ou 
trois  lettres  séparées  ou  groupées,  j'admettrais  que  le  sujet  dessine  ;  mais  il 
copie  des  groupes  de  lettres  absolument  imprévus,  dont  l'ensemble  est  beau- 
coup plus  compliqué  que  n'importe  quelle  arabesque.  Enfin  il  écrit  comme  un 
enfant  qui,  atteint  de  surdité  congénitale  absolue,  copierait  une  langue  étran- 
gère. Ce  sourd  —  qui  est  nécessairement  un  sourd  muet  —  il  existe  :  on  l'ins- 
truit dans  des  écoles  spéciales,  on  développe  chez  lui  un  centre  de  l'écriture, 
qui  n'est  certainement  pas  celui  de  la  langue  articulée  ;  on  le  développe  si  bien 
qu'on  fait  de  ce  sourd  un  sujet  incapable,  vous  le  savez,  de  commettre  une  faute 
d'orthographe. 

X.  Trouble  trophique  intermédiaire  entre  les  Syndromes  de  Maurice 
Raynaud  et  celui  de  Weir  Mitchell  chez  un  malade  atteint  de 
Psendo-Œdéme  Gatatonique,  par  M.  Maurice  Dide  (de  Rennes). 

Je  désire  attirer  l'attention  de  la  Société  de  Neurologie  sur  un  fait  qui  me 
parait  intéressant. 
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Dans  de  précédentes  communications,  j'ai  décrit  le  pseado>aedème  catatoniqae. 

Avec  mon  interne  Durocber,  j'ai  signalé  l'association  de  ce  pseudo-œdéme 
arec  IHtapbyxie  symétrique  des  extrémités. 

Le  malade  dont  je  désire  tous  parler  aujourd'hui  est  un  catatonique  arec 
pseudo-œdéme. 

Il  7  a  une  quinzaine  de  jours,  ce  malade  fut  trouvé  porteur  d'ulcérations  tro- 
phiques  qui  ont  débuté  brusquement.  Ce  qui  est  curieux  dans  ce  cas,  c'est  que  la 
production  des  troubles  trophiqucs  ne  s'accompagna  pas  de  cyanose,  mais  bien 
de  rougeur  et  de  chaleur  et  même  d'élévation  générale  de  la  température. 

J'aurai  l'occasion  de  revenir  bientôt  sur  ces  faits. 

XI.  Un  cas  d'Achondroplasie  chez  un  homme  de  66  ans,  débile  et 

alcooliqpie,  par  MM.  Hauhick  Dide  et  Lebohgne  (de  Rennes). 

(Cette  observation  sera  publiée  tn  extento  avec  photographie  dans  la  Nou- 
velle Iconographie  de  la  Salpètrière.) 

XII.  Méningite  Barcomateuse  diffuse  avec  envahissement  de  la 
Moelle  et  des  Racines.  Cytologie  positive  et  spéciale  du  liquide 
céphalo-rachidien,  par  M.  Henri  Uufour  (présentation  de  préparations). 

La  bibliographie  de  la  méningite  sarcomateuse  est  assez  courte,  si  l'on  en  juge 
par  le  petit  nombre  des  observations  citées  par  MM.  Philippe,  Cestan  et  Oberlbur 
dans  leur  rapport  du  Congrès  de  Grenoble  1902  sur  les  sarcomes  et  sarcomatoses 
du  système  nerveux.  Les  considérations,  présentées  jusqu'ici  sur  ce  sujet,  parles 
diiférents  auteurs  qui  s'en  sont  occupés,  laisseraient  supposer  que  l'examen 
négatif  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  être  un  signe  différentiel  entre  la  sar- 
comatose  méningée  et  une  méningite  inflammatoire  d'autre  nature.  (Observation 
de  M.  Lereboullet  à  la  Société  de  Pédiatrie  en  1901 .) 

L'étude  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  l'autopsie  que  j'ai  pu  faire 
dans  un  cas  de  méningite  sarcomateuse,  viennent  infirmer  l'absolutisme  de  cette 
proposition  et  montrent  pour  la  première  fois,  je  crois,  la  possibilité  d'un  cyto- 
diagnostic  positif  au  cours  de  la  méuingite  sarcomateuse.  Voici  brièvement  rap- 
portée l'histoire  clinique  : 

H...  64  ans,  entre  le  13  avril  1903  à  l'iiôpital  Cochia.  Il  fait  remonter  sa  maladie  à  une 
chute  survenue  en  septembre  190S. 

Depuis  ce  moment,  il  a  perdu  ses  forces;  ses  jambes  sont  devennes  faibles  et  se  sont 
amaigries.  Depuis  uoo  dizaine  de  jours,  H...  se  plaint  d'être  obligé  de  pousser  pour 
uriner.  La  mémoire  est  d6faillanlj  sur  un  grand  oonilire  de  points. 

A  mon  examen  Je  constate  une  déviation  de  la  langue  du  côté  gauche,  de  l'hémiatrophie 
linguale,  de  la  dysarthrie,  de  la  gène  de  la  déglulition.  Les  bras  sont  amaigris,  non  para- 
lysés. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  paraplégie  flasque,  portant  surtout  sur  la  jambe  droite. 
Il  y  a  de  la  rétention  d'urine:  on  est  obligé  de  sonder  le  malade:  la  constipation  exttrès 
man^uée.  Absence  de  troubles  de  sensibilité,  mais  le  malade  est  obnubilé  et  répond  mal, 

Les  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  sont  presque  abolis,  le  signe  des  orteils 
n'existe  pas. 

Pas  de  troubles  sensoriel!),  pas  de  signe  d'A.  R.  ni  d'inégalité  pupillaire.  La  flexion  des 
cuisses  sur  le  bassin,  la  jambe  étant  en  extension  sur  la  cuisse  provoque  de  vives  dou- 
leurs. Par  moments.  H...  est  assez  agité  et  a  de  la  verbiKération. 

Les  jours  suivants,  la  paraplégie  augmente;  il  y  a  de  la  douleur  dans  les  muscles  des 
membres  inférieurs.  Le  malade  est  plus  agité  et  délirant. 

Le  19  avril,  l'œil  droit  rougit  ;  je  pense  tout  d'abord  i  de  la  conjonctivite,  mais  ce  n'est 
là  qu'une  apparence,  car  bientùt  la  cornée  s'opacifie  et  il  ne  subsiste  bientôt  plus  de 
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doute  sur  l'èxisteiice  d'un  trouble  trophiqne  «t  non  d'un  processus  primitiTement  inflam- 
ijiatoire. 

Le  26  avril,  on  note  quelques  secousses  cioniques,  un  début  d'escarre  au  sacrum,  des 
Tomissements,  et  le  il  avril  la  mort  survient  avec  une  température  de  39*,S. 

Depuis  le  20  avril,  la  température  oscillait  entre  38*,4  et  39*. 

A  deux  reprises,  je  fis  pratiquer  la  ponction  lombaire  par  MM.  Froin  et  Richou, 
interne  et  externe  du  service  de  M.  ChauCFard,  que  je  remplaçais. 

La  première  ponction  fut  pratiquée  le  14  avril.  Le  liquide  était  jaune,  très  fibrineux.  Le 
«'ulot  de  centrifugation  montre  une  lymphocytose  abondante  avec  quelques  rares  bémaT 
ties  et  d'autres  grands  éléments  cellulaires  sur  lesquels  je  reviendrai.  La  deuxième  ponc- 
tion est  pratiquée  le  83  avril  :  le  liquide  est  toujours  jaune,  moins  fibrineux,  la  lympho- 
<-rtose  eocor*  très  abondante  ainsi  que  les  grands  éléments  trouvés  précédemment; 
bématies  plus  nombreuses  que  la  première  fois. 

Autopsie.  —  L'examen  des  organes  ne  montra  rien  de  particulier,  les  nerfs  périphé- 
riques n'ont  pas  été  prélevés.  La  moelle  présente  appendue  aux  racines  de  la  queue  de 
cheval,  une  tumeur  conique,  lisse,  englobant  toutes  les  racines  lombo-sacrées,  le  c6ne 
terminal  et  la  moelle  sacrée.  Une  petite  tumeur  siège  sur  le  trijumeau  droit,  prés  de  son 
point  d'rmergencc.  A  la  base  du  cervelet,  il  y  a  un  peu  de  suffusion  hémorragique. 

EXAMEN  aisTOLOGiQi.'E.  Conc  lerminal  et  radnet  de  la  queue  de  cheval.  Coloralion  :  Éotine, 
Jùmatèine,  fuckiine-orange.  La  tumeur  est  constituée  par  un  sarcome  à  petites  cellules.  Le 
point  de  départ  est  extra-médullaire.  La  tumeur  enveloppe  les  racines  nerveuses,  les 
pénètre  plus  ou  moins;  certaines  d'entre  elles  sont  complètement  détruites.  Le  sarcome 
«  envahi  le  c4ne  terminal  ;  on  voit  sur  un  de  ses  côtés,  dans  la  substance  médullaire, 
les  niâmes  cellules  globulaires  qu'au  niveau  des  méninges  et  des  racines. 

.4  la  région  lombaire,  épaississemeut  des  méninges,  prolifération  des  éléments  globo- 
«elluiaires  autour  des  vaisseaux  et  des  racines,  aiusi  que  sur  le  pourtour  du  canal  épcn- 
dymaire. 

A  la  région  dorsale,  même  méningite  avec  agglomération  extra-vasculaire  de  globules 
rouges,  formant  des  sulTusions  méningées  sanguines. 

A  ta  région  cervicale,  au  niveau  du  renflement,  recrudescence  de  la  méningite  sarcoma- 
teuse, qui  forme  par  l'abondance  des  cellules  deux  gros  nodules,  dont  l'un  pénètre  dans  la 
moelle. 

Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  avec  des  variations  d'intensité,  on  trouve  la  région 
f  ériépendymaire  infiltrée  de  cellules  globo-eellulaires. 

Au  nierait  du  trijumeau  droit,  à  sa  sortie  de  la  protubérance,  nouvelle  elHorescence  du 
sarcome.  En  somme,  du  haut  en  bas  des  méninges,  il  y  a  du  sarcome  en  plus  ou  moins 
grande  quantité,  avec  par  places  des  nodules  secondaires  microscopiques  ou  macrosco- 
piques, ou  une  prolifération  sarcomateuse  diffuse  intra-rediculaire  et  intra-médullaire. 

La  méthode  de  Pal  ne  nous  a  donné  aucun  renseignement,  car  il  s'agissait  d'une  dégù- 
nérescence  cordonale  trop  rapide  et  trop  près  de  son  début. 

Par  la  méthode  de  Marchi  au  contraire,  nous  avoos  pu  voir,  dans  les  cordons  postérieurs, 
l'existence  d'une  drgi'ni'-rescenee  récente  surtout  marquée  du  cdté  droit,  dégénérescence 
«ur  laquelle  nous  n'insisterons  pas,  tellement  elle  est  diffuse.  Mais  cette  méthode  montre 
dans  les  cordons  postérieurs  la  présence  d'un  grand  nombre  de  grosses  cellules  rondes, 
gorgées  de  myéline,  qui  sont  des  corps  granuleux. 

Or,  en  examinant  les  préparations  colorées  à  l'hématéine  et  &  l'éosine,  et  portant  sur 
les  mêmes  régions,  on  voit  surtout  dans  les  parties  inférieures  de  la  moelle  et  dans  les 
«ordons  postérieurs  des  cellules  disposées  de  même  façon  et  de  même  volume  que  les 
précédentes  ;  cellules  colorées  en  violet  p&le  et  dans  lesquelles  le  noyau  tranche  à  peine 
sur  le  protopiasma.  Il  ne  fait  pas  de  doute  que  ces  cellules  ne  soient  semblables  à.  celles 
qui  prennent  l'acide  osmique  par  la  méthode  de  Marchi,  c'est-à-dire  doivent  être  considé- 
rées comme  des  corps  granuleux. 

L'interprétation  de  la  nature  de  ces  cellules  (macrophages)  présente  une  cer- 
taine importance.  Ce  sont  elles,  en  effet,  qu'on  retrouve  en  très  grande  abondance 
dans  les  deux  liquides  céphalo-rachidiens. 

La  méningite  sarcomateuse  diffuse  envahissant  les  racines,  la  moelle  et  proba- 
blement le  cerveau,  est  une  affection  rare,  mais  intéressante,  car  elle  nous  montre 
l'analogie  qui  existe  entre  elle  et  d'autres  processus  méningés  subaigus  et  infec- 
tieux, tels  que  la  tuberculose. 
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-  Par  la  lente'ur  relative  de  sa  diffusion,  elle  nous  permet  d&saisir  plus  aisément 
le  rôle  certain  du  liquide  céphalo-rachidien  et  surtout  celui  du  canal  épendymaire 
dans  la  propagation  des  lésions  méningées  aux  méninges  d'abord,  aux  racines  et 
&  la  moelle  ensuite.  Les  lésions  méningées  atteignent  la  moelle  à  la  fois  par  le 
dehors  et  par  le  dedans. 

Ce  cas  nous  permet  aussi  d'identifier  les  grandes  cellules  trouvées  dans' le 
liquide  céphalo-rachidien  &  celles  qui  peuplent  la  moelle  et  passent  de  l'une  dans 
l'autre  à  la  faveur  de  leur  pouvoir  migrateur.  D'après  l'étude  de  nos  prépara- 
tions, on  voit  ces  cellules  dans  la  moelle^  puis  à  sa  phériphérie,  puis  au  niveau 
des  méninges  et  on  les  retrouve  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  il  est  pro- 
bable que  seules  passent  celles  qui  sont  en  bordure  de  la  périphérie  du  tissu 
médullaire. 

Si  de  plus  on  accepte  notre  interprétation  basée  sur  des  examens  comparatifs 
des  coupes,  on  considérera  comme  corps  granuleux  une  partie  de  ces  grandes  cel- 
lules, sans  que  cependant  nous  en  ajrons  donné  la  preuve  absolue  par  coloration 
osmiée. 

Rappelons,  en  terminant,  que  l'existence  des  corps  granuleux  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  vient  d'être  établie  par  MM.  Sabrazès  et  Muratet. 

XIII.  Neuromyélite  Optique  aiguë,  par  MM.  Brissaud  et  Brëcv. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extento  comme  travail  original  dans  le  pré- 
sent numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XIV.  Le  Faisceau  Pyramidal  dans  un  cas  d'Hémiplégie  cérébrale 

Infantile,  par  M.  G.  Catola  (de  Florence). 

Je  présente  à  la  Société  de  Neurologie  les  préparations  histologiques  des 
pédoncules,  du  pons,  du  bulbe  et  de  la  moelle  épinière  d'un  ancien  hémiplégique 
infantile,  qui  ont  été  mises  à  ma  disposition  par  mon  maître,  M.  P.  Marie. 

Les  renseignements  sur  ses  antécédents  personnels  font  presque  complètement  défaut. 
On  sait  seulement  qu'il  était  paralysé  du  cAté  droit  dès  sa  première  enfance.  En  eirel, 
le  malade  présentait  une  hémiplégie  droite  avec  contracture,  légère  atrophie  du  rùté 
paralysé  et  exagération  des  réflexes  tendineux  du  même  côté.  Le  réflexe  cutané  plantaire 
amenait  &  droite  l'extension  du  gros  orteil,  à  gauche  une  évidente  flexion.  La  contracture 
était  plus  accentuée  au  niveau  du  membre  inférieur  qu'au  niveau  du  membre  supérieur. 
Geim  valgum  du  côté  malade.  Rien  de  particulier  aux  membres  du  côté  gauche.  Il  n'exis- 
tait pas  de  traces  d'aphasie. 

Le  malade  succomba  à  l'âge  de  24  ans,  à  la  suite  d'une  grave  hémorragie  cérébrale. 

Aptopsie.  —  On  ne  trouve  pas  de  lésion  des  circonvolutions.  La  coupe  de  Flechsig  do 
riiémisphère  gauche  met  en  évidence,  au  niveau  des  noyaux  gris,  une  énorme  hémorra- 
gie qui  détruit  profondément  la  partie  centrale  de  cet  hémisphère  et  qui  empêche  d'étu- 
dier le  siège  et  l'extension  du  foyer  primitif,  qui  selon  tonte  probabilité,  devait  exister  K 
ce  mémo  niveau.  D'ailleurs  il  est  tout  &  fait  vraisemblable  que  le  siège  de  la  lésion 
vasculaire  récente,  lésion  que  nous  devons  invoquer  pour  expliquer  cette  hémorragie 
terminale,  coïncidait  avec  le  siège  de  la  lésion  ancienne  du  parenciiyme  nerveux. 

Mais  dans  le  cas  actuel  ce  n'est  pas  cette  question  qui  nous  occupe  ;  nous  devons 
prendre  en  considération,  exclusivement,  l'état  du  système  pyramidal  moteur.  En  eOct 
celui-ci  montre  en  toute  évidence  une  atrophie  remarquable  du  côté  de  riièniisphère  lésé 
et  une  hypertrophie  considérable  de  l'autre  côté.  Si  cette  particularité  n'est  pas  très 
nette  au  niveau  du  pied  du  pédoncule  gauche,  qui,  du  reste,  présente  un  aplatissement 
très  notable  particulièrement  aux  dépens  Je  sa  partie  moyenne,  elle  est,  au  contraire, 
très  manifeste  au  niveau  du  bulbe.  Dans  cette  particet  surtout  dans  la  région  olivaire  et 
sous-olivaire,  la  pyramide  gauche  est  presque  complètement  absente,  tandis  que  la 
pyramide  droite  présente  une  hypertrophie  considérable.  Je  dis  presque  complètement 
parceque  derrière  le  noyau  arqué,  extraoïdinairemeat  développé,  on  peut  découvrir  un 
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reste  du  foisceau  pyramidal.  Celte  asymétrie  dans  le  volume  du  système  pyramidal  se 
continue,  quoique  d'une  manière  moins  marquée,  jusqu'à  la  moelle  lombaire  inFérieure. 
Nulle  part  te  faisceau  pyramidal  atrophié  ne  présente  de  la  sclérose:' les  altérations 
secondaires  se  comportent  donc,  même  dans  ce  cas,  d'une  façon  tout  à  fait  différente  que 
dans  l'hémiplégie  des  adultes. 

Ce  cas  ne  se  prête  pas  &  la  démonstration  de  l'existence  d'un  faisceau  pyra- 
midal bomolatéral,  ainsi  qu'il  a  été  signalé  par  M.  et  Mme  Dejerinedans  le  cas 
Rivaud  (1).  Cela  tient  au  fait  que  la'pyramide  lésée  n'est  pas  complètement 
atrophiée  et,  quoiqu'on  puisse  voir  au  niveau  du  col  de  la  corne  postérieure 
droite  de  la  substance  grise  de  la  moelle  coupée  &  hauteur  de  la  première  racine 
cervicale  un  petit  faisceau  compact,  celui-ci  doit  être  rapporté  dans  notre  cas 
au  faisceau  pyramidal  croisé  droit  provenant  de  la  pyramide  gauche,  très 
réduite  dans  son  volume,  mais  pas  complètement  absente. 

En  résumé  le  cas  que  nous  venons  de  présenter  se  fait  remarquer  autre  que 
pour  l'atrophie  du  faisceau  pyramidal  du  côté  lésé,  atrophie  sans  la  moindre 
trace  de  sclérose,  pour  la  considérable  hypertrophie  du  faisceau  pyramidal  du 
côté  ^in  et  pour  le  développement  extraordinaire  du  noyau  arqué  de  ce  même 
côté. 

XV.   Tabès  avec  conservation  des  RéJtlexes  cutanés  et  tendineux, 
par  MM.  Eanest  Uupré  et  P.  Cakcs. 

Les  cas  de  tabès  indiscutable,  avec  conservation  intégrale  des  réflexes  tendi- 
neux, sont  encore  assez  rares  pour  mériter  d'être  signalés.  Certains  auteurs, 
tels  que  Byron-Bramwel,  Abadie,  citent  des  statistiques  dans  lesquelles  la  con- 
servation des  réflexes  rotuliens  a  été  constatée  dans  12  à  13  pour  400  des  cas  de 
tabès  ;  mais  l'étude  du  plus  grand  nombre  de  ces  cas  est  antérieure  &  l'introduc- 
tion de  deux  notions  fondamentales  dans  la  nosologie  du  tabès  :  celle  delalym- 
pbocylose  céphalo-rachidienne,  et  celle  de  la  possibilité  de  l'abolition  isolée  du 
réflexe  achilléen.  avec  conservation  du  rotulien  (Babinski).  Une  des  observa- 
tions d'.\badie(2)  montre  précisément  l'intérêt  de  cette  dernière  constatation. 

Les  travaux  de  Babinski  et  Nageotte  (3),  de  Widal,  de  Dufour  (4),  ont  bien 
démontré  l'existence  de  tabès"  frustes,  affirmés  par  la  réunion,  chez  d'anciens 
syphilitiques,  du  signe  d'A.  Robertson  et  de  la  lymphocytose  céphalo-rachi- 
dienne. Les  recherches  de  Dejerine  ont  mis  en  lumière  la  valeur  séméiologique 
majeure,  dans  les  tabès  frustes,  de  certains  troubles  radiculaires  de  la  sensibilité, 
à  localisation  élective. 

Noos  présentons  à  la  Société  une  observation,  dont  le  commentaire  confirme 
précisément  les  conclusions  des  travaux  de  ces  auteurs. 

Obsbrvitio.s.  —  Homme  de  65  ans,  de  bonne  santé  générale  apparente. 
A.  H.  —  Père  mort  t  Si  ans.  Mère  rhumatisante,  morte  à  66  ans,  apoplectique. 
A.  P  —  Femme  morte  de  tuberculose  pulmonaire;  trois  enfants  dont  l'un  est  mort 
à  11  ans  de  méningites  tuberculeuse. 
SgpkilU  à  25  ans,  avec  accidents  bien  précisés  (chancre,  roséole,  angines,  céphalée;. 

ri)  Traité  Sanatomie  det  eentret  nerveux,  t.  II,  fig.  142-162. 

(2)  Jkan  Abadie,  Tabès  sensitif  avec  conservation  des  réflexes  rotuliens.  Journal  de 
wtrdecine  de  Bordeaux,  i"  mai  1903. 

(3)  Babinski.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  1901-1902. 

(4)  H.  DrpoDB,  Signe  d'A.  Robertson,  Examen  microscopique  de  la  moelle.  Tahes  fruste 
SotUti  d*  Neurologie,  4  décembre  1902. 
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traitemeat  de  deax  on  trois  mois.  D«puis,  céphalées  fréquentes,  tenaces  et  à  caractëra 
nocturne. 

Fréquemment  aussi,  douleurs  arliculoires,  Gses  et  pénibles,  toujours  apyrétiques,  qua- 
lifiées de  rliumatismales,  traitées  par  les  iodures;  en  décroissance  depuis  dix  ans. 

A  50  ans,  (Uvre  typhoïde  prolongée  pendant  six  mois.  A  52  ans,  grippe,  traînant  égale- 
ment pendant  trois  mois,  avec  recrudescence  des  douleurs  articulaires. 

État  actuel.  —  Le  malade  entre  &  l'hôpital  parce  qu'il  souffre  de  chaque  côté,  à  la  base 
du  thorax  et  dans  la  région  épigastrique,  qu'il  tousse  un  peu,  est  oppressé  et  se  plaint 
de  vagues  troubles  digestifs.  Ces  douleurs  ont  débuté  il  y  a  cinq  i  six  mois;  elles  se 
reproduisent  presque  chaque  jour,  prédominent  la  nuit  et  présentent  les  caractères  de 
douleur*  en  ceinture,  sensations  de  constriction  thoracique,  de  serrement  épigastrique  ; 
quelque  inappétence,  constipation;  jamais  de  vomissements.  Depuis  trois  semaines, 
quelques  phénomènes  douloureux  du  cAté  du  rectum;  téne.sme;  sensations  d'éclatement, 
de  distension,  de  corps  étranger:  faux  besoins  non  suivis  d'etfet.  Depuis  quelque  temps 
aussi,  seruation  pénible  de  eontiriction  nataie,  de  gène  de  la  respiration.  Pas  de  trouble 
de  la  miction. 

Aux  membres,  pas  de  troubles  moteurs;  la  force  musculaire  est  seulement  un  peu 
diminuée  aux  membres  supérieurs;  pas  d'ataxie,  pas  d'hypotonie.  La  marche  est  h.  peu 
près  normale,  pas  d'incoordination,  pas  de  tâtonnement;  mais  seulement  le  soir  et  dans 
l'obscurité,  un  pou  d'incertitude. 

l'as  de  signe  de  Roniberg. 

Les  difTéronls  réflexes  tendineux  sont  conservés;  les  réflexes  rotuUcns  sont  nurmaux  ; 
les  achilléens  existent  très  nettement,  avec  seulement  un  peu  moins  d'intensité  du  côté 
gauclie.  Il  en  est  de  même  des  réflexes  olécraniena,  aotibracbiaux  et  massétérins. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires,  crémastériens,  abdominaux  sont  aussi  conservés  ; 
réflexes  des  orteils  normaux. 

Les  sens  musculaire,  de  position  des  membres,  et  stéréognostique  sont  normaux. 

Pas  d'altérations  dans  les  sensibilités  à 'la  pression  de  la  trachée,  des  testicules  ni  des 
nerfs  superficiels  des  membres  (cubital,  radial...);  pas  d'aoesthésie  épigastrique. 

Aucun  déflcit  psj-chique  :  &  peine  un  peu  d'amnésie  bien  limitée  et  d'interprétation 
facile;  quelques  lacunes  en  effet  existent  dans  le  champ  de  mémoire,  vers  l'âge  de 
47  ans,  c'est-i-dire  pour  les  trois  ou  quatre  années  qui  précédèrent  la  fièvre  typhoïde. 

Rien  à  signaler  dans  l'examen  du  coeur  ni  des  différents  viscères,  en  dehors  d'un  léger 
degré  d'emphysème  pulmonaire. 

Les  symptômes  qui,  avec  les  phénomènes  douloureux  aecusés  par  le  malade,  per- 
mettent d'établir  le  diagnostic  de  labes,  sont  fournis  par  Yerploration  de  la  sen$ibilité, 
Vexamtn  de$  yeux  et  la  ponction  (om6air«. 

L'nnesthétie  radiculaire  occupe  les  lieux  d'élection  précisés  par  Dejerine.  Ce  n'est  pas 
ici  une  ^neslhésie  vraie,  c'est  une  analgésie;  les  sensations  douloureuses,  la  piqûre 
n'étant  ressenties  que  comme  un  contact.  A  droite,  celte  analgésie  occupe  au  bras  et  à 
l'avant-bras  une  large  bande  répondant  &  la  distribution  de  la  VIII*  racine  cervicale  et 
di-s  deux  premières  dorsales.  Au  ti-onc,  elle  s'étend,  à.  droite,  approximativement  au  ter- 
ritoire des  cinq  premières  dorsales  tant  on  avant  qu'en  arriére.  A  gauche,  elle  semble 
siéger  un  peu  plus  bas,  n'atteignant  au  bras  que  la  II*  racine  dorsale,  respectant  par 
conséquent  l'avaul-bras  et  la  main,  et,  au  tronc,  s'étend  à  peu  prés  de  la  111*  &  la 
VI*  racine. 

Aux  membres  inférieurs,  bande  analgésique  large  de  deux  travers  de  doigt,  occupant  les 
faces  postérieures  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  surtout  nette  du  côté  gauche  et  répondant 
à  la  distribution  de  la  II*  paire  sacrée.  Très  léger  relard  des  perceptions  tactiles.  Par- 
tout la  sensibilité  thermique  est  normale. 

A  la  face,  iiypocsthésie  manifeste  dans  le  domaine  du  trijumeau,  joues  et  front  des 
deux  côtés.  Analgésie  des  ailes  ut  de  la  racine  du  nez;  une  forte  piqûre  est  sentie  comme 
un  faible  contact. 

A  la  langue,  sensibilités  tactile,  gustalive  et  thermique  normales  avec  bypoalgésie  très 
nette. 

Analgésie  absolue  des  globes  oculaires  à  la  pression.  Interrogée  au  diapason  (Egger-Deje- 
rine,  la  sensibilité  osseuse  est  intacte  partout,  s.iuf  au  membre  inférieur  gauche,  où  elle  est 
nettement  diminuée. 

Les  pupilles  sont  en  myotis  bilatéral  permnnent.  L'iris,  formé  de  deux  cercles  concen- 
triigucs  de  couleurs  très  différentes,  présente  \o  signe  d'Argyll-Roberlson. 

L'examen  du  fond  de  l'œil,  pratiqué  par  le  D'  Bourdcaux,  ne  révèle  aucune  lésion  de 
la  papille,  mais  seulement  une  diminution  sensible  du  calibre  des  artères. 
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Le  malade  se  plaint  de  douleurs  orbitaires  et  lourcillières  spontanées  assez  fréquentes, 
surtout  accusées  à  droite. 

Pas  de  troubles  de  l'audition  ni  du  goût.  Du  cAté  de  l'odorat,  grande  susceptibilité  aux 
odeurs,  dont  la  perception  est  souvent  pénible  et  détermine  de  la  céphalalgie. 

Pas  de  troubles  trophiqucs. 

A  la  ponction  lombaire  pratiquée  à  deux  reprises  différentes  et  éloignées,  lymphoeyloH 
abondante. 

Ce  cas  est  intéressant  pour  les  raisons  suivantes  : 

Extrême  longueur  de  l'ineubation  sjrphilitique  prétabétlque,  quarante  ans. 

Caractère  fruste  de  l'affection  médullaire,  h  cause  de  l'absence  des  signes  de 
Westphall  et  de  Romberg  ;  d'ataxie,  d'hypotonie,  et  de  la  plupart  des  troubles 
qui  révèlent  les  débuts  de  l'évolution  du  tabès. 

Existence  d'analgésies  profondes  (oculaire,  linguale),  en  rapport  avec  les 
troubles  sensitifs  superficiels  ;  h.  topographie  radiculaire,  et  à  caractère  hypoal* 
gésique.  M.  G.  Carron(l),dansane  thèse  récente,  abiea  insislésur  l'intérêt  de  ces 
analgésies,  et  particulièrement  de  l'analgésie  linguale,  dans  le  diagnostic  du  tabès. 
Parallélisme  de  l'intégrité  de  la  sensibilité  osseuse  et  des  réflexes  tendineux.  La 
première  est  intacte  là  où  les  seconds  sont  conservés;  elle  est  diminuée  dans  la 
région  où  ils  sont  affaiblis. 

Notre  observation  trouve  enfin  sa  place  logique  dans  la  série  des  cas  ana- 
logues rapportés  par  les  auteurs  d'une  part,  entre  les  faits  de  Babinski, 
Nageotte  et  Widal,  où  l'affection  médullaire  ne  s'affirmait  que  par  le  signe 
d'.\.  Robertson  et  la  Ijmpbocytose  chez  d'anciens  syphilitiques  ;  l'observation  de 
Dufour,  ou  le  même  syndrome  fruste  relevait  de  lésions  méningiliques  et 
fasciculaires  discrètes  constatées  à  un  examen  microscopique  soigneux  de  la 
moelle  et,  d'autre  part,  les  cas  étudiés  par  Dejerine  où  le  syndrome  tabétique, 
réduit  h  sa  plus  simple  expression,  se  traduisait  par  les  troubles  sensitifs  radi- 
culaires,  joints  au  signe  à'.K.  Robertson.  iNotre  cas  apporte  ainsi  une  petite  con- 
tribution à  l'histoire  encore  récente  des  tabès  frustes. 

XVL  Note  snr  l'emploi  du  Véronal  comme  Hypnotlqpie   cbez  les 
Malades  Nerveux,  par  M.M.  Coustbnsocx  et  Chesnais. 

Nous  venons  faire  part  des  résultats  que  nous  a  donnés  l'emploi,  dans  divers 
cas  d'insomnie  d'origine  nerveuse,  d'un  nouvel  hypnotique  expérimenté  pour  la 
première  fois  par  Emile  Fischer  et  i.  Von  Mering,  le  veronal.  Ce  médicament 
jouit  théoriquement  de  propriétés  hypnotiques,  lesquelles  ont  été  pleinement 
confirmées  par  l'expérience  clinique;  mais,  ft  côté  des  bons  effets,  il  a  présenté 
quelques  actions  secondaires  utiles  à  signaler. 

Noos  avons  administré  le  véronal  à  des  malades  atteints  d'insomnie  de  cause 
nerveuse  ;  la  dose  employée  a  été  généralement  de  0  gr.  50  :  une  seule  fois  nous 
l'avons  élevée  à  0  gr.  80  ;  cette  dose  de  0  gr.  50  a  suffi  dans  tous  les  cas,  quelle 
que  fût  l'affection  causale,  hystérie,  neurasthénie,  psychasthénie,  épilepsie, 
paralysie  générale,  dont  l'insomnie  n'était  qu'un  symptôme,  pour  donner  un 
excellent  résultat. 

Dix  malades,  appartenant  aux  diverses  catégories  que  nous  venons  d'énu- 
mérer,  et  qui  tous  avaient  plus  ou  moins  épuisé  la  longue  série  des  hypnotiques, 
ont  été  soumis  à  l'influence  du  véronal,  et  tous  se  sont  montrés  satisfaits  des 
résultats  obtenus  ;   en  effet,  un  cachet  de  0  gr.  50  pris  au  moment  du  coucher 


tabès 


(1)  M.  G.  CtRROx,  Étude  clinique  de  quelques  analgésies  viscérales  profondes  dans  le 
ibes.  Ue  l'analgésie  linguale.  Thèse,  Paris,  janvier  1U03. 
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dans  uoe  infusion  chaude  calmante,  leur' a  toujours  procuré,  au  bout  d'une 
demi-heure  environ,  un  sommeil  tranquille,  ressemblant  en  tous  points  au  som- 
meil physiologique,  sans  prodromes  pénibles  ni  état  d'ivresse;  la  durée  du  som- 
meil a  été  d'au  moins  six  heures,  sans  que  nous  ayons  noté  d'accoutumance.  Le 
réveil  qui  succède  à  l'emploi  du  véronal  est  absolument  normal  :  pas  de  torpeur 
cérébrale,  pas  de  fatigue  physique,  pas  de  nausées  ;  le  système  circulatoire  et  le 
tube  digestif  ne  paraissent  pas  non  plus  influencés  et  les  diverses  sécrétions  ne 
sont  pas  modiflées;  mais  nous  devons  ajouter  que  dans  5  cas  sur  10  nous  avons 
observé  quelques  actions  secondaires  spéciales  qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  de 
■  signalet. 

Uno  malade,  atteinte  de  rhumatisme  dmoique  avec  état  névropalhique  et  presque 
coinpldtoment  alitée,  tout  en  se  louant  du  véronal,  avait,  disait-etle,  quelque  peine  à  se 
réveiller,  elle  éprouvait  le  besoin  de  prolonger  son  sommaii  ;  c'est  1&  une  action  ana- 
logue à  celle  du  suironal. 

Une  deuxième  malade,  hystérique  avec  dépression,  présentait,  au  réreO,  de  la  tituba- 
tion:  bien  que  la  tète  fût  libre,  elle  craignait  de  tomber  et  devait  s'appuyer  ans  aoeubles, 
il  lui  était  difHcile  de  descendre  les  escaliers.  Après  cinq  jours  de  traitement,  une  inf' 
tioo  apparaissait  sur  les  mains,  les  bras,  les  jambes  et  la  partie  inférieure  du  tronc  et 
une  légère  anorexie  s'établissait.  L'éruption,  qui  a  évolué  sans  fièvre,  était  caractérisée 
par  sa  symétrie;  elle  était  constituée  par  dos  plaques  rouges,  de  dimensions  variables, 
légèrement  surélevées  et  iriéguliérenient  disposées;  le  prurit  était  assez  accentué  pour 
empêcher  le  sommeil.  Puis  on  vit  apparaître  de  petites  vésicules  analogues  &  celles  de 
l'eczéma. 

La  dose  de  véronal  ayant  été  portée  à  0  gr.  80,  l'éruption  et  le  prurit  augmentant, 
nous  incriminons  le  véronal  dont  la  suppression  est  immédiatement  suivie  d'une  séda- 
tion  accentuée  dans  tous  les  phénomènes,  tant  subjectifs  qu'objectifs.  Ce  n'est  aussi  qu'à 
ce  moment  que  l'appétit  commença  de  se  rétablir. 

Une  troisième  malade,  hystérique,  accuse,  au  bout  de  huit  jours  de  traitement  par  le 
véronal,  des  démangeaisons  avec  sensations  de  brûlures  et  on  assiste  k  l'apparition  d'une 
éruption  symétrique,  rouge,  confluente,  sans  vésicules,  siégeant  au  niveau  des  chevilles, 
des  coudes,  des  aines  et  du  cou;  on  observe  aussi  un  peu  d'anorexie;  ajoutons  que  les 
fonctions  hépatiques  rénales  sont  normales. 

Chez  une  quatrième  malade,  l'absorption  du  véronal  déterminait  de  la  titubation  et, 
au  bout  de  sept  jours,  nous  avons  noté  un  rash  scarlatinifomie  avec  démangeaisons  très 
vive». 

Enfin  dans  un  cinquième  cas.  l'ingestion  du  véronal  était  suivie,  à  chaque  fois,  de  légère 
titubation  au  réveil,  sans  aucun  trouble  cérébral. 

En  somme,  nous  avons  administré  le  véronal  &  10  malades  :  &  tous  il  a  pro- 
curé un  sommeil  excellent;  les  résultats  qu'il  a  donnés  en  tant  qu'hypnotique 
sont  donc  parfaits;  mais  nous  devons  ajouter  que  trois  malades  ont  présenté  des 
troubles  du  sens  de  l'équilibre;  que  trois  ont  été  atteints  d'éruptions  poly- 
morphes à  caractères  symétriques;  cinq,  au  contraire,  n'en  ont  ressenti  que  de 
très  bons  effets  sans  aucun  inconvénient. 

Nos  observations  .cliniques,  confirmant  celles  de  Rosenfeld,  Lilienfeld,  Poly, 
Wiener,  Wurth,  Lotsch  et  Berend,  montrent  donc  que  le  véronal  représente, 
comme  hypnotique,  un  médicament  de  haute  valeur,  capable  de  rendre  de 
grands  services,  en  cas  d'insomnie.  Toutefois  il  sera  bon,  avant  de  le  prescrire, 
de  s'assurer  du  fonctionnement  du  foie  et  des  reins  ;  on  le  considérera  comme 
un  hypnotique  sûr,  mais  dont  il  convient  de  surveiller  l'emploi. 

M.  Pierre  Marib.  —  J'ai  été  également  satisfait  de  l'emploi  du  véronal,  non 
seulement  comme  hypnotique,  mais  surtout  comme  antispasmodique.  Dans  deux 
cas  de  syringomyélie,  les  phénomènes  spasmodiques,  très  intenses  et  très 
pénibles,  ont  été  remarquablement  améliorés. 
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WII.  Une  observation  de  «  Tic  du  Chiciueur  ».  Analogies  entre  les 
Tics   et  les  Stéréotypies  chez  l'homme  et  chez  le    cheval,   par 

MM.  RuoLEH  et  CuOMEL  (communiquée  par  M.  Henry  Meiqe). 

Od  a  déj&  signalé  sous  le  nom  de  tic  duehiqueur  une  variété  de  mouvemenls 
automatiques  de  la  langue,  qui,  en  pressant  contre  la  face  interne  de  la  joue, 
soulève  celle-ci  de  façon  à  donner  l'illusion  d'un  corps  étranger  contenu  dans  la 
bouche,  d'une  chique  de  tabac,  par  .exemple. 

Ces  mouvements  de  la  langue  se  reproduisent  parfois  avec  une  certaine  brus- 
querie; on  peut  alors  les  considérer  comme  des  tics;  d'autres  fois,  il  s'agit  d'une 
altitude  permanente,  d'une  sorte  de  stéréotjrpie. 

Comme  pour  la  plupartdes  tics  de  la  langue  et  des  lèvres,  le  tic  ou  la  stéréo- 
tvpie  du  chiqueur  reconnaît  comme  origine  une  habitude  motrice  provoquée  au 
début  par  une  anomalie  dentaire  ou  une  ulcération  gingivale  ou  buccale. 
MM.  Menr^  Meige  et  E.  Feindel  ont  insisté  &  plusieurs  reprises  sur  cette  patho- 
génie. 

L'observation  de  MM.  Rudler  et  Chomel  vient  confirmer  cette  interprétation. 
Le  malade  qu'ils  ont  observé  avait  été  atteint  de  périostite  alvéolo-dentaire  de 
la  mâchoire  inférieure  gauche  :  une  dent  cariée  en  avait  été  l'origine.  A  nette 
époque  le  sujet  avait  pris  l'habitude  de  passer  sa  langue  sur  la  dent  qu'il  déta- 
chait par  fragments  successifs,  ou  bien  entre  la  joue  et  la  mdchoire,  lorsqjue 
celle-ci  était  le  siège  d'un  gonflement  douloureux.  Au  début  ce  geste  avait  pour 
but  d'atténuer  une  douleur  que  le  froid  exaspérait.  Plus  tard,  la  douleur  et  le 
gonflement  ayant  disparu,  l'habitude  motrice  persista.  Le  malade  est  actuelle- 
ment âgé  de  H  ans;  ses  accidents  dentaires  remontent  k  l'&ge  de  ii  ans.  Bien 
qu'il  n'ait  plus  depuis  longtemps  aucune  douleur  locale,  il  continue  à  passer  sa 
langue  entre  sa  mâchoire  inférieure  et  sa  joue  qu'il  détend.  Telle  est  l'origine 
très  exactement  contrôlée  de  ce  geste  primitivement  volontaire  et  logique, 
devenu  aujourd'hui  une  habitude  motrice  involontaire,  automatique  et  intem- 
pestive. 

Des  phénomènes  analogues  ont  été  observés  non  seulement  chez  l'homme, 
mais  chez  les  animaux. 

.MM.  Rudler  et  Chomel  ont  eu  l'idée  d'étudier  les  mouvements  de  léchage  qui 
s'observent  assez  fréquemment  chez  les  chevaux;  leurs  recherches  les  con-, 
duisent  à  admettre  la  pathogénie  que  M.  Henrj  Meige  a  signalée  pour  les  tic»  dt 
liehage  chez  l'homme. 

De  leur  travail,  basé  sur  huit  observations  zooiogiques  consciencieusement 
recueillies,  il  résulte  qu'il  existe,  chez  les  équidés,  des  habitudes  motrices 
vicieuses  de  léchage  {tlèréotypiei  parakinétique$  de  léchage),  dont  les  manifes- 
tations objectives  présentent  les  plus  grandes  analogies  avec  les  troubles  du 
m^roe  genre  observés  chez  l'homme.   ■ 

Ces  habitudes  motrices  anormales  se  rencontrent  chez  des  animaux  présen- 
tant des  troubles  névropathiques  et  des  stigmates  physiques,  analogues  aux 
tares  psychiques  et  physiques,  dites  de  «  dégénérescence  >.  constatées  chez  les 
humains. 

L'habitude  morbide  de  léchage,  ne  revêtant  pas  l'apparence  convulsive,  n'est 
pas  on  tic  :  c'est  une  stéréotypie. 

Les  chevaux  présentent  d'ailleurs  des  tics  véritables,  dont  l'un  d'eux,  dit  tic  de 
Coure,  a  déjà  été  étudié  par  MM.  Rudler  et  Chomel,  et  qui  reconnaît  la  même 
pathogénie  que  certains  tics  humains. 
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II  existe  d'ailleurs  entre  les  stéréotypies  et  les  tics  du  cheval  le  même  degré 
de  parenté  morbide  qu'entre  les  stéréotjpies  et  les  tics  de  l'homme. 

Les  stéréotypies  de  léchage  du  cheval  reconnaissent  le  même  mécanisme 
pathogéniqae  que  les  stëréotypies  de  l'homme  :  un  acte  volontaire,  le  léchage, 
déterminé  le  plus  souvent  par  la  gourmandise,  devient  anormal  par  sa  fré- 
quence, sa  répétition,  son  inopportunité  et  semble  acquérir  l'automatisme.  De 
plus,  des  lésions  de  la  bouche,  des  troubles  de  la  dentition,  peuvent  se  rencon- 
trer à  l'origine  des  stéréotypies  aussi  bien  que  des  tics,  chez  le  cheval  comme 
chez  l'homme. 


Élections. 
M.  le  professeur  Dubois  (de  Berne)  est  nommé  membre  eorretpondant  ilranger. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  4  février  1904. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.   TYP.   PLON-NOURRIT  ET  C",   8,  RUE  OARANCliRB.  —  5299. 
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I 

UN  CAS  D'HÉMIPLÉGIE  DE  CAUSE  CÉllÉBRALE  AVEC 
HÉMIANESTHÉSIE  PERSISTANTE 


Ed.  Long  (de  Genève). 

Cette  observation  analomo-clinique  est  un  post'scriptum  aux  recherches  que 
nous  avons  faites,  il  y  a  quelques  années,  dans  le  laboratoire  de  notre  maître 
M.  le  professeur  Dejerine,  sur  les  voies  de  transmission  de  la  sensibilité  générale. 
La  partie  clinique  de  ce  cas  que  nous  remettons  en  tète  de  ce  travail  a  été 
publiée  en  1899  dans  notre  thèse;  depuis  lors  nous  avons  pu  en  pratiquer  l'exa- 
men histologique  :  |1  nous  permettra  de  reprendre  avec  plus  de  détails  un  point 
sur  lequel  il  existe  encore  peu  de  documents  précis,  k  savoir  la  persistance 
possible  d'une  hémianesthésie  totale  de  nature  organique. 

« 

Obsekvatio.n  clinique  (1).  —  Osa.  30.  —  G...,  ménagère,  68  ans,  entrée  le  24  mai  1897, 
dans  le  service  de  M.  lo  D'  Dejerine,  salle  Larochefoucauld,  n*  17. 

Mariée  à  48  ans,  elle  n'a  pas  eu  d'enfant.  A  l'ùge  de  58  ans,  hémiplégie  gauche.  Depuis 
lors  elle  est  aliti'O. 

État  actuel  (dix  ans  après  le  début  ds  la  maladie).  —  Hémiplégie  gauche  totale  avec 
parlicipalioD  du  facial  inférieur  ;  la  malade  ne  peut  siffler  ;  elle  ne  peut  même  pas  lou- 
jours  retenir  sa  salive  qui  s'écoule  par  la  commissure  labiale  gauche.  Le  membre  supé- 
rieur gauche  est  inerte,  le  poignet  et  les  doigts  sont  en  flexion  forcée.  La  jambe  gauche 
est  en  demi-flexion;  lo  pied  est  en  équin  vorus;  l'immobilisation  du  côté  gauche  a  produit 
un  degré  notable  d'ankylose  des  articulations  et  les  rénexes  tendineux  sont  presque  nuls 
(te  ce  c6té;  &  droite,  ils  sont  exagérés  et  il  y  a  même  de  la  trépidation  spinale  du  pied, 
lorontincnce  des  sphincters.  Déficit  intellectuel  considérable. 

Sentibilité  générate.  —  La  sensibilité  tactile  est  presque  abolie  à  gauche  ;  le  contact  du 
pinceau  n'est  pas  senti,  même  sur  la  moitié  gauche  de  la  face  ;  l'examen  de  la  cavité 
buccale  est  impo.'isible.  Sur  la  ligne  médiane  la  sensibilité  revient  progressivement. 

La  sensibilité  douloureuse  est  presque  abolie  &  gauche  ;  cependant  on  ne  peut,  comme 
chez  une  hystérique,  transpercer  la  peau  avec  une  épingle  ;  la  malade  dit  alors  qu'on  lui 
fait  mal.  mais  elle  ne  peut  localiser  exactement  la  sensation. 

Semibililé  thermiijue.  —  La  malade  .ne  fait  pas  de  diiTérence  sur  la  moitié  gauche  du 
corps  entre  le  chaud  (-j-  60*)  et  le  froid  ( —  S°).  Cependant  si  on  laisse  le  flacon  glacé 
appliqué  longtemps  sur  la  peau,  il  y  a  une  sensation  douloureuse  obtuse  et  parfois  la 
malade  reconnaît  que  c'est  froid. 

I..a  localisation  cutanée  est.très  imparfaite,  même  pour  la  piqûre  profonde;  les  écarts 
de  Iccalisalion  sont  considérables  sur  les  membres,  beaucoup  moins  &  la  face. 

Notion,  de  position  :  la  malade  trouve  facilement, avec  sa  main  droite  le  nez,  rorcillo 

'  (I)  Ed.  Lo.NC,  Les  voies  centrales  de  la  sensibilité  générale.  Thitt  de  Parit,  1899, 
p.  14«.  : 

aBVnS   XEDROLOGIQDI  9 


Digitized  by  VjOOÇIC 


114  RBVDE  KBUROLOGIQUK 

droite  oa  gauche,  le  cdté  droit,  le  genou  droit;  mais  elle  ne  sait  trouver  qu'en  tAtonnant 
la  main  ou  le  genou  gauche.  Elle  dit  elle-même  qu'elle  ne  sait  pas  où  ils  s()nt. 

Sent  tpéciaux.  —  HAmianopsie  latérale  gauche.  AfTaiblissement  de  l'ouïe,  de  l'olfaction 
et  du  goût  des  deux  côtés. 

Parmi  tous  les  cas  que  nous  avions  examinés,  c'est  celui-là  qui  avait  montré 
l'hémianesthésie  la  plus  intense,  et  nous  avions  fait  remarquer  combien,  même 
à  ce  degré  exceptionnel  d'intensité,  rbémianesthcsie  organique  difTére  de  celle 
des  hystériques.  En  outre,  dans  cette  observation,  l'anesthésie  présentait  cette 
particularité  intéressante  d'être  absolument  stable;  elle  n'avait  pas  diminué 
depuis  dix-huit  mois  que  nous  l'observions  à  la  Salpêtrière,  et  elle  avait,  à  l'en- 
trée de  la  malade,  déjà  dix  ans  de  durée.  Ce  fait  est  exceptionnel.  En  effet,  l'hé- 
mianesthésie qui  accompagne  l'hémiplégie  s'atténue  dans  la  régie  assez  rapide- 
ment avec  le  temps  ;  c'est,  à  proprement  parler,  une  hjpoeslhèsie  que  l'on 
observe  et,  si  on  peut  la  retrouver  dans  des  hémiplégies  très  anciennes,  — 
nous  avons  rapporté  un  cas  où  l'ictus  datait  de  quarante-huit  ans  —  elle  de- 
mande un  examen  attentif  portant  sur  les  difTérents  modes  de  la  sensibilité  cuta- 
née et  profonde  (1).  L'âge  du  sujet  a  une  grande  importance  dans  l'espèce;  les 
troubles  de  la  sensibilité  s'atténuent  beaucoup  plus  vite  chez  les  sujets  jeunes  que 
chez  les  vieillards;  on  observe  même  un  parallélisme  assez  évident  avec  l'atté- 
nuation des  troubles  du  langage  dans  les  hémiplégies  compliquées  d'aphasie,  cette 
dernière  diminuant  également  d'autant  plus  vite  que  le  sujet  est  moins  âgé. 

On  peut  expliquer  assez  aisément  ces  phénomènes  de  suppléance  parla  multi- 
plicité des  moyens  de  transmission  des  impressions  sensitives,  les  voies  collaté- 
rales entrant  en  jeu  d'autant  plus  facilement  que  le  sujet  est  plus  jeune.  II  en 
est  de  même  pour  les  hémiplégies  légères  où  les  troubles  sensitifs  sont,  en  géné- 
ral, passagers  ou  même  nuls  dès  le  début,  en  raison  de  la  faible  étendue  des 
lésions  qui  permet  la  suppléance  immédiate. 

Comment  expliquer  par  contre  les  formes  cliniques  beaucoup  plus  rares  où 
l'anesthésie  est  intense  et  persistante,  et  peut-on  les  observer  également  à  la 
suite  de  lésions  centrales  et  &  la  suite  de  lésions  superflcielles  du  cerveau  ? 

a)  Pour  ce  qui  concerne  les  lésions  centrales  des  hémisphères  nous  avons  dit, 
avec  notre  maître,  M.  Dejerine  (2),  en  nous  basant  sur  l'examen  microscopique 
de  plusieurs  cas,  que  c'est  surtout  lorsque  le  thalamus  est  lésé  que  l'hémianes- 
thésie est  persistante. En  effet,  dans  les  pédoncules  cérébraux,  c'est  par  la  région 
de  la  calotte  que  passent  les  voies  sensitives  ascendantes  (substance  grise  réti- 
culée, ruban  de  Keil  médian  et  fibres  courtes  d'association)  ;  elles  aboutissent  à 
la  partie  inféro-externe  de  la  couche  optique  (noyau  ventral  et  noyau  externe); 
de  là  repartent  des  fibres  thalamo-corticales  intimement  mélangées  dans  leur 
trajet  ascendant  capsulaire  avec  les  fibres  de  projection  qui  descendent  de  la 
zone  sensitivo-molrice  de  l'écorce  cérébrale  ;  cette  disposition  anatomique  exclut 
l'bypotbèse  d'un  faisceau  sensitif  distinct  dans  la  capsule  interne  et  celle  d'un 
carrefour  sensitif  où  il  se  rencontrerait  avec  les  fibres  des  sensibilités  spéciales. 
On  conçoit  donc  qu'une  lésion  relativement  peu  étendue,  intéressant  la  partie 
externe  du  thalamus,  produise  une  hémianesthésie  nette  et  persistante  en  détrui- 

(1)  M.  Marie,  dans  un  travail  récent,  dit  â  ce  propos  :  «  Il  y  a  lieu  de  se  demander  si 
chez  un  hémiplégique  une  hémianesthésie  de  nature  purement  organique  peut  exister 
très  marquée  pendant  des  années.  »  Art.  Hémiplégie,  Trailè  dt  médecine  Brouardel  et 
Gilbert,  t.  VIII,  p.  491. 

(3)  DBJERitiE  et  Lo.NG,  Sur  la  localisation  de  la  lésion  dans  l'hémianesthésie  dite  capsu- 
laire. Soeiité  dt  Biologie,  H  décembre  1898. 
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saut  la  substance  grise  qui  constitue  un  relai  entre  les  voies  ascendantes  pédon- 
culaires  et  les  fibres  thalamo-corticales.  On  conçoit  même  la  possibilité  d'une 
hémianesthésie  plus  intense  et  plus  durable  que  Thémiplégie  concomitante,  les 
voies  sensitives  étant  encore  ici,  comme  dans  la  région  de  la  calotte,  distinctes 
en  tout  ou  partie  des  voies  motrices;  MM.  Dejerine  et  Ëgger  (1)  ont  publié 
récemment  deux  cas  où  l'hémiplégie  était  très  faible  et  l'hémianesthésie  exces- 
sive, et  dans  l'un  des  cas  l'autopsie  a  vérifié  le  diagnostic  topographique  de 
lésion  de  la  couche  optique. 

b)  Au  delà  de  la  capsule  interne,  dans  la  couronne  rayonnante  et  au  niveau  de 
l'écorce  cérébrale,  il  faut  une  lésion  plus  étendue  pour  produire  une  hémianes- 
thésie; ceci  s'explique  par  l'épanouissement  des  fibres  thalamo-corticales  et 
vraisemblablement  aussi  par  les  multiples  connexions  collatérales  qui  peuvent 
servir  de  voies  de  suppléance.  On  doit  même  faire  remarquer  que  c'est  justement 
dans  ces  cas  de  lésions  corticales  et  sous-corticales  des  hémisphères  qu'on  voit 
les  troubles  sensitifs  bénéficier  dans  une  plus  large  mesure  que  les  troubles 
moteurs  de  ces  phénomènes  de  suppléance,  malgré  le  mélange  intime  des  fibres 
motrices  descendantes  el  des  fibres  sensitives  ascendantes. 

Ouant  aux  cas  exceptionnels  où  l'hémianesthésie  garde  les  mêmes  caractères 
d'intensité  et  de  persistance  que  la  paralysie  motrice,  il  faut  reconnaître  qu'ils 
ont  été  jusqu'à  présent  insufTisammenl  étudiés  par  un  simple  relevé  macrosco- 
pique des  lésions  ;  on  n'a  pu,  par  ce  procédé,  établir  quelle  est  la  lésion  minima 
suffisante  pour  interrompre  définilivementles  voies  sensitives  thalamo-corticales. 
Dans  notre  thèse  {loe.  cit.)  nous  avons  rapporté  deux  cas  d'hûmianesthésie  per- 
sistante :  dans  l'un  (cas  VIII)  il  s'agissait  d'une  vaste  lésion  corticale  et  sous- 
corticale  comprenant  la  presque  totalité  de  la  couronne  rayonnante  ;  dans  l'autre 
cas  (cas  \II1)  la  lésion  était  corticale,  mais  s'étendait  également  au  delà  des 
limites  de  la  zone  sensitivo-motrice.  Aussi,  n'ayant  pas  d'autres  documents 
précis  sur  ce  point  —  et  par  documents  précis  nous  entendons  des  observa- 
tions anatomo-cliniques  avec  coupes  microscopiques  sériées  —  nous  n'avions 
pu  donner  des  conclusions  aussi  catégoriques  que  pour  les  lésions  centrales. 

-M.  le  professeur  SchafTer  (2),  de  Budapest,  a  eu  l'occasion  récemment  de 
combler  en  partie  cette  lacune.  Dans  un  cas  d'hémiplégie  gauche  où  le  malade 
avait  survécu  plus  d'un  an  avec  une  anestbésie  et  une  analgésie  presque  com- 
plètes du  côté  paralysé,  il  a  étudié  sur  des  coupes  sériées  les  lésions  destruc- 
tives ;  cellps-ci,  encore  assez  étendues  comme  on  va  le  voir,  comprenaient  :  à  la 
surface  la  première  circonvolution  temporale  i  l'insula  et  la  partie  inférieure  des 
circonvolutions  rolandiques  ;  dans  la  profondeur  les  fibres  de  projection  de  la 
zone  motrice,  le  putamen,  la  tèle  du  noyau  caudé,  le  segment  antérieur  et  le 
genou  de  la  capsule  interne.  La  lésion  ne  pénétrait  pas  dans  la  couche  optique 
qui  n'était  qu'atrophiée  dans  sa  partie  externe  ;  elle  n'atteignait  pas  non  plus  le 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  et  Schalfer  fait  remarquer  l'intégrité 
de  la  région  dite  du  carrefour  sensitif,  où  on  n'eût  pas  hésité  autrefois  à  loca- 
liser la  lésion  de  cette  hémianesthésie.  Ce  cas  démontre  donc  que  l'interruption 
des  connexions  thalamo-corticales  peut  produire  une  hémianesthésie  persistante, 
si  elle  se  fait  dans  une  mesare  suffisante  et  même  si  elle  agit  au  delà  de  la  région 
capiulaire. 

Nous  avons  pensé  qu'il  était  nécessaire  de  rappeler  comment  se  pose  ce  pro- 

>'l)  Dejerins  et  EcfiiR,  Bévue  tuurohgique,  30  avril  1903. 

:3;  K.  ScBAPrER,  Beitrag  zur  Localisation  der  cerebralon  Hûmianesthesie.  A'eurolo- 
jacket  CtntratblaU,  1902,  a*  21. 
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bième  intéressant  de  la  pathologie  cérébrale  avant  de  donner  le  résultat  de 
l'examen  histologique  de  notre  cas,  qui  vient  conflrmer  celui  de  Schaffer  et 
démontrer  encore  plus  catégoriquement  la  possibilité  d'une  hémianesthésie  com- 
plète et  persistante  par  lésion  cérébrale  corticale  et  sous-corticale. 

* 
,  «  * 

Examen  histologique.  —  Le  décès  de  la  femme  C...  eut  lieu  à  la  Salpélrière  ea 
mars  1901,  quatorze  ans  après  le  début  de  riiémiplégie.  M.  le  professeur  Dejerine  a  eu 
l'amabilité  de  nous  remetlro  le  cerveau  dont  nous  avons  fait  l'examen  microscopique  ao 
laboratoire  de  la  clinique  médicale  de  Genève,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bard. 

A  l'examen  macroscopique  on  note  que  l'iiémisphère  droit  est  notablement  plus  petit 
que  le  gauche  ;  la  diminution  des  dimensions  porte  sur  tous  les  diamètres  :  horizontal, 
vertical  et  transversal.  La  scissure  de  Sylvius  de  cet  hémisphère  droit  est  élargie  et  dans 
la  profondeur  on  voit  que  les  circonvolutions  de  l'insula  sont  affaissées.  La  circonvolu- 
tion frontale  ascendante  est  ratatinée  dans  sa  moitié  inférieure,  ainsi  que  le  pli  de  passage 
fronto-pariétal  inférieur.  L'hémisphère  gauche  ne  présente  aucune  lésion  destructive 
superflciello  ou  profonde. 

Pour  l'examen  histologique  l'hémisphère  droit  est  divisé  en  trois  segments  au  moyen 
de  deux  sections  verticales  passant  l'une  par  le  genou,  l'autre  par  le  bourrelet  du  corps 
calleux;  le  segment  moyen  est  lui-même  divisé  pour  la  commodité  de  l'inclusion  en  deux 
parties  par  une  coupe  horizontale  passant  par  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  (voir 
cette  technique  dans  :  Deieri.ne,  Analomie  dei  centres  nervetix,  t.  I,  p.  23).  Kn  faisant  ces 
coupes  on  constate  la  présence  d'un  ramollissement  ancien  siégeant  dans  la  couronne 
rayonnante  sous  l'insula  et  la  zone  motrice  et  se  prolongeant  en  avant  dans  le  lobe 
frontal.  Après  inclusion  dans  la  celloïdine  le  segment  antérieur  et  le  segment  postérieur 
sont  débités  en  coupes  microscopiques  vertico-transversales  ;  le  segment  moyen  est 
débité  en  coupes  horizontales.  Coloration  des  coupes  par  la  méthode  Weigerl-Pal  et  le 
carmin  ammoniacal. 

I.  Conpet  veHico-trantvtr»aUt  de  la  partie  antérieure  du  lobe  frontal.  —  Dans  la  partie 
postérieure  de  ce  segment,  sur  les  coupes  passant  .par  le  genou  du  corps  ,'calleux  et 
l'extrémité  de  la  corne  frontale  du  ventricule  latéral  (Gg.  1)  on  trouve  un  foyer  de  ramol- 
lissement dont  les  lacunes  se  confondent  avec  l'extrémité  du  ventricule  latéral  et  qui 
détrait  la  substance  grise  sous-épendymaire  et  la  substance  blanche  avoisinante.  Les 
faisceaux  inférieurs  du  corps  calleux  sont  dégénérés  ;  la  masse  blanche  autour  du  foyer 
de  nécrose  est  éclaircie;  beaucoup  de  fibres  ont  disparu  et  on  ne  différencie  pas,  comme 
sur  une  pièce  normale,  les  fibres  du  faisceau  occipito-frontal  et  de  la  courono  rayonnante 
d'avec  les  fibres  courtes  d'association  des  circonvolutions  frontales. 

Au  del&  de  cette  région,  en  avançant  vers  le  p6lo  frontal,  le  foyer  de  ramollissement  se 
rétrécit  progressivement  et  disparait  un  peu  en  avant  du  genou  du  corps  calleux; 
l'éclaircissement  des  fibres  de  la  substance  blanche  se  voit  encore  jusqu'à  environ  i  cen- 
timètres du  pèle  frontal. 

U.  Coupes  horizontales  du  seijment  moyeu  de  l'hémisphère  droit.  —  L'examen  de  ces 
coupes  sériées  est  fait  en  allant  de  haut  en  bas,  de  la  face  supérieure  i,  la  face  inférieure 
de  l'hémisphère. 

Dans  les  coupes  supérieures  de  ce  segment  on  note  seulement  une  diminution  des 
fibres  courtes  d'association  dans  les  circonvolutions  pariétale  ascendante  Pa,  frontale 
ascendante  Fa  et  première  frontale  F,. 

Kn  arrivant  au  tiers  moyen  de  la  scissure  de  Aolando  on  constate  que  la  circonvolu- 
tion Fa  s'amincit  progressivement,  elle  est  nécrosée  dans  sa  partie  superficielle  :  cette 
nécrose  gagnant  ensuite  en  profondeur  et  en  largeur  atteint  Fa  i,  sa  base  puis  Pa  et  la 
substance  blanche  sous-jacente.  Sur  une  coupe  passant  un  peu  au-dessus  du  pied  de  la 
couronne  rayonnante  (fig.  2)  on  voit  :  la  cavité  du  ventricule  latéral  anormalement  élar- 
gie par  suite  du  retrait  do  la  masse  cérébrale  ;  en  dehors  du  ventricule,  la  substance 
blanche  réduite  à  des  fascicules  disséminés,  contenant  peu  do  fibres  myélènisées  et 
entourant  des  lacunes  de  dimensions  variables;  les  circonvolutions  Fa  cl  Pa  n'ont  con- 
servé de  leur  substance  blanche  que  quelques  fascicules  d'association  ;  toutes  leurs  fibres 
do  projection  sont  détruites  :  le  gyrus  supra-marginalis  (circonvolution  pariétale  infé- 
rieure) a  conservé  sa  forme  générale  et  la  plupart  do  ses  fibres  courtes  d'association,  mais 
ses  fibres  de  projection  sont  atteintes  en  partie  dans  la  profondeur  par  les  foyers  lacu- 
naires sous-jacenls  :  les  fibres  k  direction  sagittale,  faisceau  occipilorfrontal  et  faisceau 
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■arqué  ont  également  disparu  et  le  centre  ovale  en  avant  et  en  arrière  de  la  lésion  a  subi 
une  notable  diminution  de  ses  fibres  à.  myéline. 

Sur  les  coupes  qui  passent  par  la  région  thalaraique  de  la  i-apsule  intenie  (fig.  3),  la 
zone  superficielle  de  ramollissement  reste  limitée  aux  circonvolutions  i^'a  e(Paet  à  l'oper- 
cule rolandique  OpR  qui  réunit  leur  partie  iaférieurc.  Le  lobe  de  l'insula  qui  upparalt 
derrière  ces  circonvolutions  n'est  pas  lésé  à  sa  surface  ;  mais  derrière  l'insula  les  foyers 
lacunaires  de  la  substance  blanche  sous-jacente  se  sont  étendus  et  réunis  pour  former 
une  fente  allongée  dans  le  sens  antéro-postérieur  ;  cette  perte  de  substance  occupe  la 
région  de  l'avant-mur  et  de  la  capsule  externe  et  empiète  sur  le  noyau  lenticulaire  dont 
le  putamcniVL:,  est  en  partie  détruit.  Toutes  les  fibres  de  la  substance  blanche  de  l'insula 
sont  dégénérées.  On  remarque  en  outre  le  tassement  qui  s'est  fait  dans  cette  région  par 
la  résorption  des  tissus  mortifiés.   La  tète  du  noyau  caudé  est  un  peu  entamée  par  la 


Gsm. 


Fig.  i.  —  Coupe  horixontale  pasMOt  par  le  pied 
dL-  la  couronne  rnyonnante. 


lésion.  Le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  Cia  est  mal  coloré  ;  une  partie  de  ses 
fibres  a  disparu.  Dans  le  genou  et  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  Cip  les 
fibres  transversales  (f.  strio-thalamiques)  subsistent,  mais  les  fibres  verticales  (f.  de  pro- 
jection de  l'écorce  motrice)  manquent.  Par  contre,  le  segment  rétrolenticulaire  de  la  cap- 
sule interne  Ctrl  et  les  radiations  thalamiques  UTh  sont  intacts  dans  cette  région.  La 
courbe  optique  est  de  petites  dimensions,  son  noyau  externe  Se  est  atrophié. 

Dans  les  régions  tbalamiquo  inférieure  et  sou.s-oplique  la  lésion  destructive  sous- 
corticale  conserve  la  même  situation  et  la  même  forme  allongée  ;  en  avant  elle  s'avance 
CD  suivant  la  paroi  du  ventricule  latéral  plus  profondément  dans  le  lobe  frontal,  où  nous 
l'avons  déjà  décrite  avec  les  coupes  frontales  vcrtico-transversales;  plus  bas  elle  se  rétré- 
cit en  entonnoir  et  prend  fin  au  seuil  do  l'insula,  au  point  de  jonction  du  lobe  orbitalrc 
et  du  lobe  temporo-sphéooïdal  et  un  peu  en  dehors  de  l'espace  perforé  antérieur;  c'est 
donc  de  l'oblitération  d'une  des  branches  perforantes  de  l'artère  sylvienne  que  provient 
cette  lésion  sous-corticale.  Comme  plus  haut  on  note  :  lésion  d'une  partie  du  puta- 
mtn  NL3,  intégrité  du  globus  pallidus  SL.,  et  .VL,  et  des  fibres  strio-thalamiques  ;  dégé- 
nérescence de  toutes  les  fibres  verticales  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  Cip, 
<:e  qui  dans  le  pied  du  pédoncule  se  traduit  par  une  absence  de  fibres  dans  les  4/5  internes  ; 
par  contre  lu  faisceau  de  Tûrck  arrive  intact  des  circonvolutions  temporales  et  va  occu- 
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per  le  i/5  externe  du  pied  du  pédoncule  (fig.  4.)  Dans  la  couche  optique  le  noyau  externe 
est  diminué  de  volume  ;  mais  le  ruban  de  Reil  médian  qui  arrive  à  la  face  ventrale  du 
tbalamu8  est  normalement  développé.  Le  corps  de  Luys,  le  noyau  rouge  sont  intacts. 


l  I 


FiG.  3,  —  Coupe  passant  par  la  région  Ihnlamique 
de  la  capsule  interne. 


Fi<;.  4.  —  Coupe  lioriiontale  passant  par  la  partie 
supérieure  du  pédoncule  cérébral. 


Les  radiations  thalamlqucs  RTh,  que 
nou.s  avons  vues  indemnes  sur  les  coupes 
passant  par  la  région  Ihalamique,  com- 
mencent à  s'éclaii'Cir  lorsqu'on  arrive  à 
la  région  sous-optique.  La  diminution 
des  libres  de  ce  fai.sceau  s'accentue  sur 
les  coupes  passant  par  la  partie  supé- 
rieure du  pédoncule  cérébral  (fig.  4).  où 
on  voit  apparaître  un  petit  foyer  de  ra- 
mollissement, indépendant  de  la  lésion 
principale  et  placé  au  cùté  externe  du 
corps  genouillé  externe  Cge,  au  point  de 
jonction  de  la  bandelette  optique  if  et  du 
champ  de  Wernicke  W.  On  remarque 
aussi  que  le  Cije  n'a  pas  ses  dimensions 
habituelles  et  que  les  lames  médullaires 
qui  y  existent  à  l'état  normal  se  sont 
effacées. 

III.  Cuupet  verlico-tran$ver$aleii  du  seg- 
ment po$lérieur  de  rhémitphére.  —  Dans 
ce  segment  qui  s'étend  du  bourrelet  du 
corps  calleux  au  pAie  occipital  on  ne 
trouve  pas  de  lésions  primitives,  mais 
seulement  des  dégénérescences  secon- 
daires ;  ces  dernières  portent  sur  les  fais- 
ceaux &  long  trajet  (voir  fig.  S  repré- 
sentant la  région  de  la  scissure  calcarine  sur  une  coupe  passant  par  la  pointe  occipitale 
du  ventricule  latéral)  :  1°  le  tapettim  Tap,  sauf  dans  sa  partie  tout  &  fait  inférieure,  no 


Fio.  5. 


Région  de  la  scissure  calcarine  sur  une 
coupe  vertico-transTersalc. 
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présente  que  peu  de  fibres  saines  (il  fait  suite,  on  le  sait,  au  faisceau  occipito-frontal)  ; 
i"  les  radiations  optiques  de  Gratiolet  ou  radiations  tlialamiques  RThne  sont  dégénérées 
que  dans  leur  partie  inférieure  :  il  y  a  ici  ua  court  segment  complètement  incolore  au 
AVeigert-Pal;  cette  dégénérescence  segmeotaire  vérifie  l'examen  du  segment  central  sur 
coupes  horizontales,  où  les  BTh  ne  sont  atteintes  que  dans  les  régions  sous-optique  et 
pédonculaire  au  niveau  des  radiations  du  corps  genouillé  externe  ;  sur  la  série  des  coupes 
occipitales,  cette  zone  de  dégénérescence  s'épuise  progressivement  et  »e  perd  i  la  partie 
postérieure  de  la  scissure  ralcarine;  3*  le  faisceau  longitudinal  inférieur  Fli  est  aussi 
dégénéré  dans  sa  partie  inférieure,  mais  cette  zone  de  dégénérescence  s'épuise  plus  rapi- 
dement que  celle  des  RTK. 

Sota.  —  La  protubérance  annulaire  et  le  bulbe  rachidien  ont  été  aussi  coupés  en  série. 
Il  ne  s'y  trouve  pas  de  lésions  primitives.  La  voie  pyramidale  droite  est  dégénérée  dans 
sa  totalité  et  la  substance  grise  du  pont  du  même  cété  est  considérablement  atrophiée. 
Le  faisceau  de  Tùrck  resté  intact  se  perd  dans  la  partie  supérieure  de  la  protubérance 
annulaire.  Le  ruban  de  Reil  médian  droit  est  aussi  bien  développé  que  le  gauche  ;  il  ne 
montre  aucune  atrophie  secondaire. 

I.Kr,E>'DE    DES    FIGURES 

«.M,  cornf  d'Ammon.  —  CB,  carrefoui  de  Brora.  —  Ce,  corp>  cMleui,  Ccij,  son  (renou.  —  cFj,  cap. 
de  Is  III*  cire.  fronUle.  —  Cje,  Cgi,  corps  genouillis  interne  et  rilerne.  —  Ci'a,  C'iji,  Cirl,  legnients 
aot'-rieur,  postérieur  et  rétrolenticulaire  de  la  capiule  interne.  —  Co,  centre  orale.  —  coa,  conimiisure 
antérieure.  —  F*.  F3,  II*  et  III*  cire,  frnninle».  —  Fa,  cire,  frontale  ascendanto,  —  Fit,  faisceau 
lon^tudinal  inférieur.  —  Fm,  forceps  major  du  c.  calleux.  —  Fut,  lobule  fosilorme.  —  Gr,  ^yrus  reclus. 

—  OnH,  gjnif  lupramarginaUs.  —  la.  If,  circonr.  ant.  et  post.  de  l'intula.  —  A',  scissure  calcarine.  — 
L\,l"  circonT.  Iinibii|ue.  —  Lg,  lobule  lingual.  —  mF\,  circonv.  frontale  interne.  —  .VC,  nojrau  caudé. 

—  .Ye,  novau  externe  du  thalamus.  —  .VL.,,  A'/.;;,  II*  et  III*  segments  du  noyau  lenticulaire.  ~  oF^, 
jiartio  orbitaire  de  la  III*  frontale.  —  OpR,  opercule  rolandique.  —  P,  pied  du  pédoncule  cérébral.  —  Pa, 
circoov.  pariêlAle  ascendante.  —  pF.i,  pied  de  la  III*  eirconv.  frontale.  —  PrC,  précuneu».  —  Pu/,  pulvi- 
nar.  —  ram,  léaions  du  ramollissement,  —  Rcc,  radiations  du  corps  calleux.  —  RTh,  radiations  optiques 
de  Gratiolet.  —  S{a),  branche  antérieure  de  la  scissure  de  Srivius.  —  SirK,  stratum  cilcarinum.  —  T\, 
l"  circonv.  temporale.  —  Tap,  tapetum,  —  Tj,  Tgp,  IrigoDe  cérébral,  ion  pilier  postérieur.  —  Th, 
couche  optique.  —  l'I,  Voc,  ventrieule  latéral,  son  prolongement  occipital.  —  W,  champ  de  Wemicke. 

Réflexions.  —  Les  symptômes  cliniques,  hémiplégie,  bémianesthésie  et 
bémianopsie,  pouvaient  s'expliquer  par  l'hypothèse  d'une  lésion  centrale  unique 
ajant  détruit  dans  la  région  capsulaire  inférieure  les  fibres  de  projection  de  la 
zone  corticale  motrice,  la  partie  inféro-externe  du  thalamus  et  les  radiations 
optiques  à  leur  arrivée  au  corps  genouillé  et  au  pulvinar.  L'examen  histologique 
montre  au  contraire  des  lésions  multiples  : 

1°  L'bémianopsie  a  ici  pour  cause  une  lésion  isolée,  de  si  petites  dimensions 
qu'elle  aurait  probablement  passé  inaperçue  k  un  simple  examen  macrosco- 
pique ;  ce  foyer  de  ramollissement  coupe  les  radiations  du  corps  genouillé 
externe  ;  ce  dernier  est  notablement  atrophié  ;  quant  à  ses  radiations,  elles  ont 
dégénéré  dans  toute  leur  étendue  jusqu'à  la  scissure  caicarine,  mais  elles  n'occu- 
pent qu'un  très  court  segment  du  faisceau  dit  des  radiations  optiques  de  Gra- 
tiolet ;  ce  dernier  n'est  donc  qu'en  partie  indispensable  à  la  transmission  des 
impressions  visuelles  des  nojaux  basilaires  jusqu'à  l'écorce  occipitale.  Ne  vou- 
lant pas  sortir  du  sujet  de  notre  travail,  nous  ferons  seulement  remarquer  briè- 
vement que  ce  cas  vient  à  l'appui  de  la  théorie  qui  fait  dn  corps  genouillé 
externe  l'aboutissant  unique  des  flbres  rétiniennes  et  qu'il  suffit  d'une  lésion 
très  peu  étendue,  atteignant  ce  noyau  ou  ses  radiations  corticales,  pour  produire 
ane  hémianopsie  définitive. 

2*  Les  lésions  corticales  et  sous-corticales  qui  expliquent  l'hémiplégie  et 
l'hémiaoesthésie  sont  le  reliquat  d'un  ramollissement  par  arrêt  de  circulation  ; 
pendant  la  longue  survie  de  la  malade  les  tissus  nécrosés  se  sont  tassés  et 
résorbés  en  grande  partie,  d'où  la  formation  de  lacunes  kystiques  de  dimensions 
variables.  En  se  rapportant  à  la  distribution  des  artères  cérébrales  on  voit  que 
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ces  lésions  sont  dues  k  l'oblitération  de  deux  branches  de  l'artère  syj  vienne  assez 
éloignées  l'une  de  l'autre,  a)  L'une  est  une  artère  périphérique,  corticale;  l'artère 
de  la  circonvolution  frontale  ascendante  qui  irriguait  aussi  sur  ce  cerveau 
l'opercule  rolandique,  la  base  et  la  face  antérieure  de  la  circonvolution  pariétale 
ascendante  (la  partie  supérieure  de  ces  circonvolutions,  nourrie  par  l'artère 
cérébrale  antérieure,  est  indemne).  6)  L'antre  artère  est  une  artère  centrale,  du 
groupe  des  artères  striées  externes,  pénétrant  par  le  pôle  de  l'insula  et  irriguant 
&  la  face  externe  du  noyau  lenticulaire  la  région  de  la  capsule  externe  et  au  delà 
la  couronne  rayonnante  ;  cette  distribution  répond  donc  exactement  à  celle  qui 
a  été  atti*ibuée  par  Charcot  à  l'artère  de  l'hémorrhagie  cérébrale;  mais  ici  cette 
artère  s'est  oblitérée  au  lieu  de  se  rompre,  ce  qui  a  causé  des  lésions  beaucoup 
plus  nettement  limitées. 

Ces  deux  foyers  de  lésions  corticales  et  sous-corticales  se  sont  fusionnés  au 
niveau  du  tiers  moyen  de  la  région  rolandique,  additionnant  leurs  effets  destruc- 
tifs sur  les  fibres  de  projection  de  la  zone  sensitivo-motrice.  On  ne  peut  donc  pas 
dans  cette  observation  anatomo-clinique  conclure  à  la  production  de  rhéini- 
plégie  et  de  l'hémianesthésie  par  une  localisation  unique  —  ècorce  sensitivo- 
motrice  ou  partie  correspondante  de  la  couronne  rayonnante  —  ;  on  y  trouve 
même  une  lésion  très  étendue  de  la  région  de  la  capsule  externe  qui,  au-dessous 
de  sa  réunion  &  la  couronne  rayonnante,  ne  peut  cependant  être  mise  en  discus- 
sion pour  la  pathogénie  de  ces  symptômes.  Mais,  tel  qu'il  est,  ce  cas  démontre 
ce  fait  important  que  la  destruction  du  segment  thalamo-cortical  des  voies  sen- 
sitives,  même  au  delà  de  son  trajet  capsulaire,  peut  entraîner,  si  elle  est  com- 
plète, une  hémianestbésie  intense  et  définitive.  En  réalité  cette  éventualité  ana- 
tomique  est  rarement  réalisée,  et  c'est  pour  cela  que  les  troubles  sensitifs  qui 
accompagnent  l'hémiplégie  vont  dans  la  règle  en  s'atténuant,  plus  encore  dans 
les  cas  de  lésions  corticales  ou  sous-corticales  qu'à  la  suite  de  lésions  centrales 
des  hémisphères.  Ce  problème  physiologique  appelle  donc  de  nouvelles  recher- 
ches ;  nous  ne  doutons  pas  qu'en  étudiant  par'  la  méthode  des  coupes  microsco- 
piques sériées  des  cas  où  les  lésions  seront  moins  complexes  que  dans  cette 
observation  on  arrive  à  démontrer  qu'une  hèniianesthésie  persistante  peut  otrc 
fonction  de  lésions  strictement  limitées  à  la' zone  sensitivo-motrice. 


II 
POLYNÉVRITE  SILFO-CAUHONÉE  (1) 

PAR 

Georges  GulUain    et    V.  GourteUemont 

Parmi  les  accidents  nerveux  que  détermine  l'intoxication  par  le  sulfure  «le 
carbone,  les  paralysies  comptent  au  nombre  des  plus  intéressants.  Elles  peuvent 
être  hystériques,  et  M.M.  Achard,  P.  Marie,  Charcot  nous  ont  bien  appris  à  ton- 
nattre  cette  variété;  ou  elles  peuvent  être  organiques,  et  rentrent  dans  la  caté- 
gorie des  névrites  ou  polynévrites.  Kemak  classe  les  faits  de  ce  genre  en  quatre 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paxis,  séance  du  4  février  1904. 
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groupes  :  les  mononévriles,  qui  n'intéressent  qu'un  seul  nerf,  forme  très  rare, 
étudiée  par  Gourdon,  Bonnet,  et  surtout  Mendel  et  Laudenheimer;  les  polyné- 
Tiites,  qui  se  localisent  sur  plusieurs  troncs  nerveux,  et  dont  des  exemples 
authentiques  ont  été  rapportés  par  Bruce,  Ross,  Edge,  Raymond,  Laudenhei- 
mer; le  neurotabes  périphérique,  que  les  cas  de  Tavera,  von  Plies,  Berbez,  Sta- 
delmann,  Laudenheimer,  Kôsler  ont  permis  successivement  d'étudier;  enfin  la 
forme  pseudotétanique,  signalée  par  M.  Rendu,  et  sur  la  signification  de  laquelle 
il  convient  peut-être  de  faire  des  réserves. 

C'est  une  observation  de  polynévrite  que  nous  voulons  rapporter  aujourd'hui; 
la  rareté  relative  de  ces  formes  cliniques,  et  quelques  particularités  symptoma- 
tiques,  constatées  chez  notre  malade,  noas  ont  paru  dignes  d'intérêt. 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme.  Agé  de  17  ans,  qui  travjiillail  dans  une  fabrique  de  ballons 
de  caoutciiouc,  et  chez  lequel  on  ne  peut  retrouver  aucun  antécédent  pathologique,  héré- 
ditaire ou  personnel,  méritanl  d'être  pris  en  considération  pour  la  genùse  de  l'affection 
actuelle. 

C'est  en  janvier  1903  qu'il  entra,  corame  employé  au  trempage,  dans  une  fabrique  do 
ces  ballons  de  caoutchouc  qu'on  trouve  dans  les  magasins  de  nouveautés,  et  qui  servent 
de  jouets  aux  enfants. 

C'est  au  bout  de  trois  mois  de  travail  dans  celte  maison  qu'apparurent  les  premiers 
symptômes.  D'après  ses  souvenirs,  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  se  montra  la  pre- 
mière; ses  jambes  fléchissaient  snus  lui.  entraînant  parfois  sa  chute.  Quinze  jours  après 
les  premiers  syraplAmes,  les  mains  et  les  membres  supérieurs  perdaient  de  leur  force. 
En  mémo  temps  que  s'établissaient  ces  phénon)èncs  paréliques  des  quatre  membres,  le 
malade  constata  divers  autres  troubles,  la  perle  de  l'appétit  avec  odeur  permanente  de 
sulfure  de  carbone  dans  la  bouclic,  la  céphalée  apparaissait  surtout  le  soir,  après  la  jour- 
née faile,  et  souvent  accompagnée  de  sensation  d'ivresse,  enfin  la  diminution  do  la 
mémoire. 

Tous  ces  symptômes  ne  firent  qu'augmenter  dans  les  mois  suivants,  et  le  malade  dut 
quitter  son  Qiéticr  le  3  juillet;  devant  la  persistance  de  l'afTection,  il  entre  dans  le  service 
do  professeur  Raymond,  le  ii  septembre  1903.  Depuis  ce  moment,  sous  l'influence  du 
traitement,  les  phénomènes  paréliques  subissent  une  amélioration  progressive.  Néan- 
moins, à  la  fin  du  mois  de  nov  embre  dernier,  ils  se  présentent  encore  avec  toute  leur  net- 
teté, et  l'on  peut  alors  constaler  lo  tableau  clinique  suivant  : 

Le  sieppage,  qui  existait  deux  mois  plus  tôt,  a  disparu,  et  la  marche  s'exécute  sans 
incoordination  ni  trouble  moteur  apparent;  mais,  quand  le  malade  est  couché,  ses  piede 
sont  légérenical  tombants,  cl,  si  tous  les  mouvements  l'Iémenlaires  sont  possibles,  du . 
moins  la  flexion  du  pied  et  de  la  jambe  s'exéoute-t-ellc  des  deux  côtés  moins  vigoureuse- 
ment que  sur  an  sujet  sain. 

Aux  membres  supérieurs,  alors  qu'il  n'existe  ni  tremblement  ni  incoordination,  la  force 
musculaire  a  diminué  dans  les  doux  mains  :  celles-ci  serrent  avec  beaucoup  moins  d'éner- 
gie qu'à  l'état  normal,  elles  n'amènent  que  30  au  dynamomètre.  Tous  les  mouvements 
élémentaires  sont  conservés,  mais  ceux  des  doigts  et  des  mains  ont  tous  perdu  de  leur 
force  :  l'exten.'^ion  des  doigts  s'exécute  avec  moins  de  vigueur,  l'opposition  est  égale- 
ment très  modifiée,  la  flexion  et  les  mouvements  de  latèralilé  ont  diminué  dans  de 
moindres  proportions.  A.  la  main,  c'est  surtout  la  flexion  cl  l'cxlension  qui  ont  perdu 
de  leur  énergie  ;  l'adduction  et  l'abduction  sont  moins  fortement  touchées.  Les  mouve- 
ments dos  avant-bras  et  des  bras  ont  gardé  toute  leur  force.  II  en  est  de  même  de  ceux 
du  cou  et  de  la  face. 

L'inspection,  la  mensuration  et  la  palpalion  montrent  qu'il  n'y  a  pas  d'atrophie  des 
mosclca  au  niveau  de?  membres  inférieurs,  des  avant-bras,  des  bras  et  de  la  ceinture 
scapulaire.  Seules,  les  deux  mains  offrent  une  mollesse  particulière,  localisée  aux  tégu- 
ments palmaires  et  aux  muscles  des  éminences  thénar  et  hypolhénar  suus-jaccnts.  Mais 
les  saillies,  constituées  par  ces  groupes  musculaires,  cl  le  creux  de  la  main  se  dessinent 
comme  à  l'étal  normal. 

On  ne  trouve  aucun  autre  trouble  trophique  ;  il  n'existe  pas  non  plus  de  trouble  vaso- 
motenr,  en  dehors  de  transpirations  continuelles  des  deux  mains. 

Les  réflexes  rotuliens  et  ceux  du  poignet  sont  abolis  ;  les  réflexes  du  tendon  d'Achillo 
et  du  triceps  brachial  sont  diminués;  les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 
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En  aucun  point  du  corps  n'existe  de  modification  de  la  sensibilité  objective  dans  aucun 
de  ses  modes  ;  de  même,  les  sensibilités  profondes  sont  conservées.  Le  signe  de  Lasè- 
gue,  la  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  font  défaut  chez  ce  sujet;  mais  vient-on 
à  serrer  entre  les  doigts  les  masses  musculaires  du  mollet,  oo  détermine  &  droite  comme 
&  gauche  une  douleur,  qui  est  d'ailleurs  peu  vive.  Jamais  le  malade  n'accusa,  au  cours 
de  sa  maladie,  du  phénomènes  douloui-eux  ou  paresthésiques  au  niveau  des  membres. 

Les  réactions  électriques,  recherchées  par  M.  Huet,  sont  très  troublées  :  il  existe  de  la 
réaction  de  dégénérescence  partielle  des  deux  c6tés  dans  les  muscles  des  mains  (émi- 
liences  thénar,  hypothùnar,  interosseux)  :  excitation  faradique  conservée  mais  diminuée, 
excitabilité  galvanique  peu  diminuée,  contractions  assez  lentes  et  NFC<^PFC.  Les  mus- 
cles des  avant-bras  et  des  bras,  ainsi  que  ceux  des  membres  inférieurs  ne  présentent  pas 
de  réaction  de  dégénérescence,  mais  une  diminution  très  nette  de  l'excitabilité  faradique 
et  galvanique  ;  cette  modiScatiou  quantitative  prédomine  sur  les  extenseurs. 

La  paralysie  évolua  pendant  toute  sa  durée  sans  troubles  des  sphincters  et  sans  mani- 
festation du  côté  des  organes  sensoriels.  Elle  no  fut  ni  précédée,  ni  accompagnée  de 
symptdmes  fonctionnels  ou  de  pacesthésie  intéressant  la  sphère  génitale. 

Los  maux  de  tète,  dont  se  plaignait  encore  le  malade  à  son  entrée  dans  le  service,  dis- 
parurent au  bout  de  peu  de  temps.  Mais  il  conserve  de  la  diminution  de  la  mémoire,  qui 
ï'empéclie  de  préciser  bien  des  détails  de  son  histoire  clinique.  Cette  amnésie  parait  dif- 
fuse, sans  élection  particulière  sur  une  période  de  sa  vie.  L'intelligence  n'est  pas  modi- 
fiée. C'est  un  débile,  de  petite  taille,  au  menton  proéminent,  au  nez  large,  aux  oreilles  en 
anse,  aux  lèvres  épaisses. 

11  n'a  pas  de  liséré  dentaire  révélateur.  L'examen  des  divers  appareils  n'a  révélé 
aucune  lésion  viscérale. 

Nous  ajouterons  qu'actuellement  l'alTection  est  en  pleine  voie  de  guérison  ;  les  mem- 
bres ont  récupéré  leur  énergie,  sauf  les  mains,  au  niveau  desquelles  persiste  encore  une 
légère  faiblesse,  du  cété  droit  notamment:  néanmoins,  le  malade  amène,  au  dynamo- 
mètre,  90  à  gauche,  et  80  à  droite;  tous  les  mouvements  élémentaires  s'exécutent  nor- 
malement, sauf  l'extension  des  doigts  qui  est  encore  très  diminuée.  Les  réflexes  ont 
reparu  et  repris  leur  caractère  physiologique.  L'état  de  la  mémoire  a  subi  une  amélio- 
ration manifeste. 

Le  diagnostic  de  troubles  nerveux  liés  à  l'intoxication  sulfo-carbonée  c)iez  ce 
jeune  homme  s'impose,  et  il  n'y  a  pas  lieu,  croyons-nous,  de  discuter  ce  dia- 
gnostic. Nous  ferons  remarquer  l'extrême  rapidité  avec  laquelle  le  sulfure  de 
carbone  a  amené  la  paralysie;  dans  les  observations  publiées,  on  voit  qu'il  a 
fallu  un  minimum  de  quatre  mois  d'intoxication  pour  que  les  troubles  névri- 
liques  se  montrent:  dans  notre  cas,  trois  mois  ont  suffi  pour  les  faire  apparaître. 

La  guérison  de  ces  accidents  a  été  rapide,  et,  à  ce  propos,  il  convient  de  faire 
remarquer  que  nous  sommes  en  présence  d'un  individu  jeune,  qui  n'est  pas  un 
alcooli(|ue,  qui  n'a  pas  encore  cumulé  sur  son  nùvraxe  l'atteinte  d'intoxications 
multiples,  ainsi  qu'on  le  constate  dans  beaucoup  de  cas  de  névrites  dites  profes- 
sionnelles. 

On  trouve,  réunis  chez  notre  malade,  certains  des  signes  qu'il  est  habituel 
d'observer  au  cours  des  paralysies  sulfo-carbonées,  et,  d'autre  part,  quelques 
autres  qui  sortent  du  cadre  ordinaire  de  cette  alTection. 

Parmi  les  premiers,  il  faut  ranger  l'existence  des  modifications  des  réactions 
électriques,  et,  en  particulier,  la  réaction  de  dégénérescence,  la  diminution, 
allant  ici  jusqu'à  l'abolition,  du  réflexe  rotulien,  l'intégrité  des  sphincters, 
l'absence  ou  du  moins  la  faible  intensité  et  l'étroite  localisation  des  troubles  tro- 
phiques  et  vaso-moteurs. 

Par  contre,  ce  cas  nous  offre  quelques  particularités  qui  se  rencontrent  rare- 
ment au  cours  de  cette  affection  :  c'est  Vabtence  de  tout  tt-otdile  sensitif,  objectif 
ou  subjectif;  celle  de  tout  symptôme  d'ordre  génital,  l'atteinte  des  qtuitre  membres, 
et  enfin  l'amn^iie. 

Les  membres  inférieurs  sont,  en  général,  seuls  intéressés  ;  on  a  dit  que  les 
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membres  supérieurs  se  prenaieat  de  préférence  quand  l'absorption  du  gaz  délé- 
tère avait  lieu  par  les  mains,  c'est-à-dire  non  plus  par  la  voie  respiratoire,  mais 
par  la  voie  cutanée.  Sans  chercher  à  soutenir  ici  la  légitimité  de  cette  notion 
pathogénique,  nous  ferons  remarquer  que  notre  malade  non  seulement' était 
exposé  à  respirer  les  vapeurs  du  sulfure  de  carbone,  mais  encore  portait  les 
mains  dans  le  bain  même  où  il  plongeait  ses  ballons . 

L'amnésie  est  un  accident  de  l'intoxication  sulfo-carbonée,  signalé  par  Del- 
pech,  puis  par  Beaugrand;  elle  peut, ainsi  que  le  prouvent  lesfaitsde  von  Bruce, 
de  Ross  et  le  nôtre,  se  trouver  associée  à  la  polynévrite. 

Si  l'on  considère  qu'à  l'absence  de  trouble  sensitif  et  de  douleur  notable  à  la 
pression  des  troncs  nerveux  ce  malade  joignait  une  étroite  localisation,  au  ni- 
veau des  mains,  des  troubles  tropbiques,  si  atténués  soient-ils,  on  ne  peut  s'cm- 
pècher  d'établir  un  rapprochement  entre  son  cas  et  celui  des  deux  malades  pré- 
sentés par  M.  Mendel  à  la  Société  de  Médecine  de  Berlin  en  1901.  Appuyé  sur 
ces  deux  constatations  cliniques,  M .  Mendel  concluait,  non  à  l'existence  d'une 
poljnévrite,  mais  au  diagnostic  de  poliomyélite  sulfo-carbonée  avec  participation 
des  racines  postérieures.  Ce  sont  là  des  faits  intéressants,  puisqu'ils  remettent 
en  question  la  présence  d'altérations  des  organes  centraux  au  cours  du  syn- 
drome clinique  polynévrite.  Au  cours  de  l'intoxication  sulfo-carbonée,  cette 
discussion  repose  encore  sur  une  base  expérimentale,  puisque  Kôster  a  constaté 
des  lésions  cellulaires  des  cornes  antérieures  chez  les  animaux  qu'il  intoxiquait 
avec  cette  substance,  et  a  remarqué  de  plus  l'affinité  plus  grande  de  l'agent  toxi- 
que pour  les  cellules  médullaires  ou  corticales  que  pour  les  nerfs  périphériques. 

Il  nous  semble  utile,  en  terminant,  d'insister  sur  les  infractions  à  l'hygiène 
professionnelle,  que  commettent  les  trempeurs  de  ballons  de  caoutchouc,  malgré 
les  prescriptions  les  plus  sages  édictées  dans  toutes  les  fabriques.  Pour  éviter 
tout  contact  des  doigts  avec  le  sulfure  de  carbone,  les  ouvriers  doivent  plonger 
les  ballons  dans  le  bain  à  l'aide  d'un  instrument  spécial  destiné  à  cet  usage; 
mais,  au  lieu  de  l'employer,  ils  se  servent  presque  toujours  de  leurs  doigts  :  ils 
vont  ainsi  plus  vite,  et,  comme  ils  travaillent  aux  pièces,  ils  y  trouvent  un 
avantage  pécuniaire.  Tel  était  le  cas  de  notre  malade.  Cet  état  de  choses  mérite, 
croyons-nous,  d'attirer  l'attention  des  hygiénistes  en  vue  d'une  réforme  qui 
pourrait  être  utile  au  point  de  vue  social. 
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C.  Gulbenk 

(de  Constantinople). 

OBSBRVitTIO.N 

M.  Pasqua,  docteur  en  médecine,  âgé  do  70  ans,  entre  à  l'hdpital  français  de  Constauti- 
nople,  le  là  janvier  1901,  pour  une  gène  de  la  parole  accompagnée  d'une  parésie  du  facial 
inférieur  droit. 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  (séance  du  4  janvier  1904),  pré- 
5entée  par  H.  le  professeur  Raymond, 
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AnUeidtnh  hirfdiUiire$.  —  Son  père  est  mort,  à  C5  ans,  d'une  appendicite.  Sa  mère  k 
95  ans,  de  vieillesse;  un  de  ses  frères  a  surcoinbé  A  un  cancer;  il  a  encore  quatre  frères 
et  autant  de  soeurs  tous  également  bien  portants. 

Antécédenlt  pertonnels  el  hitloire  de  la  maladie.  —  Il  n'a  jamais  été  malade,  excepté  une 
seule  fois  lorsqu'il  remplissait  la  fonction  d'inspecteur  de  la  quarantaine  &  la  mer  Rouge  ; 
1&  il  fut  atteint  de  la  dengue,  cl  dit  en  avoir  donné  une  bonne  description  h.  Dujardin-Baumetz. 

II  a  commencé  ses  études  médicales  &  Constantinople  et  les  atemiinéosA  Paris:  ensuite, 
il  a  été  désigné  comme  inspecteur  de  la  quarantaine  à  la  mer  Rouge;  après  être  resté  dix 
ans  à  Djiddé,  il  a  donné  sa  démission  pour  devenir  médecin  militaire  ;  on  l'a  envoyé  & 
Tripoli;  après  sept  ans  de  service  en  Afrique,  il  a  pris  sa  retraite,  et,  depuis,  il  est 
domicilié  à  Constantinople.  II  n'est  pas  marié. 

Le  malade,  qui  n'a  jamais  rien  senti  jusqu'il  ces  derniers  temps,  a  fait,  par  hasard,  il  y 
a  trois  mois,  une  chute  accidentelle  en  butant  contre  un  morceau  de  bois.  La  chute  l'a 
étourdi  un  peu,  mais  ne  l'a  pas  empoché  de  continuer  son  chemin. 

Un  mois  après  la  chute,  c'est-à-dire  il  y  a  deux  mois,  survioreut  des  troubles  trophi- 
ques  de  la  main  droite,  ressemblant  &  des  engelures  avec  crevasses  et  petites  plaies:  or, 
jusqu'à  cet  i\ge,  le  malade  n'avait  jamais  présenté  une  affection  pareille;  d'ailleurs  les 
autres  extrémités  sont  absolument  indemnes. 

D'après  le  malade,  le  début  de  sa  maladie  actuelle  ne  remonte  qu'à  une  vingtaine  de 
jours.  Le  matin  au  réveil  il  constate,  avec  étonnemcnt,  que  sa  langue  commence  à  s'em- 
barrasser et  que  sa  bouche  se  dévie  à  gauche;  il  croit  d'abord  à  une  paralysie  faciale  à  fri- 
gore,  d'origine  périphérique  ;  mais  l'embarras  de  la  parole  s'accentue  de  plus  en  plus,  la 
bouche  se  dévie  davantage  et  après  deux  semaines  d'attente,  il  entre  à  l'hôpital  français 
de  Constantinople. 

Voici  ce  que  nous  constatons  &  son  entrée  : 

Tne  paralysie  incomplète  du  facial  inférieur  droit;  la  bouche  était  déviée  &  gauche,  le 
pli  nasolabial  moins  acccnlué  du  côté  droit  que  du  côté  gauche;  le  facial  supérieur  de  ce 
côté  se  trouvait  légèrement  parésié,  car,  bien  (|ue  l'occlusion  des  paupières  parût  com- 
plète, l'orbiculaire  droit  était  moins  fort  (|uc  le  gauche  ;  la  langue  ne  présentait  aucune 
parésie;  il  pouvait  la  mouvoir  librement  dans  tous  les  sens,  ne  sentant  aucune  fatigue, 
ni  la  moindre  gône. 

La  parole  éluit  lente,  embarrassée,  les  mots,  surtout  les  pluris  vllabes,  mal  prononcés,  mais 
parfaitement  i-econnaissables  ;  il  les  articulait  mal,  n)ais  ne  mettait  jamais  un  mot  ni  une 
syllabe  pour  un  autre;  il  n'y  avait  pas  de  jargonaphasie;  par  contre  on  constatait  chez 
lui  une  espère  de  paresse  de  la  mémoire  motrice  des  mots,  une  amnésie  verbale  d'un  faible 
degré.  Les  membres  ne  présentaient  rien  de  particulier,  les  réflexes  étaient  normaux,  la 
force  musculaire  conservée  et  même  plus  accentuée  A  droite  qu'&  gauche;  aucun  trouble 
de  sensibilité,  aucune  trace  d'incoordination  dans  la  main  droite  ;  il  pouvait  très  bien  tenir 
la  plume  et  écrire  lisiblement. 

L'écriture  nous  offrait  le  c;Hé  vraiment  intéressant  de  cette  observation:  Sous  dictée,  le 
malade  écrivait  des  pages  entières  lacilement  et  d'une  façon  lisible,  sans  manifester 
aucune  fatigue  ;  il  n'y  avait  ù  signaler  que  quelques  incorrections  insignilianles;  mais, 
lorsque  je  lui  présentais  un  texte  à  copier,  il  arrivait  d  copier  très  correctement  les  deux 
premières  lignes,  à  la  troisième  l'incorrection  s'accusait  avec  de  très  grandes  fautes  d'or- 
tliograplie  :  à  la  quatrième  ligne  les  caractères  devenaient  illisibles,  le  malade  avouait 
ne  plus  pouvoir  copier  le  texte;  or,  si  immédiatement  après  je  lui  faisais  une  dictée,  il  se 
mettait  à  écrire  encore  longtenips  sans  éprouver  une  grande  fatigui;,  tandis  qu'il  lui  fal- 
lait attendre  quelque  temps,  une  di/.ainc  de  minutes,  parfois  un  quart  d'heure,  pour 
arriver  A  recopier  correclenient  encore  quelques  lignes.  Particularité  à  noter  :  l'écriture 
de  copie  était  de  l'rcriture  courante,  mais  plus  correctoct  diirérenledel'écriture  sousdictée. 

La  lecture  A  haute  voix  éliiitconservée;  mais  le  malade  épelaitdiflicilementcns'aiTètant 
devant  le.s  mots  longs  qui  lui  étaient  étrangers,  ne  pouvant  pas  les  épolcr  rapidement,  tel 
que  minu  supramarninalit;  il  n'arrivait  A  lire  les  mots  écrits  verticalement  qu'à  grand'peine 
et  iipréâ  une  longue  réflexion  :  en  somme,  l'épellulion  était  fortement  troublée  chez  lui. 

La  compréhension  dos  mots  parlés  et  lus  était  parfaite  ;  la  parole  el  l'écriture  volontaire 
se  trouvaient  à  peu  près  intactes;  lo  malade  qui  connaissait  trois  langues  ne  paraissait 
nullement  les  avoir  oubliées. 

Quatre  jours  le  malade  reste  à  l'Iiôpital  dans  un  état  prestiue  stationnaire.  Depuis  ce 
jour  son  état  a  subi  une  aggravation  lente,  mais  progressive  :  l'aphasie  qui  n'était  qu'A 
l'état  d'ébauche  s'était  accentuée,  mais  il  était  encore  capable  de  tenir  une  conversation 
avec  les  mots  qu'il  avait  encore  à  sa  disposition;  un  certain  degré  d'incoordination  se 
montrait  A  la  main;  les  doigts  ne  pouvaient  plus  tenir  la  plume  cl  l'écriture  s'en  ressen- 
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tail  naturcllenaent;  dés  ce  moment  le  sons  musculaire,  ainsi  que  lo  sens  strréognoslique 
étaient  troubles  à  la  main  droite,  les  réflexes  restaient  normaux;  aucun  trouble  de  sensi- 
bilité. 

Les  19-20-21  janvier, la  maladie  progressait  graduellement ;' l'incoordination  de  la  mairi 
s'accentuait,  l'écriture  était  presque  impossible  ;  cependant  le  malade  pouvait  encore  tra- 
cer en  l'air  des  caracLères  arec  les  doigts,  la  parole  devenait  inintelligible,  seuls  les  mono- 
syllabes étaient  encore  compris,  une  parésio  légère  s'était  montrée  à  la  maladroite. 

Le  23  janvier,  la  parole  était  devenue  moins  distincte:  il  disait  qu'il  se  faisait  com- 
prendre mieux  au  réveil  que  dans  la  journée  ;  la  parésie  do  la  main  avait  gagné  le 
membre  supérieur  droit  tout  entier,  compliquée  d'une  hypoesthésie  légère  plus  accusée 
&  la  ntain. 

Les  24-35  janvier,  l'aphasie  est  presque  totale;  le  malade  n'a  à  sa  disposition  que  quel- 
ques mots,  la  lecture  à  haute  voix  n'est  guèi-e  possible,  l'écriture  complètement  perdue  ; 
lo  malade  ne  peut  mémo  plus  tracer  des  caractères  en  l'air,  la  parésie  et  l'hypoestbésie 
sont  actuellement  localisées  au  membre  supérieur  droit,  les  autres  parties  du  corps  ne 
présentent  aucun  trouble  de  motilito  ni  de  sensibilité. 

On  ne  pouvait  pas  penser  ici  &  l'hystérie;  d'ailleurs,  il  n'y  avait  aucun  des  stigmates  de 
la  grande  névrose. 

Comment  peut-on  expliquer  ce  trouble  si  particulier  de  l'écriture?  On  sait  que, 
d'après  certains  auteurs,  nous  n'écrivons  jamais  d'une  façon  Térilablement  auto- 
inatique  :  toujours  pour  les  uns  (Uejerine),  notre  main  copie  les  images  visuelles 
de  lettres  ou  de  mots  emmagasinés  au  pli  courbe;  pour  les  autres  (Rediich, 
Freud,  Marie),  elle  traduit  directement  en  signes  graphiques,  au  moins  chez  les 
gens  instruits,  les  sons  qui  lui  sont  TourDis  par  le  langage  intérieur  (audition  et 
articulation  verbales). 

Cette  observation  nous  démontre  que  la  vérité  est  au  milieu  de  ces  deux  hypo- 
thèses :  dans  l'acte  d'écrire  nous  nous  servons  à  la  fois  des  images  visuelles  et 
des  sons  fournis  par  le  langage  intérieur.  Mais  dans  l'acte  de  copier,  nous  nous 
servons  surtout  des  images  visuelles  des  mots  et  des  lettres;  tandis  que,  dans 
l'écriture  sous  dictée,  ce  sont  principalement  les  sons  fournis  par  le  langage 
intérieur  que  nous  traduisons  directement  en  signes  graphiques. 

Or  si,  d'autre  part,  nous  admettons  un  centre  de  l'écriture  au  niveau  du  pied 
de  la  deuxième  circonvolution  frontale  et  son  indépendance,  nous  pouvons  expli- 
quer le  cas  de  notre  malade;  tandis  que  la  connexion  des  images  auditives  (lobe 
temporal)  et  des  images  motrices  (centre  de  tiroca)  avec  le  centre  de  l'écriture 
reste  intacte,  la  connexion  des  images  visuelles  (pli  courbe),  avec  ce  même 
centre,  a  subi  une  modification,  il  survient  là  une  espèce  de  elaudicatiou  inter- 
mittente par  itehémie  fonetionntHe.    . 

Ou  pouvons-nous  localiser  cette  ischémie  légère?  Ce  n'est  probablement  pas  au 
pli  courbe,  étant  donné  que  les  images  visuelles  persistent,  car  la  lecture  est 
possible  en  ce  niomenl,  mais  sur  le  trajet  du  faisceau  qui  relie  le  pli  courbe  au 
centre  de  l'écriture,  peut-être  à  son  passage  au  niveau  des  circonvolutions  fronto- 
pariétalcs  ascendantes,  puisqu'il  existait,  en  même  temps,  une  parésie  du  facial 
inférieur  droit. 

Le  trouble  de  notre  malade  est  de  même  nature  que  la  djrslexie  de  Uriins. 
Celle-ci  consiste  en  ceci  :  la  lecture,  facile  d'abord,  devient  impossible  après 
quelques  mots;  après  un  repos  le  sujet  peut  recommencer  à  lire.  Tous  les  deux 
sont  de  nature  meïopragique,  à  topographie  différente.  Aussi,  en  imitant  Bruns, 
on  peut  nommer  dytantigraphie  le  trouble  particulier  de  l'écriture  observé  chez 
notre  malade. 

Donc,  rhjpothése  la  plus  vraisemblable  est  que  la  dytantigraphie  représente 
la  claudication  intermittente. du  faisceau  reliant  le  pli  courbe  au  centre.de 
l'écriture. 
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Je  relèTerais  également  de  cette  observation  le  trouble  trophique  de  la  main 
droite  qui  a  précédé  d'un  mois  la  parésie  faciale.  Est-il  sous  la  dépendance  du 
trouble  cortical?  Les  cellulei  pyramidales  géantes  sont-elles  en  même  temps  des 
centres  trophiques,  comme  Senator  l'admet;  ou  bien  faudra-t-il  considérer,  avec 
Brissaud  et  Marinesco,  la  nutrition  comme  un  équilibre  réflexe,  le  trouble  tro- 
phique étant  le  résultat  de  la  perturbation  de  cet  équilibre.  Nous  dirons  seule- 
ment, sans  vouloir  entrer  dans  la  discussion,  que  la  première  de  ces  théories  a 
été  combattue  par  le  professeur  Ravmond,  dans  ses  lefons  cliniques,  &  propos 
des  atrophies  musculaires  précoces  chez  les  hémiplégiques,  et  que  la  seconde 
parait  en  désaccord  avec  notre  cas,  puisqu'au  début  l'arc  réflexe  centripète  ne 
paraissait  pas  troublé,  car  on  ne  pouvait  constater  au  début  aucun  trouble  de 
sensibilité,  au  moins  par  les  procédés  habituels. 
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140)  Les  rapports  entre  les  Voies  de  conduction  intercellulaires  et 
la  périphérie  de  la  Cellule  Nejrveuse  (Ver  il  problema  dei  rapporli  tra  vie 
di  conduzione  interoellulari  e  periferia  délia  cellulanervosa),  par  Artcro  Domag- 
Gio.  Riviita  speriuienlale di Freniatria,  i5  décembre  1903,  vol.  XXIX,  fasc.  4,  p.  845- 
836. 

.\utour  de  la  cellule  nerveuse  existent  un  réseau  périphérique  et  un  appareil 
rajronnant  auquel  Hans  Held  a  donné  la  plus  grande  importance  en  le  considé- 
rant comme  destiné  à  recueillir  toutes  les  excitations  nerveuses  destinées  &  lat 
cellule. 

Or  le  réticulum  périphérique  de  la  cellule  nerveuse  n'est  pas  de  nature  ner- 
veuse ;  les  flbres  qui  viennent  s'anastomoser  avec  lui  ne  sont  certainement  pas 
d'origine  nerveuse,  elles  sont  probablement  de  la  névroglie. 

L'appareil  rayonnant  périphérique  n'est  pas  non  plus  de  nature  nerveuse. 

Aux  preuves  déjà  existantes  de  ces  faits,  M.  Donaggio  a  ajouté  une  démons- 
tration nouvelle  à  l'aide  de  préparations  où  sont  colorées  en  même  temps  les 
fibrilles  nerveuses  et  le  réseau  périphérique  de  la  cellule  nerveuse,  y  compris 
l'appareil  rayonnant.  Or,  dans  ces  préparations,  on  ne  voit  jamais  d'anastomose 
«nlre  une  fibrille  nerveuse  et  un  point  quelconque  de  l'appareil  péricellulairc. 

Celui-ci  n'est  pas  de  nature  nerveuse,  il  ne  sert  pas  &  la  conduction.  Les  neuro- 
fibrilles  passent  au  travers  sans  contracter  aucun  rapport  avec  lui. 

F.  Dele.m. 
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iU)  Quelques  données  expérimentales  concernant  la  question  des 
Fibres  endogènes  des  Cordons  cmtéro -latéraux  de  la  Moelle  épi- 
niére,  par  A.  Loubouchi.ne.  Moscou,  1903,  194  p.  avec  38  fig.  • 

Dans  les  cordons  antéro-latéraus  delà  moelle  épinière  des  lapins  adultes  et  des 
chiens,  il  n'y  a  point  de  système  portant  des  fibres  d'un  caractère  défini;  chez 
ces  animaux,  le  faisceau  cérébelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gotoen  prennent 
leur  origine  dans  les  cellules  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière  et  n'ap- 
paraissent pas  comme  continuation  immédiate  des  racines  sensitives  postérieures. 
Le  faisceau  de  Gowers  contient  des  fibres  directes  et  entre-croisées.  Les  cellules 
d'origine  des  fibres  entre-croisées  du  faisceau  de  Gowen  se  disposent  dans  la 
substance  grise  de  la  corne  postérieure,  tandis  que  les  fibres  non  entre-croisées 
ont  leur  origine  dans  les  cellules,  ae  trouvant  dans  la  région  intermédiaire 
de  la  substance  grise.  Le  faisceau  de  Flechsig  et  le  faisceau  de  Gower$  se  ter- 
minent dans  l'écorce  du  vermicule  supérieur  du  cervelet,  principalement  du 
c6tc  correspondant;  une  partie,  comparativement  médiocre,  des  fibres  de  ce 
STstème  se  terminent  dans  l'écorce  du  vermicale  supérieur  du  c6té  opposé.  Dans 
la  région  des  faisceaux  pyramidaux  et  des  faisceaux  die  Lenoenthal,  outre  les 
fibres  extraspinales,  se  trouvent  encore  un  certain  nombre  de  fibres  mjrélogénes. 
Les  cellules  d'origine  des  fibres  du  faisceau  de  Marie  se  disposent  dans  les  cornes 
postérieures  et  dans  la  partie  intermédiaire  de  la  substance  grise;  les  fibres 
de  ce  système  ont  une  longueur  différente  et  dégénèrent  dans  deux  directions 
opposées.  Dans  la  partie  périphérique  des  cordons  antéro-latéraux,  outre  les 
fibres  du  faisceau  cérébelleux  direct  et  les  fibres  du  faisceau  de  Gowert,  se  dis- 
posent encore  d'autres  fibres  endogènes,  naissant  des  cellules  nerveuses  de  dif- 
férentes régions  de  la  moelle  épinière.  Les  fibres  des  faisceaux  fondamentaux 
des  cordons  antéro-latéraux  ont  leur  origine  dans  les  cellules  des  cornes  posté- 
rieures et  antérieures  et  aussi  dans  les  cellules  de  la  partie  intermédiaire  de  la 
substance  grise.  Les  faisceaux  fondamentaux  présentent  un  système  de  fibres 
courtes,  de  préférence  non  entre-croisées.  Serge  Soikha-voff. 

Mi)  Sur  les  premières  Voies  Olfactives  (Sulle  prime  vie  olfatlive),  par 
K.  AifABiLi\'o.  Ricisla  iperimentale  di  Frenialria,  décembre  1903,  vol.  XXI.V, 
fasc.  4,  p.  816-824). 

Des  quatre  racines  olfactives  décrites,  il  n'en  est  qu'une,  le  traetus  olfaetoriut 
lateralu,  qui  soit  nettement  individualisée  et  entre  en  connexion  avec  les  cel- 
lules du  bulbe  olfactif. 

Comme  les  fibres  olfactives  du  Iraetus  laterali*  se  rendent  directement  k  l'Hip- 
pocampe, ce  lobe  ne  peut  être  considéré  comme  le  véritable  centre  cortical  de 
l'olfaction. 

Ce  n'est  qu'un  centre  primaire  ;  il  en  part  des  voies  centrales  qui  vont  à  la 
corde  d'Ammon,  au  Gyrus  dentatus,  au  Gyrus  cinguli,  qui  sont  les  vrais  centres 
corticaux  de  l'olfaction.  P.  Deleni. 

143)  Influence  du  Travail  intellectuel  prolongé  et  de  la  Fatigue  men- 
tale sur  la  Respiration  (InDuenza  del  lavoro  intellettuale  prolungato  e  délia 
fatica  mentale  sulla  respirazione),  par  Giulio  Obici.  RicUta  tperimetitale  di  Fve- 
niatria,  vol.  XXLY,  fasc.  4,  p.  689-740,  15  septembre  1903. 

La  respiration  est  notablement  irrégulière  dans  sa  fréquence,  sa  profondeur 
etsaforme,  lorsqu'on  fait  avec  rapidité  des  calculs  sur  le  papier.  Dans  l'ensemble, 
il  y  a  augmentation  de  la  ventilation  pulmonaire  pendant  le  travail  intellectuel, 
mais  diminution  lorsque  la  fatigue  survient.  Les  expériences  de  l'auteur  ont  eu 
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pour  but  de  préciser  les  variations  des  éléments  de  la  respiration  dans  toutes  les 
conditions  de  l'actiTité  intellectuelle.  F.  Deleni. 

144)  Données  expérimentales  concernant  l'influence  du  Cerebrinnm 
(Poehl)  sur  la  Circulation  cérébrale,  par  L.-M.  Poussépe.  Revue  (rusu)  de 
Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903,  n*  3,  p.  161-181 . 

Expériences  sur  des  chiens  (de  grande  dimension) . 

L'auteur  vient  à  la  conclusion  que  les  petites  doses  du  eerebrinum  d*  Po«fcI  pro- 
voquent une  anémie  cérébrale  peu  signifiante  —  et  les  grandes  une  hjrperhémie; 
mais  après  une  anémie  préliminaire  insigniflante  et  de  courte  durée.  Le  Mr«- 
frrinum  exagère  la  pression  sanguine  générale;  par  l'introduction  dans  l'estomac 
le  eerebrinum  produit  son  clTet  plus  lentement,  et  les  doses  doivent  être  bien  plus 
grandes  que  par  l'introduction  du  eerebrinum  dans  le  sang,  mais  son  influence 
sur  la  pression  sanguine  est  bien  plus  prolongée.       '      Serge  Soukhanoff. 

145)  Influence  du  Menthol  sur  les  N«>rfs  cutanés,  par  H"*  Joteyko.  Jour- 

nal de  Neurologie,  20  mai  1903,  n"  10. 

On  sait  que  l'application  du  menthol  sur  la  peau  provoque  une  sensation  de 
froid;  Goldscheider  admet  que  cette  sensation  est  due  &  l'excitation  chimique 
des  nerfs  du  froid.  (Voir  les  travaux  spéciaux  de  cet  auteur  sur  les  diverses  sen- 
sibilités cutanées  ;  voir  les  récents  travaux  de  Mlles  Joteyko  et  Slefanowska,  sur 
l'asymétrie  doloriflque.  Journal  de  Neurologie,  1903.) 

Cette  action  excitante  du  menthol  sur  les  nerfs  de  la  température  est  telle  - 
ment  forte  qu'elle  peut  rendre  la  sensibilité  aux  nerfs  rendus  artiflciellement 
insensibles  (acide  phènique). 

Mlle  J...  a  examiné  comparativement  l'influence  exercée  par  le  menthol  sur 
les  quatre  sens  cutanés  :  froid,  chaud,  douleur  et  contact. 

Procédé  expérimental  :  le  même  que  pour  les  recherches  de  l'asymétrie  dolo- 
riflque, travail  cité  plus  haut. 

Les  conclusions  de  l'auteur,  résultat  de  nombreuses  et  patientes  investiga- 
tions, sonb  formulées  en  quatorze  alinéas  (voir  travail  original),  d'où  il  ressort, 
entre  autres  fait»  intéressants,  que  le  menthol  permet  de  dissocier  les  quatre  seo- 
sibilités  (froid,  chaud,  contact,  douleur)  ;  cette  dissociation  plaiderait,  d'après 
l'auteur,  en  faveur  de  l'origine  spécifique  des  quatre  catégories  des  nerfs.  Les 
travaux  de  .Mlles  Joteyko  «t  Stcfanowska  viennent  confirmer  les  recherches 
importantes  de  von  l'rey  (Leipzig,  Acad.  des  Sciences,  1894,  1895,  1896). 

Pail  Masoin  (Ghcel). 

KG)  La  Plasticité  organique  du  Muscle,  de  l'Os  et  de  l'Articulation. 
Etude  expérimentale  sur  les  Modifications  produites  dans  les 
Muscles  et  dans  les  Os  par  les  Excitations  fonctionnelles,  par  J.  de 

MooR.  Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine  de  Belgique,  avril  1903  (figs.). 

L'auteur  a  fait  des  expériences  sur  des  lapins  et  des  chiens  pour  déterminer  les 
modiflcalions  que  subissent  certains  organes  (os,  muscles),  placés  dans  des  con- 
ditions nouvelles  de  fonctionnement. 

Après  résection  d'une  partie  de  l'apophyse  postérieure  du  calcanéum  et  déplace- 
ment des  tendons  du  triceps  sural  et  du  plantaire,  on  peut  constater,  au  bout 
d'un  certain  temps,  des  modifications  dans  la  forme  des  muscles,  des  tendons 
d'attache  et  des  surfaices  articulaires  tibio- tarsiennes. 

'  :  Paul  Hasoin  (Gheel). 
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147)  Effets  de  la  Thyroldectomle  sur  le  pouvoir  de  Procréation  et  sur 
les  Descendants  (Effelti  délia  lireodeclomia  sul  potere  di  procreazione  e  sui 
disceiidenti),  par  C.  Ceni.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  15  décembre  1903, 
TOl.  XXIX,  fasc.  4,  p.  837-842. 

La  tbyroïdectomîe  (expériences  sur  des  poules)  exerce  une  action  nuisible  sur 
la  glande  génitale  femelle  et  diminue  ou  annule  la  faculté  procréatrice. 

D'autre  part  cette  même  th^roldectomie  exerce  une  action  fâcheuse  sur  la 
descendance  (monstruosités)  due  aux  altérations  modlGcalrices  subies  parToTule 
ou  le  spermatozoïde  avant  la  conception.  F.  Deleni. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

148)  Sur  la  Neuronophagle  et  sur  les  Rapports  normaux  et  patholo- 
giques entre  les  Éléments  nerveux  et  les  Éléments  non  nerveux, 

par  Ugo  Cbhletti.  Annali  deW  htituto  psiehiatrko  dtlla  R.  Univertilù  di  Roma, 
vol.  Il,  1902-1903,  p.  91-152,  tjp.  Righetti,  Rome,  1903. 

La  neuronophagle,  entendue  dans  le  sens  que  .Marinesco  donne  à  ce  mot, 
n'existe  pas;  il  n'y  a  pas  de  neuronophagle  ayant  quelque  rapport  avec  l'altéra- 
tion de  la  substance  achromatique  de  la  cellule  nerveuse,  altération  qu'on  ne 
peut  d'ailleurs  reconnaître  avec  les  techniques  actuelles. 

Supposant  que  l'altération  de  la  substance  achromatique  se  produit  dans  les 
lésions  graves  de  la  cellule  nerveuse,  l'auteur  a  provoqué  ces  lésions;  mais  dans 
ces  lésions,  depuis  la  simple  chromatol>°se  jusqu'à  la  disparition  de  l'élément, 
on  n'a  pas  l'attaque  par  les  éléments  névrogliques  telle  qu'elle  a  été  décrite  par 
Marinesco.  Les  cellules  nerveuses,  altérées  au  point  d'être  méconnaissables, 
sont  parfaitement  isolées  et  non  entourées  ni  pénétrées  des  noyaux  de  la  prolifé- 
ration névroglique. 

Sans  doute  on  voit  souvent  parallèlement  à  l'altération  de  la  cellule  nerveuse 
se  manifester  des  manifestations  &  caractère  progressif  dans  les  éléments  névro- 
gliques d'alentour;  mais  ce  n'est  pas  un  fait  constant,  encore  bien  moins 
l'expression  d'une  phagocytose  aux  dépens  de  la  cellule  nerveuse.  Le  plus  souvent 
les  éléments  névrogliques  s'hypertrophient  ;  ils  prolifèrent  dans  un  second 
temps  quand  la  cellule  nerveuse  a  disparu  et  c'est  alors  qu'ils  vont  remplir  la 
loge  qu'elle  occupait. 

Les  recherches  de  l'auteur  démontrent  en  outre  que  la  neuronophagle,  que  la 
phagocytose  vraie  des  débris  de  la  cellule  nerveuse,  s'observe  dans  des  condi- 
tions pathologiques  bien  déterminées,  lorsqu'il  y  a  altération  de  la  totalité  du 
tissu  nerveux  ;  celui-ci  est  envahi  par  les  éléments  d'origine  connective,  en 
particulier  par  les  phagocytes  communs,  les  cellules  épithélioïdes  ou  granulo- 
adipeuses. 

Enfin,  dans  certaines  conditions  pathologiques  la  névroglie  ambiante  peut 
proliférer  primitivement;  elle  arrive  à  comprimer  et  &  déformer  la  cellule 
nerveuse,  mais  sans  jamais  la  détruire,  ni  même  faire  disparaître  ses  prolonge- 
ments protoplasmiques.  F.  Dele.vi. 

149)  La  Sarcolyse  dans  la  Régression    musculaire,   par  de  Buck  et 
DE  Moos,  Journal  de  Neurologie,  1903,  n**  4  (1  fig.). 

On  sait  qu'à  l'ancienne  conception  sur  les  stades  et  figures  de  la  dégénéres- 
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cence  musculaire  f ail  place  une  nouvelle,  basée  sur  le  double  processus  de  régres-. 
sien  plasmodiale  et  de  régression  cellulaire.  Ces  deux  processus  produiraient  le« 
divisions  longitudinales  et  les  exfoliations  superficielles  des  fibres,  et,  partant, 
leur  atrophie  progressive  (Durante). 

Les  dégénéreàcences  proprement  dites  n'appartiendraient  pas  à  ce  tableau  : 
elles  seraient  un  facteur  surajouté,  d'ordre  toxique  (?). 

Les  auteurs  admettent  ces  idées  nouvelles.  En  parcourant  de  nombreuses 
coupes  de  lésions  atrophiques  du  muscle,  ils  ont  pu  se  convaincre  que  la  fibre 
musculaire  joue  un  rôle  actif  dans  sa  régression,  qu'elle  fait  de  l'autorégression, 
qu'elle  tend  t  retourner  &  un  état  plasmodial  et  cellulaire  embr^'onnaire  ;  mais, 
contrairement  aux  autres  auteurs  et  notamment  à  Durante,  ils  croient  que, 
dans  le  retour  k  l'état  plasmodial  et  k  l'état  cellulaire,  il  faut  tenir  compte  d'un 
processus  biochimique,  histoly tique  actif  exercé  par  le  noyau.  C'est  le  phéno- 
mène qu'ils  appellent  sarcolyse. 

C'est  cette  dernière  qui  précède  et  dirige  l'exfoliation,  le  clivage  des  fibres 
musculaires.  C'est  elle  qui  digère,  liquéfie  le  myoplasme  qui  est  ensuite  utilisé, 
phagocyté  par  la  cellule  musculaire,  le  muskelkôrperchen. 

Le  phénomène  de  la  sarcolyse  précède  donc  et  favorise  le  retour  à  l'état 
embryonnaire  des  éléments  musculaires.  Les  sarcoblastes  deviennent  ici  des 
sarcolytes  et  amènent  la  destruction,  la  résorption  du  protoplasme  difTérencié, 
qu'ils  font  servir  à  leur  propre  constitution. 

Cette  communication  a  pour  but  de  mettre  en  relief  par  quelques  démonstra- 
tions l'importance  de  ce  phénomène  sarcolytique  dans  l'exfoliation,  le  clivage, 
la  phagocytose  des  fibres  musculaires.  Elle  tend  aussi  à  démontrer  que  ces 
sarcolyses,  ces  éléments  musculaires  après  avoir  repassé  par  le  stade  embryon- 
naire peuvent  se  métaplasier,  se  transformer  en  tissu  conjonctif  et  à  prouver 
que  la  sclérose  musculaire,  la  lipomatose  du  muscle  n'est  pas  un  phénomène 
primitivement  interstitiel;  mais  que  ce  tissu  interstitiel  dérive,  du  moins  pour 
une  grande  part,  de  la  métaplasie,  de  la  fibre  musculaire  elle-même.  Ils  doivent 
donc  parler  ici  plutôt  d'autosclérose  musculaire. 

Les  auteurs  ont  développé  leurs  idées  dans  une  communication  au  Congrès 

de  Bruxelles,  août  1903.  Paul  Masois  (Gheel). 

i 

150;  Altérations  vasculaires  dans  les  Lésions  d'origine  Infectieuse         i 
des  Nerfs  périphériques  (Alterazioni  vasali  nelle  lesioni  di  origine  infettiva  | 

dei  nervi  perifcricil,  par  B.  Friscu.  Aniialidelhi  CUnica  délie  malaltie  mentali 
e  nercoK  délia  B.  l'nkersità  di  Palermo,  vol.  II,  p.  169-198,  Harsala  frères,  édi- 
teurs, Palerme,  1903. 

Étude  anatomo-clinique  et  expérimentale  d'où  il  résulte  que  dans  certains  cas 
tout  au  moins  l'artérite  oblitérante  des  vaisseaux  des  membres  est  la  consé- 
quence des  lésions  d'origine  infectieuse  des  nerfs  adjacents.       P.  Deleki. 

151)  Observations  morphologiques  et  biologiques  sur  un  cas  de 
Rage  humaine,  principalement  en  ce  qui  concerne  la  présence  et  la 
distribution  des  Corps  de  Negri  dans  le  système  Nerveux  central, 
par  Beiitarelli  et  Yulpi.mi.  Giornale  delUt  R.  Aocad.  di  Med.  di  Torino,  juin  1903. 
p.  444. 

L'auteur  trouva  les  corps  de  Negri  en  petit  nombre  dans  les  cellules  pyrami- 
dales de  l'écorce  cérébrale;  ces  corps  étaient  très  nombreux  dans  les  cellules 
pyramidales  de  la  corne  d'Ammon.  Ils  faisaient  défaut  partout  ailleurs  (noyaux 
de  la  base,  corps  calleux,  etc.).  F.  Delbm. 
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152)  Atrophie  du  Membre  Inférieur  gauche  avec  Hypertrophie  du 
Membre  inférieur  droit,  par  Glorieux.  Journal  de  Neurologie,  4903,  n*  11. 

Tels  sont  les  symptômes  constatés  chez  un  jeune  homme  de  82  ans  ;  ajoutez-y 
une  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achllléens  des  deux  côtés.  La  motilii-^  n'est 
guère  troublée;  le  mal  n'est  pas  envahissant;  il  reste  nettement  localisé  aux 
membres  inférieurs.  Cause?  L'auteur  a  déjà  rencontré  quelques  cas  présentant 
certaines  analogies  avec  celui-ci,  mais  en  différant  par  l'éTolution:  ici,  plutôt 
tendance  à  l'amélioration. 

Glorieux  est  tenté  de  ranger  ce  cas  dans  la  classe  des  myopathies  pseudo-byper- 
trophiques  de  l'adulte,  malgré  l'exagération  considérable  des  réflexes  tendineux 
«L  malgré  le  début  apparemment  articulaire. 

S'A^irait-il  d'une  forme  spéciale  de  syringomyélie  ?  (Discussion  du  cas  à  la 
Société  4«  Neurologie  ;  voir  Journal,  1903,  n"  12,  p.  274.) 

Pai'l  Masoi.n  (Gheel). 
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133)  Contribution  à  l'étu^A  des  Tumeitm  du  Lobe  Préfrontal,  par 

S.  Omiêcikski.  Thèst  d«  Paris,  n°  15,  4  novembre  1903. 

On  doit  songer  aux  tumeurs  du  lobe  préfrontal  quand,  chez  un  malade,  on 
observe  des  troubles  psychiques  très  marqués  (stupeur,  indifférence,  apathie  sans 
démence  proprement  dite).  Ce  syndrome  a'a  pas  une  valeur  caractéristique 
absolue  :  beaucoup  de  désordres  pathologiques  «'en  rapprochent,  tels  les  grands 
états  dépressifs  liés  aux  intoxications  endo  ou  exogènes  (ictère,  alcoolisme  chro- 
nique) et  notamment  l'insuflisance  hépatique.  Mais  sous  des  apparences  simi- 
laires, ces  états  s'en  distinguent  par  un  état  de  déchéance  de  la  santé  générale, 
par  leur  tendance  toujours  évidente  vers  un  état  comateux  qui  n'appartient 
qu'aux  périodes  tout  à  fait  ultimes  des  tumeurs  cérébrales.  Fei.ndel. 

15-11  De  l'Hypothermie  dans  les  Encéphalites  chroniques  de  l'enfance, 
par  Emile  Calsac.  Thèse  de  Pari»,  n°  53,  2B  novembre  1903,  imprimerie  H .  Jouve, 
(68  p.}. 

Au  cours  des  encéphalopathies  chroniques  infantiles,  on  a  constaté  souvent  de 
l'abaissement  de  la  température  centrale. 

Ces  maladies  de  l'encéphale  sont  à  ce  point  de  vue  divisibles  en  deux  groupes. 
Le  premier  est  constitué  parle  myxœdème.  Au  cours  de  celte  affection  la  tempé- 
rature est  toujours  un  peu  inférieure  à  celle  d'un  sujet  normal.  Dans  le  second 
rentrent  toutes  les  autres  encéphalopathies  chroniques. 

L'hypothermie  se  manifeste  alors,  ou  d'une  manière  continue,  faisant  partie 
d'an  cortège  de  symptômes  qui  caractérisent  une  cachexie  analogue  h  l'algidité 
progressive  des  nouveau-nés;  ou  bien  encore,  elle  survient  au  déclin  d'une 
affection  chronique  cachectisante,  la  tuberculose  pulmonaire  en  général. 

.Vu  point  de  vue  pathogénique  il  est  encore  actuellement  difficile  de  conclure 
sur  la  cause  immédiate  de  l'hypothermie  du  myxœdémateux  ;  mais  en  ce  qui 
concerne  l'algidité  rencontrée  dans  le  second  groupe  de  malades,  il  faut  accuser 
l'iusuflisance  dans  la  proportion  de  calorique  plutôt  qu'une  perversion  de  l'appa- 
reil régulateur.  L'apparition  de  l'hypothermie  au  cours  d'affections  chroniques 
de  l'encéphale  chez  l'enfant  parait  comme  un  élément  de  pronostic  grave. 

FSINOEL. 
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135)  Cécité  Verbale  congénitale  (Ceguera  verbal  congenita),  par  Otto  Wer- 
•NiCKB(de  Buenos-Aires).  Archivas  de  Ptiquiatria  y  Criminologia  de  Buenos- Aire». 
.  octobre  1903,  p.  625. 

L'auteur  fait  rapidement  l'hislorique  de  celte  infirmité  qui  consiste  &  ne  pas 
pouvoir  apprendre  &  lire,  ce  qui  est  bien  surprenant  dans  les  cas  où  le  sujet  est 
normal  &  tous  les  autres  égards.  Il  rappelle  la  part  qui  revient  à  Pringle  Morgan, 
à  Nettleship  et  à  Ilinshelwood  dans  la  description  des  faits  d'inabililly  to  learn  lo 
read. 

Il  donne  deax  observations  dont  l'une  plus  complète  concerne  un  enfant  de  dix 
ans,  d'intelligence  moyenne,  mais  dont  le  père  est  alcoolique  et  le  frère  imbé- 
cile. Cet  enfant  n'a  jamais  pu  apprendre  à  lire  autre  cbose  que  les  lettres;  il 
se  trompe,  même  dans  les  sjllabest  Par  contre,  il  connaît  parfaitement  la 
valeur  des  nombres  d'un  ou  deux  chiffres,  il  sait  la  signification  des  notes  de 
musique.  Il  écrit  très  mal,  spontanément  et  sous  la  dictée;  dans  ces  conditions, 
ce  qu'il  a  écrit  est  à  peine  intelligible;  au  contraire,  l'écriture  copiée  est  pur- 
faite. 

Cet  enfant,  qui  n'essaie  pas  de  lire  pour  se  distraire,  prend  plaisir  &  entendre 
lire  et  retient  bien  ce  qu'on  lui  a  lu.  A  l'école,  il  n'est  pas  mauvais  élève  pour 
'les  leçons  orales. 

Cette  observation  donne  une  bonne  idée  de  la  cécité  verbale  congénitale,  qui 
consiste  essentiellement  dans  l'impossibilité  d'apprendre  k  lire  couramment  les 
signes  phonétiques,  tandis  que  les  signes  idéographiques  (chiffres,  notes  de  mu- 
sique) sont  lus  sans  aucune  diflîculté. 

L'auteur  part  de  cette  observation  et  d'une  autre  analogue  pour  faire  la  pa- 
thologie de  la  cécité  verbale  congénitale.  F.  Delrni. 

156)  Un  Syndrome  Bulbaire.  Autopsie,  par  Pierre  Bonnier.  Presse  médi- 
cale, 16  décembre  1903.  n»  100.  p.  861. 

Observation  d'une  femme  chez  qui  l'on  avait  diagnostiqué  une  lésion  bulbaire 
en  foyers  ;  elle  mourut  subitement  et  l'autopsie  des  centres  nerveux  justifia  com- 
plètement l'attribution  des  symptômes  à  l'apoplexie  progressive  d'une  région 
bulbaire  englobant  entre  autres  noyaux,  celui  de  Deiters. 

Cette  malade,  âgée  de  68  ans,  était  entrée  à  l'hôpital  pour  une  extrême  fai- 
blesse des  membres  inférieurs.  Depuis  deux  mois  elle  ne  pouvait  plus  se  tenir 
sur  les  jambes,  et  avait  même  présenté,  quelquefois,  du  dérobement  avec  ver- 
tige et  chute.  On  la  trouva  glycosurique  (quarante  grammes),  albuminurique, 
légèrement  polyurique  sans  polydipsie. 

Sa  maladie  avait  débuté  par  une  période  de  vertiges  violents,  avec  et  sans 
étourdissements,  de  dérobements  avec  et  sans  vertiges,  avec  chute  constante  à 
droite;  elle  gardait  depuis  ce  temps  du  bourdonnement  et  de  la  surdité  A,  droite, 
de  l'anxiété  agoraphobique,  de  l'insomnie,  de  l'oppression,  des  palpitations,  de 
la  céphalée  droite  à  forme  migraineuse,  des  crises  passagères  de.diplopic  dans 
le  vertige,  de  la  paresse  de  l'accommodation  à  la  lumière  et  un  certain  degré  de 
mydriase  k  droite.  Les  crises  de  vertige  avec  diplopie,  celle-ci  ne  durant  pas 
plus  de  quatre  à  cinq  minutes,  s'accompagnaient  de  névralgies  violentes  dans  la 
"région  orbito-teinporale  droite. 

La  sensibilité  était  presque  intacte;  elle  avait  de  l'hyperesthèsie  et  des  four- 
millements du  membre  inférieur  droit,  avec  crises  sciatiques.  Ses  membres  infé- 
rieurs'étaient  seulement  affaiblis,  sans  paralysie;  au  lit,  elle  exécutait  parfaite- 
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ment  tous  les  mouvements;  ce  n'est  que  lorsqu'il  s'agissait  de  la  sustentation 
fixe  oa  en  marche  que  les  membres'  inférieurs  devenaient  tout  à  fait  impotents. 
C'est  le  dh'obement  permanenti  non  par  paralysie,  mais  par  suppression  de  l'office 
lie  sustentation  dans  lequel  le  tonus  labyrinthal  Joue  un  rôle  si  important.' 

Un  malin,  la  malade  perdit  totalement  la  voix,  et  elle  mourut  subitement  le 
lendemain. 

En  groupant  ces  divers  signes,  on  se  trouvait  amené  &  supposer  une  série  de 
petits  foyers  bulbaires  criblant  un  même  département  latéral  droit  du  bulbe,  de- 
puis le  noyau  de  Deiters  en  haut  jusqu'aux  centres  du  spinal  en  bas,  entamant 
vers  la  profondeur  les  faisceaux  sensitifs  au-dessous  de  leur  entrecroisement, 
puisque  vertige,  migraine,  surdité,  bourdonnements,  mydriase,  névralgie  tem- 
porale, hypoesthésie,  fourmillement,  sciatique,  tout  est  à  droite.  Seule  l'asthénie 
de  l'appareil  de  sustentation  est  bilatérale,  ce  qui  cadre  mieux  avec  l'hypothèse 
du  trouble  physiologique  qu'avec  celle  d'une  lésion  de  l'appareil  moteur,  puis- 
qu'il n'y  avait  pas  de  paralysie. 

Les  coupes  du  bulbe  montrent  sur  la  face  droite  du  bulbe,  en  arrière  de  la 
saillie  olivaire  et  en  avant  du  corps  restiforme,  une  région  ramollie,  pleine  de 
corps  granuleux  surtout  abondants  au  pourtour  des  vaisseaux  qui  apparaissent 
thromboses. 

Eu  hauteur,  la  lésion  s'étend  sur  la  moitié  inférieure  de  l'olive  bulbaire;  en 
profondeur  elle  entoure  : 

1°  La  racine  tentUive  du  trijumeau  droit  (céphalée  migraineuse  à  droite); 

i'  Le  champ  ttntitif  drmt  avant  sa  dccussation  (hypoesthésie,  fourmillement, 
sciatique  à  droite); 

3°  Le  fniiteau  eérébelleux  direct,  le  faitceau  de  Gowert,  le  noyau  de  Deiter»,  l'olive 
bulbaire  (chute  &  droite,  vertige,  instabilité); 

4°  La  lésion  du  tfoyau  de  Deiters  explique  aussi  le  vertige  &  droite,  la'  diplopie 
passagère,  les  névralgies  orbito-temporales  droites,  la  mydriase,  le  dérobement 
hémiplégique  droit; 

■i"  La  lésion  de  Vaeomtique  a  causé  le  bourdonnement  et  la  surdité; 

U*  Plus  profondément  les  centres  de  la  A'*  paire,  le  nvyau  ambigu,  le  faitceau 
respiratoire  sont  touchés,  et  cela  explique  les  symptômes  d'anxiété,  l'oppression, 
les  palpitations,  l'aphonie  terminale,  la  mort  subite,  et,  d'autre  part,  la  gly- 
cosurie. 

Le  noyau  de  la  VI'  paire  est  intact  ainsi  que  le  faisceau  solitaire.  11  semblerait 
donc  que  les  troubles  oculo-moteurs  passagers,  et  d'autres  phénomènes  égale- 
ment passagers  aient  été  liés  au  choc  subi  par  la  partie  supérieure  du  noyau  de 
Deiters,  tandis  que  d'autres  symptômes  dépendaient  du  ramollissement  défi- 
nitif. 

L'auteur  attire  l'attention  sur  la  valeur  et  la  signification  de  quelques  symp- 
tômes, notamment  le  dérobement  des  jambes  (effondrement  paraplégique),  la 
latéropulsion  (effondrement  hémiplégique). 

Il  fait  aussi  remarquer  l'intérêt  de  cette  notion  clinique  des  douleurs  dans 
le  domaine  du  trijumeau  accompagnant  les  troubles  labyrinthiques  et  oculo- 
moteurs;  cette  notion  clinique  s'accommode  parfaitement  des  notions  anatomo- 
patbologiqnes  bulbaires. 

L'auteur  donne  deux  autres  observations,  cette  fois  sans  autopsie,  de  syndrome 
bulbaire;  elles  sont  exactement  superposables  &  la  première,  et  servent  à  dé- 
montrer le  bien  fondé  de  la  distinction  du  syndrome  décrit,  et  la  fréquence  rela- 
tive avec  laquelle  il  se  présente.  Feindbl. 
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i57)  Sur  la  pathogénie  de  la  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  (Z.  Pa- 

thogenese  der  amyotr.  Lateraisclerose),  par  Hoenel  (Dresde).  Areh.  f.  Psyetiia- 
tne,  t.  XXX VU,  f.  1,  1903  (15  p.,  5  flg.  Index  bibl.).     i 

Début  bulbaire,  prédominance  -des  symptômes  k  droite,  réactions  électriques 
inconstantes,  EàR  incertaine.  Troubles  mentaux  (démence  avec  agitation) 
ayant  débuté  six  mois  avant  la  mort.  Durée  trois  ans.  — Autopsie.  Pas  de  lésion 
notable  des  fibres  ni  des  cellules  corticales,  sauf  peut-être  une  raréfaction  des 
cellules  géantes.  Petit  ramollissement  du  genou  du  corps  calleux.  Les  vaisseaux 
corticaux  sont  à  peu  près  normaux,  mais  ceux  qui  sont  situés  à  la  base  des  cir- 
convolutions ont  une  paroi  épaissie  et  infiltrée,  avec  dégénérescence  hyaline  de 
l'intima.  Les  petits  vaisseaux,  surtout  ceux  de  la  substance  blanche  à  la  limite 
de  la  substance  grise,  sont  seulement  très  infiltrés.  L'artère  basilsdre  est  très 
lésée.  Les  vaisseaux  médullaires  présentent  des  lésions  analogues  à  celles  des 
vaisseaux  cérébraux.  Seule  la  région  des  cordons  postérieurs  reste  indemne.  Le 
faisceau  pyramidal  se  montre  lésé  à  partir  du  pédoncule  cérébral;  la  dégénéres- 
cence diminue  de  haut  en  bas,  et  dans  le  faisceau  pyramidal  latéral  prend  une 
forme  se  rapprochant  plus  des  dégénérescences  par  lésion  transverse  de  la 
moelle  que  par  lésion  cérébrale.  La  disparition  des  fibres  grosses  parait  plus 
marquée  que  celle  des  fibres  fines.  Le  faisceau  de  Gowers  et  le  faisceau  cérébel- 
leux direct  présentent  aussi  une  raréfaction.  Les  cellules  du  groupe  antérieur  et 
interne  surtout  sont  diminuées  de  nombre  et  en  dégénérescence.  Parmi  les 
noyaux  bulbaires,  celui  de  l'hypoglosse  est  très  dégénéré;  à  un  moindre  degré 
ceux  du  facial,  du  glosso-pharyngien  et  du  pneumogastrique. 

Quelques  faisceaux  de  fibres  à  myéline  existent  dans  la  pie-mère.  Lésions 
musculaires  habituelles. 

Hoenel  discute  la  pathogénie  de  la  sclérose  latérale  et  rapproche  les  lésions 
observées' de  celles  qu'a  décrites  récemment  Rheinboldt  (Anal,  in  Revue  neuroL, 
1902,  p.  33â)  dans  l'anémie  pernicieuse.  Il  admet,  en  raison  des  lésions  inflam- 
matoires des  vaisseaux,  une  cause  toxémique  vasculaire,  se  rattachant  dans  le 
cas  actuel  &  une  néphrite  ancienne.  Quant  &  l'espèce  de  fibres  qui  dégénèrent, 
Hoenel  doute  que  les  neurones  moteurs  avec  leurs  fibres  d'association  courtes  ou 
longues,  dégénèrent  .seuls.  Le  caractère  diffus  de  la  dégénérescence  ne  permet 
pas  d'éliminer  les  lésions  des  fibres  sensibles  qui  sont  mêlées  aux  fibres  motrices. 

Comme  conclusion,  Hoenel  pense  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique  n'est 
probablement  pas,  comme  son  cas  paraît  le  démontrer,  une  affection  sut  generis. 

M.  Tr£.\kl. 

458)  Rapports  du  Tabès  avec  la  Paralysie  Générale,  par  Fernand 
Ci'RioNi.  Xouvelle  Iconographie  de  la  Sfilpétriire,  an  XVI,  n*5,  p.  272-280,  sep- 
tembre-octobre 1903  (2  planches). 

L'auteur  résume  l'état  actuel  de  la  question  des  associations  tabéto-paraly- 
tiques  et  donne  l'observation  d'une  malade  du  service  de  M.  Brissaud.  Cette 
femme,  âgée  de  58  ans,  présente  réunis  les  symptômes  du  tabès  et  ceux  de  la 
paralysie  générale.  InsufiQsance  aortique,  pleurésie  droite. 

Autoptie  :  adhérences  de  la  pie-mère  cérébrale;  pas  d'altérations  grossières 
dans  la  moelle. 

Les  coupes  histologiques  ont  montré  la  dégénération  pigmentaire  et  la  dimi- 
nution du  nombre  des  cellules  corticales,  l'infiltration  pie-mérienne. 

En  ce  qui  concerne  la  moelle,  on  observe  l'infiltration  des  méninges,  des  cel- 
lules dégénérées  dans  les  cornes  postérieures  et  la  sclérose  des  cordons  posté- 
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rieurs.  La  sclérose,  très  accentuée  au  niveau  de  la  moelle  dorsale,  devient  moins 
intense  à  mesure  qu'on  s'approche  des  régions  cervicale  et  lombaire,  régions  où 
les  cordons  postérieurs  sont  presque  absolument  sains. 

Il  n'y  a  aucun  doute  à  émettre  sur  la  symptomatologie  et  les  lésions  histopa- 
tbologiques  qui  sont  bien  celles  de  la  paraljrsie  générale.  Par  ses  lésions  la 
moelle  peut  être  placée  entre  les  tabès  vrais  et  les  pseudo-tabes.  Le  fait  que  des 
sjmptômes  tabétiques  ont  précédé  de  trois  années  les  symptômes  paralytiques 
n'a  aucune  importance  pour  affirmer  qu'il  s'agit  d'une  paralysie  générale  post- 
tabétique,  car  on  connaît  des  cas  dans  lesquels,  à  l'autopsie,  on  a  trouvé  des 
signes  évidents  de  périencépbalite,  sans  que  pendant  la  vie  soient  apparus  des 
symptômes  cérébraux  (Nageotte).  Feindbl. 

459)  Paraplégie  Spasmodlque  Fainilial.e(Paraplegiaespasmodicafamiliar), 
par  Luis  Morquio.  Bevista  nudicadel  l/rutjiuatf,  Montevideo,  octobre  1903,  n°  10. 

Il  s'agit  de  deux  frères,  l'un  de  10  ans,  l'autre  de  S,  nés  d'un  père  alcoolique 
et  d'une  mère  hystérique.  Dés  leurs  premières  tentatives  de  marche,  ils  présen- 
tèrent l'un  et  l'autre  le  syndrome  de  la  rigidité  paraplégique  ;  cela  sans  troubles 
de  l'intelligence,  sans  troubles  de  la  sensibilité;  ils  n'ont  point  de  paralysie,  ils 
n'ont  jamais  présenté  de  convulsions. 

Quant  aux  antécédents,  ils  se  réduisent  à  ce  qui  a  été  dit  du  père  et  de  la  mère. 
Il  n'y  eut  rien  de  particulier  dans  les  grossesses;  les  accouchements  se  firent  à. 
terme  et  ils  furent  normaux;  plus  tard  aucune  maladie  ne  survint  qui  puisse 
donner  quelque  raison  du  syndrome  présenté.  Ce  manque  d'étiologie  fait  qu'on 
ne  saurait  prononcer  ce  nom  qui  conviendrait  si  bien  aux  apparences  :  maladie 
de  Little  familiale.  F.  Delem. 

160)  Contribution  à  l'étude  de  l'Hémorragie  Méningée,  par  G.  Froi.x. 

GazelU  de$  Hôpitaux,  10  décembre  1903,  n°  143,  p.  1407. 

Observation  d'un  cas  d'hémorragie  énorme  par  rupture  de  l'artère  cérébrale 
postérieure  gauche  chez  une  femme  de  70  ans.  La  malade  a  vécu  huit  jours  et 
l'auteur  a  pu  étudier  un  grand  nombre  de  réactions  morbides  suscitées  par  cette 
hémorragie. 

Cette  observation  montre  que  l'hémorragie  sous-arachnoïdienne  primitive 
peut  réaliser  parfois  les  symptômes  qu'il  est  habituel  de  voir  dans  les  destruc- 
tions de  la  substance  nerveuse.  Et  l'hématolyse  massive  qui  lui  succède  peut 
s'accompagner  de  réactions  pigmentaires  et  cellulaires  spéciales,  qu'il  sera  bien 
exceptionnel  sans  doute  de  rencontrer  dans  l'hémorragie  cérébro-méningée.  En 
effet,  il  est  difficile  à  cette  dernière  de  se  manifester  souvent  par  une  inondation 
aussi  abondante  dans  le  sac  spinal.  Thoma. 

161)  Tétanos  traumatique  traité  par  les  Injections  intra-rachi- 
dlennes  lombaires  de  Sérum  antitétanique;  Guérison,  par  M.  Wal- 
THEB.  Société  de  Chirurgie,  29  juillet  1903. 

M.  Waltber  présente  un  homme  de  32  ans,  entré  dans  son  service  le  29  juin 
dernier,  en  pleine  attaque  de  tétanos  aigu  à  forme  grave,  consécutif  &  une  plaie 
contuse  du  pied  remontant  à  douze  jours. 

Chez  ce  malade,  M.  Waltber  a-  employé  les  injections  intra-rachidiennes  de 
sérum  antitétanique.  Trois  injections  ont  été  faites  :  la  première  de  5  centimè- 
tres cubes  le  1"  juillet,  la  deuxième  de  10  centimètres  cubes  le  2  juillet,  la 
troisième  de  10  centimètres  cubes  également  le  5  juillet.  Chaque  injection  paraît 
avoir  amené  une  amélioration  notable.  Il  est  bon  d'ajouter,  toutefois,  qu'en 
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même  temps  le  malade  fut  soumis  au  traitement  par  le  chloral'à  la  dose  de 
12  grammes  par  jour.  On  ne  saurait  donc  conclure  absolument  de  ce  fait  en 
faveur  de  l'efQcacité  des  injections  sous-arachnoïdiennes  de  sérum  antitétanique. 

E.  F. 

162)  Les  nouveaux  Procédés  d'investigation  dans  le  Diagnostic  des 
Méningites  Tuberculeuses  (Cytodlagnostic,  Bactériologie,  Cryosco- 
pie,  Perméabilité),  par  André  Lutieb.  Thèse  de  Paris,  n*  475,  16  juillet  1903, 
Steinheil,  éditeur  (178  p.,  41  obs.  bibl.}. 

Le  cjtodiagnostic  assure  le  plus  souvent  le  diagnostic  de  méningite  tubercu- 
leuse :  on  trouve  une  Ijrmphoc^-tose  abondante,  pure  ou  prédominante.  Quand  il 
y  a  des  polynucléaires,  il  ne  faut  pas  se  laisser  tromper  par  les  apparences,  et 
faire  le  pourcentage  des  éléments.  Si,  par  exception,  la  formule  est  polynu- 
cléaire, il  faut  réserver  son  opinion,  car  la  formule  peut  se  modifier  rapide- 
ment; dans  ces  cas  de  Ijmphocytose  prédominante,  la  proportion  des  lympho- 
cytoses  est  néanmoins  toujours  forle,  ce  qui  plaide  en  faveur  de  la  méningite 
tuberculeuse. 

La  bactériologie  peut  fournir  une  certitude  absolue;  mais  elle  ne  donne  de 
réponse  immédiate, que  dans  la  moitié  des  cas.  Ses  procédés  sont  :  1*)  la  recher- 
che directe  du  bacille  dans  le  culot  de  centrifugation  ;  2*)  la  culture  sur  sang 
gélose;  3*)  l'inoculation  intra-péritonéale  du  cobaje. 

La  cryoscopie  révèle  une  hypotonie  dans  la  majorité  des  cas  de  méningite; 
c'est  un  signe  &  rechercher  &  l'occasion.  La  perméabilité  ne  donne  de  résultats 
positifs  que  dans  la  moitié  des  cas  environ,  et  ce  résultat  positif  ne  constitue 
qu'une  probabilité. 

En  somme,  l'inoculation  est  le  seul  procédé  qui  permette  d'aiOrmer  toujours 
et  en  toute  certitude  la  nature  tuberculeuse  d'une  méningite,  mais  il  est  lent. 
Le  cytodlagnostic  est  le  moyen  d'investigation  le  plus  rapide  et  le  plus  pratique, 
et  c'est  celui  qui,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  fournit  une  réponse  immé- 
diate. Fei.ndel. 

163)  Contribution  à  l'étude  des  Névralgies  Faciales  d'origine  Den- 
taire, par  Re.né  Bekichou.  Thèse  de  Paris,  n°  14,  4  novembre  1903,  librairie 
Jules  Rousset  (88  p.,  12  obs.). 

Les  névralgies  faciales  reconnaissent  souvent  pour  cause  une  lésion  dentaire; 
le  peu  d'importance  accordée  aux  affections  dentaires  dans  l'ctiologie  de  la 
névralgie  faciale  vient  de  ce  que  l'examen  de  la  bouche  n'est  pas  fait  asses 
souvent,  et  que  même  dans  les  cas  où  cet  examen  est  pratiqué,  trop  souvent  le 
médecin  est  exposé  &  commettre  des  erreurs  faute  de  connaissances  spéciales. 

Sans  nier  que  la  névralgie  faciale  soit  dans  bien  des  cas  soumise  à  l'influence 
-de  maladies  générales,  ces  différentes  maladies  ne  constituent  le  plus  souvent  que 
des  causes  prédisposantes,  l'alfection  causale  étant  alors  une  lésion  dentaire. 
'  Cependant  le  diagnostic  de  <  névralgie  d'origine  dentaire  ■  ne  pourra  être 
afiirmé  qu'en  présence  des  résultats  obtenus  par  un  traitement  dentaire 
approprié. 

Les  constatations  anatomo-patbologiques  qui  ont  été  faites,  soit  au  cours 
.d'autopsies,  soit  sur  des  portions  de  nerfs  réséqués  dans  un  but  thérapeutique; 
l'allure  syroptomatique  des  névralgies  dentaires;  la  nature  infectieuse  de  la 
plupart  des  affections  dentaires  qui  en  sont  le  point  de  départ;  leur  analogie 
avec  certaines  névralgies  reconnaissant,  une  origine  inflammatoire  et  infectieuse 
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permettent  de  dire  que,  selod  toute  vraisemblance,  la  théorie  infectieuse  semble 
devoir  expliquer  la  majeure  partie  des  névralgies  faciales  relevant  de  lésions 
dentaires.  Feindel. 

lUi)  Contribution  à  l'histoire  des  Névrites  périphériques  chez  les 
Tuberculeux  (forme  paralytique),  par  Alfred  Le  Breton.  Thèse  de  Paris, 
n"  7,  38  octobre  1903,  imprimerie  Michalon  (53  p.). 

Les  névrites  périphériques  sont  très  fréquentes  an  cours  de  la  tuberculose; 
leur  variété  de  distribution  et  de  symptomatologie  explique  le  polymorphisme 
clinique  de  tous  les  troubles  nerveux  des  tuberculeux;  la  forme  paralytique  est 
rare,  ou  du  moins  elle  est  le  plus  souvent  rattachée  à  toute  autre  cause,  l'alcoo- 
lisme principalement,  et  c'est  ce  qui  peut  la  faire  méconnaître. 

La  névrite  peut  être  localisée  à  un  membre  ou  segment  de  membre;  elle 
peut  aussi  affecter  la  forme  de  polynévrite  généralisée,  atteignant  les  quatre 
membres. 

Certains  antécédents  du  malade  rendent  trèsdinicilc  le  diagnostic,  principale- 
ment l'alcoolisme  qui  crée  des  lésions  presque  identiques  à  celles  de  la  tubercu- 
lose ;  le  plus  souvent  il  y  a  association  de  la  tuberculose  et  d'une  autre  cause, 
l'alcoolisme  surtout;  il  est  alors  très  difficile  de  faire  In  part  de  l'une  et  de  l'autre. 

C'est  pourquoi  il  est  bon  d'employer  l'appellation  de  névrite  des  tuberculeux^, 
et  non  celle  de  névrite  tuberculeuse;  les  faits  observés  sont  assez  nombreux, 
mais  ils  ne  sont  pas  assez  sûrs.  Feinobl. 

16o)  Névralgie  intercostale  consécutive  à  une  Plaie  par  balle.  Résec- 
tion cicatricielle;  guérison,  par  M.  Titffier.  Société  de  Chirurgie,  ^i)  dé- 
cembre 1903. 

l'n  homme,  à  la  suite  d'une  plaie  pénétrante  du  thoraxi  par  ball«,  accusa,  au 
bout  de  quelques  semaines,  des  douleurs  intercostales  extrêmement  vives  s'irra- 
diant  dans  le  bras  droit,  le  cou,  le  thorax,  sous  forme  d'accès  semblables  &  ceux 
d'une  névrite. 

L'explication  de  ces  douleurs  fut  trouvée  au  cours  île  l'opération.  Tout  le  long 
du  trajet  suivi  par  la  balle  dans  le  septième  espace  intercostal,  il  s'élait  déve- 
loppé une  véritable  traînée  fibreuse,  épaisse  comme  le  doigt,  dure,  au  milieu  de 
laquelle  nerfs  et  vaisseaux  étaient  comprimés  dans  une  étendue  de  sept  &  huit 
centimètres.  La  balle  était  libre  dans  le  tissu  cellulaire  sous-pleural,  au  voisi- 
nage de  la  veine  cave. 

M.  Tuffier  réséqua  toute  la  inasse  fibreuse  et  aujourd'hui  le  malade  est  débar- 
rassé de  ses  douleurs  depuis  plusieurs  mois.  E.  F. 

166)  Le  Penicillum  dans  l'étiologie  et  la  pathogénie  de  la  Pellagre 

(1  penicilli  nelFeliologia  e  ptttogenesi délia  pellngra).parC  Ckxi  etC.  1\kst\.  Uivisla 
sj)erimentale  di  Frenialria,  15  décembre  1903,  vol.  XXI.X',  fasc.  4,  p.  741-815. 
•  Les  auteurs  distinguent  deux  variétés  de  penicillum  glaucum,  l'une  produi- 
sant des  phénomènes  d'excilalion;  l'autre,  des  phénomènes  d'abattement.  Ces 
deux  variétés  sont  pathogènes,  mais  leur  importance  dans  la  patliogoiiie  de  la 
pellagre  est  bien  inférieure  à  celle  des  ospergillus.  F.  Dei.eni. 

167)  Adipose  sous-cutanée  symétrique  et  segmentaire  chez  une  Dé- 
mente alcoolique  et  hérédo- alcoolique,  par  G.  Demy  et  A.  Le  I'lav.  Nou- 
velle Iconographie  de  la  Salpétriére,  an  XVI,  n"  5,  p.  280-287,  septembre-octobre 
1903  (2  pi.). 

La  malade,  âgée  de  64  ans,  est  dans  un  état  complet  de  démence;  elle  pré- 
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sente  en  outre  une  adipose  sous-cutanée  segmentaire  et  symétrique  des  membres 
et  d'une  partie  du  tronc  ;  elle  pèse  85  kilos  800  bien  que  sa  taille  ne  dépasse  pas 
i  m.  47.  C'est  après  avoir  présenté  des  troubles  intellectuels  d'origine  manifes- 
tement alcoolique  que  cette  femme,  fille  et  nièce  d'ivrognes  et  ivrogne  elle- 
même,  est  tombée  clans  la  démence  définitive. 

L'évolution  parallèle  des  troubles  démentiels  d'une  part  et  de  l'hypertrophie 
lipomateuse,  d'autre  part,  tend  à  faire  croire  que  ces  deux  processus  reconnais- 
sent une  même  pathogénie,  les  modifications  nutritives  résultant  de  l'action  pro- 
longée de  l'alcool  sur  l'économie. 

Les  auteurs  rapprochent  la  symptomatologie  présentée  du  cas  de  Dide  et  Le- 
borgne  (Maladie  de  Dercum  chez  une  démente  catatonique  agitée,  S.  N.  P., 
juin  1903).  Si  l'aspect  extérieur  est  celui  du  trophœdérae  de  Meige,  la  nature 
graisseuse  de  l'infiltration  sous-cutanée  appartient  bien  à  la  maladie  de  Dercum. 
Que  l'on  suppose  une  altération  thyroïdienne  ou  que  l'on  invoque  une  lésion  des 
centres  nerveux  du  trophisme  (ainsi  que  la  répartition  systématique  de  l'adipose 
permet  de  le  conjecturer),  il  n'est  pas  illogique  de  penser  que  l'intoxication 
alcoolique  puisse  favoriser  un  processus  dystrophique  d'adipose  douloureuse. 

Feindel. 

168)  Sur  la  théorie  Hypophysaire  de  la  Maladie  de  Marie  ou  Acroxné- 
galie,  par  G.  Migliacci.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliniche,  22  novembre  190;<. 

Etude  critique  dans  laquelle  l'auteur  fait  ressortir  toutes  les  incertitudes 
concernant  les  rapports  de  l'hypophyse  et  de  l'acromégalie  ;  on  ne  sait  même 
pas  si  dans  l'acromégalie  il  y  a  hypo  ou  hyperfonction  de  la  pituitaire.  L'bypo- 
fonctîon  donnerait  l'explication  des  améliorations  très  réelles  des  symptômes 
nerveux,  et  de  ceux-ci  seulement,  sous  l'influence  de  l'opotbérapie  hypophysaire. 

F.  Delesi. 

169)  Le  Radio-dlagnosUc  de  l'Acromégalie,  par  A.B&clêre.  Presse  médicale, 

9  décembre  1903,  n°  98,  p.  8i5. 

L'exploration  radiographique  d'un  crdne  sec  donne  des  renseignements  sur 
trois  points  principaux  :  1*  l'épaisseur  de  la  paroi  osseuse  au  voisinage  du  plan 
médian  antéro-postérieur  ;  2*  la  profondeur  des  sinus  frontaux  ;  3°  les  dimen- 
sions de  la  selle  turcique.  Ces  trois  ordres  de  renseignements  on  les  retrouve  sur 
le  vivant,  k  la  condition  que  les  rayons  de  Rôntgen  traversent  la  tète  dans  une 
direction  déterminée.  La  plaque  sensible,  en  contact  avec  l'une  des  tempes,  doit 
être  parallèle  au  plan  médian  antéro-postérieur  du  crâne,  et  la  perpendiculaire 
abaissée  du  foyer  d'émission  des  rayons  sur  la  plaque,  autrement  dit  le  rayon 
normal,  doit  tomber  au  centre  de  la  dépression  temporale,  au-dessus  du  relief  de 
l'apophyse  zygomatique,  sur  le  prolongement  d'une  ligne  passant  par  le  bord 
postérieur  de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur. 

L'auteur  a  pu  radiographier  le  crdne  d'un  acromégalique  présentant  au  plus 
haut  degré  les  déformations  extérieures  observées  dans  les  formes  typiques  de  la 
maladie.  La  radiographie  obtenue  révèle  l'existence  de  trois  déformations  inac- 
cessibles aux  autres  procédés  d'exploration  et  dont  la  réunion  est  caractéristique 
de  l'acromégalie  :  1*  un  épaississement  très  irrégulier  des  parois  crâniennes  : 
2°  un  développement  extraordinairement  exagéré  en  hauteur  et  en  profondeur 
des  sinus  frontaux,  auquel  se  joint  d'ailleurs  un  développement  analogue  des 
sinus  maxillaires;  3°  une  augmentation  très  notable  dans  le  sens  vertical  et  sur- 
tout dans  le  sens  antéro-postérieur  de  la  fosse  pituitaire  ;  ses  parois  apparaissent 
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manifestement  épaissies,  et,  dans  son  ensemble,  elle  offre  l'image  d'une  large 
coupe  de  forme  hcmisphériqae. 

De  cette  radiographie  typique  Béclére  en  rapproche  deux  autres  :  l'une  provient 
du  géant  diabétique  et  acromégalique  de  MM.  Achard  et  Lœper,  radiographié 
dans  le  service  de  M.  Gaucher.  Le  crâne -est  remarquable  par  le  développement 
exagéré  des  sinus  frontaux  et  par  l'épaississement  énorme  et  irrégulier  de  la 
paroi  crânienne.  Cet  épaississement  est  tel  qu'il  ne  permet  pas  de  distinguer  la 
selle  turcique  ;  la  silhouette  du  crâne  est  extérieurement  limitée  par  un  contour 
qui  n'est  plus  arrondi,  mais  polygonal,  et  les  deux  tables  interne  et  externe  tou- 
jours très  distantes  s'éloignent  et  se  rapprochent  tour  à  tour  l'une  de  l'autre 
de  manière  à  donner  &  la  coupe  optique  de  la  paroi  crânienne  un  aspect  monili- 
forme  tout  à  fait  caractéristique.  Béclére  a  retrouvé  ces  deux  signes,  le  contour 
polygonal  de  la  silhouette  du  crâne  et  l'aspect  monoliforme  de  la  paroi,  chez 
une  femme  acromégalique  du  service  de  M.  Landouzy.  Ainsi,  la  radiographie  du 
crâne  chez  le  géant  en  question  a  permis  de  joindre  aux  indices  d'aeromégalie 
découverts  par  M.  .\chard  la  connaissance  de  déformations  plus  importantes  de 
même  nature,  inaccessibles  aux  procédés  habituels  d'exploration,  avant  que 
l'autopsie  faite  par  M.  Launois  eût  mis  le  diagnostic  hors  de  doute  en  montrant 
une  tumeur  de  la  glande  pituitaire. 

L'autre  radiographie  provient  également  d'un  géant,  mais  d'un  géant  encore 
vivant.  MM.  Launois  et  P.  Roy  soupçonnaient  que  ce  géant,  un  géant  infantile, 
s'acromégalisait.  La  radiographie  révéla  exactement  les  mêmes  déformations 
que  dans  les  cas  d'aeromégalie  avérée  :  même  épaississement  irrégulier  de  la 
paroi  crânienne  ;  même  développement  en  hauteur  et  en  profondeur  des  sinus 
frontaux,  comparables  à  des  sinus  d'éléphant  ;  même  agrandissement  en  tous 
sens  de  la-  fosse  pituitaire  qui  a  pris  la  forme  d'une  large  coupe  hémisphérique  ; 
on  voit  de  plus  une  saillie  tout  &  fait  extraordinaire  de  la  bosse  occipitale,  si  bien 
qu'il  n'est  pas  possible  de  mettre  en  doute  que  le  géant  infantile  de  .MM.  Launois 
et  Roy  soit  en  même  temps  acromégalique  :  géant  par  les  membres,  acroméga- 
lique par  la  tète. 

Pour  conclure,  la  radiographie  du  crâne  s'impose  dans  tous  les  cas  où  l'acro- 
mégalie  est  soupçonnée,  mais  non  démontrée.  En  révélant  l'épaississement 
irrégulier  de  la  paroi  crânienne,  le  développement  exagéré  des  sinus  frontaux, 
et  surtout  l'élargissement  de  la  selle  turcique,  la  radiographie  du  crâne  devient 
un  des  facteurs  les  plus  importants  du  diagnostic  de  l'acromégalie  fruste. . 

FsiKneL. 

170)  De  l'Hystérie  Traumatique  et  de  la  Simulation  (étude  médico- 
légale),  par  Henri  .4uoopt.  Thèse  de  Paris,  n°  56,  26  novembre  4903,  librairie 
Jules  Roossst  (66  p.). 

Le  diagnostic  entre  la  simulation  et  les  différentes  manifestations  de  l'hystéro- 
traumatisme  est  souvent  délicat  à  établir.  Il  sera  cependant  possible  par  cer- 
taines méthodes  d'apprécier  la  part  relative  ou  totale  qui  revient  à  la  simula- 
tion au  cours  des  accidents  nerveux  consécutifs  à  des  traumatismes. 

L'expertise  médico-légale  devra  être  conduite  avec  une  observation  minu 
tieuse,  mais  aussi  avec  beaucoup  de  tact  et  de  prudence.  Les  conclusions  du 
rapport  ne  devront  jamais  être  affirmatives  sur  l'issue  de  l'affection.  On  devra 
toujours  avoir  présent  â  l'esprit  que  même  dans  un  cas  indéniable  d'bystéro- 
traumatisme  sans  aucune  lésion  organique  le  trouble  nerveux  peut  survivre,  et 
survivre  longtemps  après  le  règlement  déûnitif  du  procès  et  l'indemnité  accordée. 
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Le  fait  de  terminer  le  plus  rapidement  possible  le.procés,  quelle  qu'en  soit  du 
reste  l'issue  flnale,  peut  sinon  guérir,  du  moins  améliorer  l'état  du  malade. 

Feinoel. 

174)  Disjonction  ancienne  de  la  Suture  Coronale;  Êpilepsie  générale; 
trépanation,  guérison,  par  MM.  Broca  et  FoxToysoxT.  Société  de  Chirurgie, 
6  janvier  1904. 

La  malade,  àgce  de  14  ans,  était  tombée  violemment,  à  l'âge  d'un  an,  contre 
un  mur,  d'où  était  résulté  un  enroncement  sans  plaie  de  la  région  fronto-parié- 
tale  droite  ;  cinq  ou  six  ans  après  seulement,  apparurent  des  attaques  épilepti- 
ques,  de  plus  en  plus  rapprochées  et  violentes. 

A  la  fin  de  1902,  M.  Fontojnont  mit  à  nu  une  fissure  large  de  cinq  à  dix  mil- 
limètres, longue  de  huit  centimètres,  occupant  la  surface  coronale,  et  plus  large 
en  haut  qu'en  bas  où  elle  se  continuait  avec  la  suture  non  disjointe.  Sous  la 
dure-mère  épaissie  et  qui  fut  excisée,  le  cerveau  parut  normal.  Les  deux 
lèvres  osseuses  furent  largement  excisées  à  la  pince-gouge,  et  enfin  la  peau  fut 
suturée. 

Dans  les  premières  semaines  qui  suivirent  Topération,  la  malade  eut  encore 
quelques  crises  épileptiques  très  courtes  et  très  atténuées;  elle  en  eut  une  autre 
au  bout  de  cinq  mois,  mais  depuis  dix  mois  elle  semble  définitivement  guérie. 
M.  Broca  pense  cependant  qu'il  y  a  encore  des  réserves  à  faire  au  sujet  de  cette 
guérison.  E.  F. 

172)  De  l'Épilepsie  tardive,  par  Camille  Hubert.  Thète  de  Paris,  n*  65,  26  no- 

vembre 1903,  librairie  Jules  Itousset  (200  p.,  15  obs.). 

L'épilepsie  tardive  est  celle  qui  se  développe  après  30  ans  chez  l'homme, 
après  25  ans  chez  la  femme.  Elle  existe  dans  10  ù  15  pour  100  des  cas  d'épi- 
lepsie. 

Il  n'y  a  qu'une  seule  et  même  épilepsie.  L'épilepsie  tardive  n'est  qu'une  mo- 
dalité de  l'épilepsie  ordinaire.  L'épilepsie  tardive  ne  se  manifeste  pas  en  dehors 
d'une  prédisposition  héréditaire,  quelquefois  directe,  souvent  névropalhique, 
plus  rarement  toxique,  infectieuse,  diathésique,  en  tout  cas  toujours  dégénéra- 
tive.  Les  stigmates  de  dégénérescence,  indices  de  troubles  de  développement,  y 
sont  rencontrés  aussi  fréquemment  que  dans  l'épilepsie  ordinaire. 

L'épilepsie  tardive  n'en  est  pas  moins  symptomntique,  si  on  entend  par  là 
qu'elle  est  consécutive  à  une  perturbation  de  l'organisme  par  des  agents  connus, 
et  liée  dans  une  certaine  mesure  à  l'évolution  de  ces  agents.  Ceux-ci  sont  le  plus 
fréquemment  :  le  traumatisme,  Valeoolitme,  la  syphilis,  les  diathèses,  les  affec- 
tions cardio-vasculaires.  Ils  sont  souvent  multiples  chez  un  même  malade.  L'ar- 
tério-sclérose  ne  détermine  jamais  de  lésions  propres  à  l'épilepsie.  Les  troubles 
circulatoires  qu'elle  entraîne  ne  peuvent  être  considérés  que  comme  une  cause 
provocatrice  importante  sur  un  terrain  prédisposé. 

Les  manifestations  de  l'épilepsie  tardive  sont  les  mêmes  que  celles  de  l'épi- 
lepsie vulgaire.  La  fréquenrc  des  troubles  mentaux  n'y  est  pas  sensiblement 
plus  marquée.  Le  traitement  est  celui  de  l'épilepsie  en  général,  combiné  avec  la 
suppression  ou  la  guérison  des  causes  provocatrices.  Feindel. 

173)  De   l'État  Psychiq[ue   des  Épileptiques  lors  d'un  réveil  forcé 
.  après  le  sommeil  post-épileptique,  par  l.-S.  Herhan.n.  Revue  (rutse)  de 

Ptychintric.  de  Neurologie  et  de  Psychologie  exitMmentak,  1903.  n"  3,  p.  202-211. 

Lors  d'un  -  réveil  provoqué  pendant  le  sommeil  post-épileptiqne  qui  suit  la 
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période  convulsive,  les  malades  sont  sujets  à.  un  aulomatisnue  de  courte  durée, 
rappelant  par  son  tableau  clinique  l'état  automatique  naturel.  La  vie  mentale 
normale  dans  les  automatismes  post-épileptiques  plus  prolongés  se  remet  graduel- 
lement; avant  tout  on  observe  la  paraljrsie  de  toutes  les  fonctions  mentales  et 
l'absence  de  toutes  les  réactions  aux  excitations  externes.  A  cette  période  succède 
la  période  de  surdité  et  de  cécité  mentales,  qui  à  son  tour  fait  place  à  la  période 
de  cécité  exclusivement  mentale,  s^  rapportant  de  préférence  aux  personnes; 
l'automatisme  finit  par  l'amnésie.  L'amnésie  totale  est  observée  seulement  dans 
les  deux  premières  périodes  et  en  partie  dans  la  troisième  période  de  l'automa- 
tisme post-épileptique.  Il  j  a  lieu  de  supposer  que  l'automatisme  post-épilep- 
lique  est  provoqué  par  l'effet  d'une  toxine  quelconque  à  caractère  électif. 

Serge  Sookhaxoff. 

174)  A  propos  d'un  cas  de  Tremblement  intentionnel,  par  de  Buck. 

Journal  de  Neurologie,  1903,  n°  10. 

A  l'occasion  d'un  cas  de  tremblement  intentionnel,  l'auteur  fait  une  revue 
critique  d'ensemble  des  principaux  travaux  publiés  sur  la  pathogénie  de  ce 
sj-mptôme.  Ce  cas  se  rapproche  de  ceux  décrits  par  liabinski  (syndrome  du 
pédoncule  cérébelleux  inférieur,  Revue  neurologique,  1894  et  1901). 

De  Uuck  exprime  l'avis  que,  palhogéniquement  parlant,  les  deux  formes  de 
tremblement,  intentionnel  et  au  repos,  doivent  être  nettement  dissociées;  que  le 
premier  est  d'origine  centripète,  se  rapproche  de  l'asynergie,  de  l'ataxie  et 
dépend  d'une  lésion  des  voies  méduUo-cérébello-corticales,  tandis  que  le  second 
est  d'ordre  moteur  centrifuge  ;  il  exprime  une  variation  de  l'état  du  tonus  mus- 
calaire  (rupture  de  l'équilibre  du  tonus  entre  antagonistes);  il  dépend  de  lésions 
du  faisceau  extra-pyramidal  et  doit  être  rangé  &  côté  des  mouvements  hyperki- 
nèsiqaes  (chorée,  myoclonie).  Paul  Masoi.x  (Gheel). 

175)  Ija  Thyroïde  et  la  Paralysie  Agitante  (El  tiroïJes  y  la  paralysis  agi- 
tante), par  JosK-CoDi.NA  Castelvi.  Rivista  de  Medicina  y  Cirugiapracticas,  Madrid, 
1903  (27  p.). 

Il  y  a  des  raisons  eliniquts  pour  considérer  la  maladie  de  Parkinson  comme 
une  intoxication;  et  précisément  le  tremblement  et  la  sensation  de  chaleur, 
symptômes  qui  appartiennent  aussi  k  la  maladie  de  Basedow,  font  penser  qu'il 
s'agit  d'une  auto-intoxication  d'origine  thyroïdienne. 

Au  point  de  vue  anatomo-patkologique,  la  théorie  de  l'auto-intoxication  expli- 
querait la  variabilité  des  lésions  qu'on  observe  dans  le  système  nerveux  central 
des  parkinsonniens;  cette  auto-intoxication  provient  bien,  d'ailleurs,  de  la  thy- 
roïde; dans  deux  autopsies,  l'auteur  a  relevé  des  altérations  de  cette  glande. 

Enfin,  il  faut  considérer  les  faits  d'ordre  IhérapeuUque  :  l'administration  de  la 
thyroîdine  a  pour  effet  la  disparition  des  sueurs  et  l'atténuation  du  tremble* 
ment. 

Par  conséquent  l'auteur  se  trouve  autorisé  à.  considérer  la  paralysie  agitante 
comme  étant  d'origine  thyroïdienne  et  de  nature  autotoxique. 

P.  Delenj. 

176)  Le  Ramanenojana  à  Madagascar  (Choréomanie  d'origine  pa- 
lustre), par  Andrianjafy.  Thèse  de  MotUpellier,  n*  11,  4  décembre  i*J02  (67  p.). 

"  Cette  maladie  a  pris,  à  certaines  époques  d'excitation  religieuse  et  politique, 
la  forme  épidémique  que  l'on  observa  jadis  en  Europe  sous  les  noms  de  danse 


Digitized  by 


Google 


142  BBVÛE  NEUROLOGIQOS 

(le  Saint-Guy,  de  Saint- Vitus,  de  Saint-Jean,  de  tarentisnt*,.  et  hors  d'Europe 
sous  les  noms  de  tigretier  ou  chorée  d'Abyssinie.  C'est  une  forme  parnicieuse  de 
l'impaludisme,  avec  manifestatioDs  clioréiques  influencées  par  Tes  tfCrreurs 
superstitieuses  et  la  sorcellerie;  elle  guérit  en  quelques  jours  par  la  quinin». 

Les  épidémies  de  ramanenojana  surviennent  de  préférence  pendant  la  saison 
de  repiquage  du  riz  ;  c'est  également  l'époque  où  sévit  le  paludisme  et  où  pullu- 
lent les  moustiques.  G.  R. 

177;  SsanptdmeB  Bulbaires  dans  un  cas  de  Paralysie  Agitante,  par 

Mackimosk.  Scottish  medic.  a.  Surgic.  Journ.,  octobre  1903. 

Observation  d'un  malade  de  67  ans  atteint  des  signes  classiques  de  la  para- 
lysie agitante,  présentant  en  outre  une  sialorrhée  continue  très  intense  et  des 
troubles  de  la  voix.  L'auteur  rapproche  cette  observation  de  six  cas  de  maladie 
de  Parkinson  avec  sialorrhée  signalés  par  Oppenbeim  et  d'an  cas  similaire 
publié  par  Bruns.  A.  Bauer. 

178)  Chorée  arythmique  Hystérique  unilatérale  droite.  —  Parésie  et 
Hyperesthésie  gauche.  —  Torticolis  mental,  par  le  D'  Huyche.  JN'oiv/ 
mMieal,  15  décembre  190^,  p.  283. 

Histoire  d'une  jeune  fllle  de  16  ans,  entrée  ^.l'hôpital  pour  une  contracture  en 
torticolis,  de  la  paralysie  et  de  l'hyperesthésie  des  membres  inférieurs  et  supé- 
rieurs gauches,  et  des  mouvements  choréiformes  accentués.  Traitement  du  tor- 
ticolis et  des  mouvements  choréiformes  par  la  méthode  d'immobilisation  de 
llurghe  (appareil  .de  contention  exacte  appliqué  sous  le  chloroforme)  ;  traitement 
de  l'oubli  de  la  marche  par  l'entraînement  et  des  pilules  de  bleu  de  méthylène. 

Ouérison  rapide  et  complète. 

Cette  observation  présente  plusieurs  faits  intéressants  :  la  genèse  uniquement 
édifiée  sur  des  auLo-suggestions  coordonnées  ;  l'intensité  et  la  durée  de  l'étal 
nerveux,  depuis  plusieurs  mois  la  malade  étant  incapable,  non  seulement  de 
bouger,  mais  encore  de  manger;  les  douleurs  étaient  permanentes;  tout  traite- 
ment avait  échoué;  enfin,  le  groupemcntdes  manifestations  et  leur  variété. 

Quel  fut  l'enchaînement  do  ces  symptômes  cliniques  :  un  torticolis  se  déclare, 
torticolis  banal,  dû  à  une  position  vicieuse  de  la  tête  durant  le  sommeil;  ce  tor- 
ticolis ne  cède  à  aucun  traitement  d'usage  courant,  mais  ne  fait  que  s'accentuer; 
surviennent  des  mouvements  choréiformes,  mouvements  purement  d'impatience 
au  début,  persistant  dans  la  suite  et  devenant  choréiformes.  Ouatre  jours  plus 
tard  la  malade,  qui  avait  jusqu'alors  présenté  des  mouvements  généralisés  de 
tous  les  membres,  se  soulève  légèrement,  éprouve  une  douleur  due  au  change- 
ment brusque  de  position,  et  subitement  se  trouve  parésiée  de  tout  le  cùté 
gauche  :  dès  lors  on  ne  peut  noter  qu'une  persistance,  voire  même  une  aggrava- 
tion dans  les  symptômes.  Les  cris  deviennent  incessants,  la  douleur  perma- 
nente: la  parésie  ne  cède  &  aucun  moment;  continuellement  la  tète  en  inclinaison 
latérale  gauche  s'agite  et  roule  sur  l'oreiller;  le  trismus  devient  invincible  et  la 
paroleinarticulée.  Tout  n'était  donc  qu'auto-suggestion  :  le  traitement  en  fut  du 
reste  la  confirmation. 

Les  membres  cachés  à  la  vue  de  la  malade  n'éveillèrent  plus  en  elle  ni  l'idée 
de  bouger  d'une  part,  ni  de  s'agiter  de  l'autre;  la  tète,  maintenue  dans  la  rec- 
titude et  l'immobilité,  lui  faisait  oublier  l'habitude  de  la  tenir  penchée  et  de  la 
mouvoir;  elle  oubliait  en  outre  sa  parésie;  l'association  des  idées,  association 
basée  avant  tout  sur  la  vue.  une  fois  enrayée,  les  symptômes  devaient  céder. 
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Mais  rimmobilité  obtenue,  le  torticolis  oublié,  i!  restait,  néanmoins,  à  la 
guérir  d'une  façon  complète,  à  faire  céder  le  trismus  et  rééduquer  la  marche. 
Les  moj'ens  employés  ne  peuvent  cependant  être  vulgarisés  :  applicables  à 
l'bùpital,  ils  trouveraient  dans  la  pratique  courante  une  opposition  marquée  par 
la  famille  ou  l'entourage;  cependant,  ils  semblaient  devoir  se  déduire  du  carac- 
tère même  du  sujet.  La  malade  avait,  avant  tout,  le  sentiment  de  sa  person- 
nalité. Etre  en  spectacle  à  tous,  présenter  une  affection  qui  avait  mis  en  rumeur 
le  voisinage,  être  l'objet  de  soins  incessants,  était  pour  elle  une  satisfaction  et 
un  besoin;  vaincre  sa  résistance  par  la  douceur  et  les  exhortations,  il  n'y  fallait 
point  songer,  mais  lui  faire  comprendre  que  sa  paralysie  était  purement  simulée  ; 
agir  sur  elle  par  l'intimidation  et  la  menace  était  le  seul  moyen  de  la  guérir. 
Certes,  nombreux  seraient  les  cas  où  l'intimidation  ne  ferait  qu'accentuer  les 
symptômes,  l'hystérique  intelligente  et  rusée  voulant,  par  le  spectacle  des  trai- 
tements subis,  être  par  ce  fait  même  mise  en  évidence  et  prouver  l'incurabilité 
de  son  affection;  mais  ces  déductions  demandent  une  intelligence  rafflnée,  ce 
qui,  dans  le  cas  présent,  n'existait  pas. 

Etudier  en  détail  le  caractère  de  la  malade,  s'inspirer  sur  ses  manifestations 
des  moyens  propres  à  le  dominer,  semble  être  la  base  de  tout  le  traitement  de 
l'hystérique;  quant  aux  manifestations  hystériques  visibles  pour  le  sujet,  en 
supprimer  la  vue,  et  par  cela  même  les  faire  oublier,  serait  un  moyen  certain  de 
les  guérir.  Thoma. 

479)  L'Aérophagie  inconsclentâ  chez  les  Dyspeptiques,  par  A.  Mathieu. 
Gazette  des  Hôpitaux,  n°  3,  p.  23,  9  janvier  1904. 

L'aérophagie  inconsciente  est  un  phénomène  extrêmement  fréquent;  la  condi- 
tion la  meilleure  pour  que  le  malade  guérisse  de  l'aérophagie  est  tout  d'abord 
qu'il  en  connaisse  l'existence  et  qu'il  se  rende  compte  de  ce  qui  se  passe  réelle- 
ment. 

Comme  le  point  de  départ  de  l'aérophagie  est  le  plus  souvent  le  malaise  gas- 
trique qui  sait  la  lUgestion,  il  conviendra  d'abord  de  combattre  la  dyspepsie  par 
un  régime  alimentaire  et  une  médication  appropriés.  Alors  le  malade,  averti, 
peut  guérir  de  son  aérophagie  en  s'observant;  et  il  guérit  dès  qu'il  a  compris 
qu'en  faisant  des  efforts  pour  évacuer  des  gaz  stomacaux  d'une  existence  pro- 
blématique il  avalait  des  quantités  considérables  d'air  atmosphérique. 

Les  rebelles  sont  ceux  qui  ne  comprennent  pas,  et  les  grands  nerveux  chez 
lesquels  le  spasme  aéorophagique  se  montre  aussi  tenace  que  d'autres  spasmes, 
que  la  toux  hystérique  par  exemple.  La  névrose  est  alors  le  grand  coupable  ; 
«•'est  elle  qu'il  faut  viser.  Thoma. 


PSYCHIATRIE 

iW)  Troubles  Mentaux  à  Forme -mélancolique  avec  Anxiété,  dus  à 
l'existence  ignorée  de  Polypes  muqueux  des  Fosses  Nasales  et 
guéris  par  l'ablation  de  ces  Tumeurs,  par  le  D'  Royet.  Le  Progrés  médi- 
cal, 15  août  1903,  p.  97. 

Dans  cette  observation,  le  point  le  plus  intéressant  est  la  forme  du  trouble 
mental  qui,  l'intensité  mise  &  part,  présente  réunis  tous  les  symptômes  psychi- 
ques qu'on  rencontre  isolés  ou  diversement  associés  au  cours  des  maladies  de» 
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cavités  naso-pharjngiennes  :  l'obnubilation  intellectuelle  ;  la  difiScultë  de  fixer 
rattention,  de  faire  un  effort  intellectuel,  la  faite  des  idées,  un  léger  état  de 
rêve;  l'impression  d'angoisse,  d'inquiétude,  de  fatigue  et  de  dépression;  la  dis- 
parition des  troubles  intellectuels  après  le  traitement  du  nez. 

C'est  ici  qu'il  faut  faire  intervenir  la  notion  de  prédisposition  individuelle, 
héréditaire  ou  accidentelle,  dont  le  râle  au  cours  des  névroses  réflexes  d'origine 
nasale  a  été  bien  établi  par  Ruault,  mais  à  laquelle  cependant  on  donne  une 
importance  telle  qu'on  domine  toutes  les  autres  causes.  On  a  tendance  à  négliger 
la  thérapeutique  chez  les  malades  considérés  comme  prédisposés  ou  hystériques. 
C'est  au  contraire  le  cas  où  elle  doit  être  la  plus  minutieuse,  de  façon  à  détruire 
les  petites  causes  qui  peuvent  produire  de  grands  effets.  D'ailleurs,  au  point  de 
vue  de  la  pathologie  nerveuse,  la  prédisposition  n'a  pas  d'autre  signification  que 
dans  toute  autre  partie  de  la  médecine.  Il  n'est  pas  plus  surprenant  de  voir  un 
nerveux  prendre  une  crise  convulsive  pour  un  mal  de  dents,  qu'un  individu, 
sujet  &  la  diarrhée,  des  coliques  pour  avoir  bu  un  verre  d'eau  fraîche. 

Thoma. 

181)  Trouble  du  Sentiment  du  Temps  chez  les  malades  Psychiques, 
par  W.  M.  Bbchterbw.  Revue  {russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  el  de  Psycho- 
logie expérimentale,  1903,  n'  3,  p.  181-186. 

Se  basant  sur  ses  observations  personnelles,  l'auteur  pense  que  dans  certains 
cas  il  existe  chez  les  malades  psychiques  un  trouble  primaire  du  sens  de  temps, 
qui  ne  provient  pas  du  délire.  .Serge  Soi'kha>'off. 

182)  Contribution  à  l'étude  de  la  Contraction  idio-musculaire  chez 
les  Aliénés,  par  Tzareoradsky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de 
Psychologie  expérimentale,  1903,  n"  5,  p.  33S-338. 

Se  basant  sur  ses  recherches  personnelles,  l'auteur  vient  à  la  conclusion  que  la 
contraction  idio-musculaire  ne  peut  pas  avoir  de  signification  pathognomonique 
dans  les  maladies  mentales.  Serg»  SouKHANorF. 

183)  De  l'Influence  de  l'État  Psychique  des  Parents  sur  la  formation 
du  Sexe  des  Enfants,  par  Litkems.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie 
et  de  Psychologie  expérimentai,  1903,  n°  4,  p.  241-244. 

L'exagération  ou  l'augmentation  de  l'auto-activité  p33-chique  interne  est 
l'état  du  système  nerveux  qui  paraît  condition  de  la  conception  du  sexe  mas- 
culin, Sehoe  Soukhanokf. 

184)  Sur  l'Ëtiologie  des  Troubles  Mentaux  {Z.  Aetiologie  der  Geistesslorun- 
genj,  par  FiLiNG  (Riga).  Centralblatt  I .  Nervenheilknnde  u.  Psych.,  septembre  1903 
(18  p.). 

Filingreprend  cette  idée  souvent  défendue  que  les  formes  de  psychoses  sont  en 
rapport  avec  le  tempérament  antérieur  et  le  caractère  des  individus.  Cela  est 
plus  évident  dans  les  troubles  psychiques  des  frontières  de  la  folie,  mais  cela  se 
constaterait  aussi  dans  les  véritables  psychoses  ;  il  y  a  bien  des  rapports  entre  la 
vanité  et  le  délire  des  grandeurs,  entre  la  modestie  et  l'humilité  des  mélanco- 
liques, entre  l'hésitation  d'esprit  et  le  doute  morbide,  entre  l'imagination  fantai- 
siste et  le  mensonge  pathologique.  Que  certains  facteurs  constituants  du  carac- 
tère normal  deviennent  plus  saillants  dans  la  maladie,  cela  s'explique  par  le  fait 
que  dans  toute   manifestation  de  l'activité  organique  collaborent   des  forces 
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d'impulsion  et  d'inliibitioD,  et  qae  dans  la  maladie  ce  sont  celles-ci  qui  sont 
atteiotes  habituellement  les  premières.  Les  réactions  des  individus  aux  processus 
morbides  se  font  suivant  leurs  tempéraments.  Quant  aux  successions  de  périodes 
de  dépression  et  d'excitation  si  fréquentes  dans  les  maladies  mentales,  elles 
répondent  aux  états  analogues  que  l'on  peut  constater  habituellement  chez 
l'bomme  normal.  .  M.  TrCnel. 

185)  Troubles  Mentaux  dus  à  une  Affection  de  l'Oreille,  par  de  Greift. 

Anver$  médical,  1902,  n»  12. 

Femme  de  60  ans  souffrant  de  l'oreille  depuis  de  nombreuses  années  (otite). 
Brusquement,  elle  présenta  des  troubles  mentaux  :  tentatives  de  suicide,  idées  de 
persécution  à  base  hallucinatoires  (ouïe)  ;  propos  et  actes  absurdes.  Ces  phéno- 
mènes d'excitation  cérébrale  cessèrent  brusquement  à  la  suite  d'une  opération 
approprié  à  l'alTection  de  l'oreille  (perroraliondu  tjrmpan  et  cholestéatome  jusque 
dans  l'antre).  Pendant  longtemps  cependant,  elle  présenta  un  mjrsticisme  exces- 
sif, réellement  absurde,  surtout  vu  ses  dispositions  antérieures.  Il  persiste  encore 
des  idées,  de  persécution  &  l'égard  d'une  personne  déterminée. 

Paul  Masoik  (Gbeel). 

186)  Les  Psychoses  chez  les  Juifs  d'Algérie,  par  Victor  Trbnga.  Théte  de 

Montpellier,  n*  14, 13  décembre  1902  (63  p.). 

Les  caractères  psychiques  propres  aux  individus  de  la  race  juive  sont  frap- 
pants. 

Tous  proviennent  d'un  héritage  aacestral  très  ancien  ;  ils  portent  la  marque 
profonde  de  la  religion  qui  a  façonné  de  bonne  heure  le  génie  de  la  race 
juive. 

D'autres  caractères  ont  été  reçus  par  la  race  &  des  époques  plus  récentes.  Ils 
sont  marqués  par  les  événements  historiques  auxquels  a  été  mêlée  la  race  juive. 
Ce  sont  des  caractères  acquis;  mais  l'éducation,  en  les  répétant  sans  cesse  & 
travers  les  Âges,  en  a  fait  dés  caractères  psychiques  propres  k  la  race.  L'héré- 
dité les  a  transmis  à  travers  les  générations  et  ils  sont  ainsi  devenus  des  carac- 
tères de  race. 

l'n  grand  nombre  des  caractères  de  race  paraissent  rendre  compte  d'une  pré- 
disposition manifeste  des  individus  de  la  race  juive  aux  psychoses.  Celles-ci, 
plus  fréquentes  chez  les  juifs  d'Algérie  que  chez  les  individus  d'autres  races 
acclimatés  dans  l'Afrique  du  Nord,  appartiennent  en  majeure  partie  à  la  classe 
dt>s  psychoses  dégénérât! ves;  l'alcoolisme  paratt  jouer  un  rdle  important  dans 
leur  développement.  (1.  R. 

187)  Sur  la  Pathogénie  du  Doute  dans  les  Psychasthénies,  par  Nicola 
.Majaso.  Hiviita  di  Palologia  netxosa  e  mentale,  vol.  VIII,  fasc.  8,  p.  337-372, 
août  1903. 

Relation  minutieuse  d'un  cas  intéressant  d'où  il  résulte  que  les  sentiments 
d'irréel,  d'étrangeté,  de  doute,  d'interrogation,  sont  liés  &  l'insuflisance  de 
quelques  aires  cérébrales  ayant  pour  fonction  des  opérations  strictement  intel- 
lectuelles. F.  Dkleni. 

1X8)  lie  Phénomène  de  Babinskl  chez  les  Aliénés,  par  Euoardo  Audb- 
.1IS0  (de  la  clinique  psychiatrique  du  Prof.  Lombroso.  Turin),  Giornale  délia 
R.  Aeead.  di  Medicina  di  Torino,  juillet-août  1903,  p.  465-474. 

L'auteur  a  examiné  319  aliénés  atteints  de  folies  diverses,  mais  ne  présentant 
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pas  de  troubles  moteurs  particuliers  ;  il  a  rencontré  le  réflexe  des  orteils  en 
extension  dans  15  pour  100  des  cas. 

II  a  examiné  également  des  individus  en  bonne  santé  et  plutôt  robustes 
(120  bersagliers)  ;  le  réflexe  de  Babinski  existait  dans  20  pour  iOO  des  cas. 

Chez  une  hystérique  à  attaques  convulsives  fréquentes,  mais  sans  phénomènes 
pjrraraidaux,  les  réflexes  patellaires  étaient  exagérés  et  le  réflexe  des  orteils  en 
extension  existait  des  deux  côtés;  lorsqu'on  rendait  une  jambe  aneslhésique  par 
la  suggestion,  le  signe  de  Babinski  disparaissait  de  ce  côté. 

Enfln,  dans  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotropbique,  le  signe  de  Babinski 
faisait  défaut. 

Les  résultats  obtenus  par  l'auteur  l'amènent  à  conclure  que  le  signe  de  Ba- 
binski est  indépendant  de  la  fonction  du  système  pyramidal.  (Nous  n'avons  pas 
trouvé  dans  le  texte  de  cette  communication  les  raisons  de  la  singularité  des 
résultats  obtenus  chez  l'aliéné  et  chez  l'homme  normal.)  F.  Delexi. 

189)  De  l'État  des  Réflexes  de  la  Face  dans  la  Paralysie  Générale, 

par  W.-M.  Bechterew.  Reoue_  (ruste)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psycho- 
logie expérimentale,  1903,  n*  4,  p.  244-346. 

Dans  la  paralysie  générale  on  obtient  facilement  à  un  degré  plus  ou  moins 
marqué  le  réflexe  de  la  mdchoire  inférieure  ;  dans  le  degré  moins  marqué  dans 
cette  maladie  on  observe  l'exagération  du  réflexe  ophtalmique;  en  outre,  chez 
les  paralytiques  généraux  il  est  assez  facile  de  provoquer  le  réflexe  zygomalique  : 
les  réflexes  faciaux  sont  ordinairement  très  exagérés,  surtout  dans  la  partie 
inférieure  de  la  face.  L'exagération  des  réflexes  musculaires  de  la  face  indique 
la  dégénérescence  des  conducteurs  centraux,  provoquée  à  son  tour  par  les  modi- 
fications de  l'écorce  cérébrale.  Dans  certains  cas  de  paralysie  générale  on 
observe  une  diminution  très  marquée  des  réflexes  des  enveloppes  muqueuses  du  ' 
nez  et  des  paupières.  Serge  Sockhaxoff. 

190)  Contribution  à  l'Étiologle  ds  la  Psu^lysie  Générale  progressive, 

pnr  Henri  Bellot.  Thèse  de  Montpellier,  a'  87,  28  juillet  1903  (93  p.). 

L'auteur  s'attache  dans  son  travail  &  combattre  l'opinion  à  peu  près  unani- 
mement admise  par  les  neurologistes  sur  le  rôle  de  la  syphilis  dans  l'étiologie 
de  la  paralysie  générale.  Il  admet  un  nombre  infini  de  générateurs  et  les  classe 
de  la  façon  suivante  : 

1°  Ceux  dont  le  rôle  étiologique  est  constant  et  important  :  l'hérédité  céré- 
brale, l'hérédité  arthritique,  l'alcoolisme  personnel  ; 

2*  Ceux,  d'importance  moindre,  qui  ont  besoin  d'être  secondés  par  une  prédis- 
position ou  d'être  aidés  par  d'autres  causes  palhogéniques  :  l'hérédité  alcoolique, 
rbèrédité  syphiliti(|ue  pour  la  paralysie  générale  juvénile,  les  maladies  infec- 
tieuses, diverses  intoxications,  les  traumatismes,  les  excès  de  tout  genre,  les 
causes  morales; 

3»  Ceux  dont  l'influence  est  discutable  :  l'hérédité  choréique,  l'hérédité  tuber- 
culeuse. 

Quant  à  l'hérédité  syphilitique  pour  l'adulte,  la  syphilis  acquise,  l'hérédité 
mentale  et  nerveuse,  leur  rôle  serait  nul. 

Ces  diverses  causes  aboutiraient  k  quatre  formes  de  paralysie  générale  : 
1  *  une  paralysie  générale,  maladie  locale  où  l'influence  directe  et  la  dégénération  ne 
présentent  rien  de  spécial  ;  i°  une  paralysie  générale  par  sénilité  ;  3*  une  paralysie 
générale  arthritique;  4"  une  paralysie  générale  alcoolique.  G.  K. 
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19i)  Rapports  de  la  Tuberculose  et  de  la  Paralsrsle  Générale,  par  Louis 
UouR.  Thite  de  Pari»,  n*  13,  i  novembre  1903,  librairie  Jules  Roussel  (11-4  p.). 

Les  rapports  de  la  paraijaie  générale  et  de  la  tuberculose  sont  doubles  :  les 
uns  de  simple  concomitance,  les  autres  de  dépendance.  Dans  lé  premier  cas,  un 
paraljrtique  général  devient  tuberculeux  :  tuberculose  secondaire.  Dans  le  secodd 
cas,  la  tuberculose  est  l'une  des  origines  de  la  paralysie  générale  :  tuberculose 
causale. 

La  lubereulo»ê  ueondairé  est  relativement  rare  chez  les  aliénés  paralytiques. 
Cette  rareté  tient  à  ce  que  les  paralytiques  généraux  sont  souvent  de  souche 
arthritique,  par  conséquent  peu  prédisposés  à  la  tuberculose,  et  que  la  paralysie 
générale  évalue  rapidement  vers  le  terme  fatal  et  ne  laisse  pas  le  temps  à  la 
bacillose  de  s'installer,  ni  surtout  d'évoluer. 

Dans  certains  cas,  la  tuberculose  pulmonaire  doit  être  considérée  comme 
eausaU.  Celte  tuberculose,  capable  de  créer  le  syndrome  paralysie  générale,  revêt 
la  forme  fibreuse  à  évolution  latente  ;  agissant  lentement  par  le  moyen  des 
toxines,  elle  altère  les  cellules  corticales.  Le  tableau  anatomique  est  celui  de  la 
paralysie  générale  vulgaire;  les  altérations  des  cellules  corticales  ont  été  un 
point  d'appel  à  l'infection  secondaire,  si  bien  que  les  lésions  cellulaires  dégéné- 
ratives  sont  accompagnées  de  diapédése  leucocytaire. 

D'autres  fois,  il  semble  qu'aucun  élément  infectieux  secondaire  n'est  inter- 
venu. Les  lésions  corticales  sont  probablement  sous  l'influence  exclusive  des 
poisons  tuberculeux  élaborés  au  niveau  des  lésions  pulmonaires  bacillaires.  Au 
point  de  vue  clinique,  rien  ne  permet  de  distinguer  ces  paralysies  générales 
tuberculeuses  des  formes  associées  cilées  plus  haut. 

Exceptionnellemeat  la  méningite  tuberculeuse  chronique  accompagnée  de 
lésions  dégénératives  des  éléments  nobles  de  la  corlicalité  peut  créer  le  syn- 
drome paralysie  générale. 

De  ces  formes  il  y  a^Iieu  de  rapprocher  les  cas  où  les  nerfs  périphériques  sont 
particulièrement  atteints.  (Paralysie  générale  dégénérative  névritique.) 

La  paralysie  générale  ne  doit  plus  être  considérée  comme  une  entité  morbide, 
mais  bien  comme  un  syndrome  clinique,  qui  n'a  ni  unité  anatomique,  ni  unité 
étiologique.  Des  travaux  anciens  ont  prouvé  la  valeur étiologique  delà  syphilis, 
puis  de  l'alcoolisme,  de  l'arthritisme  ;  l'importance  de  la  tuberculose  comme 
cause  efficiente  ou  occasionnelle  de  la  paralysie  générale  est  actuellement 
démontrée.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

192)  Diagnostic  et  Traitements  physiques  et  mécaniques  de  la  Para- 
lysie Inlantile,  par  M.  Albert  Weili..  Association  françaite  pour  l'avancement 
detteienees,  Congrès  d'Angers,  4-14  août  1903. 

Le  diagnostic  de  la  paralyliie  infantile  doit  être  fait  à  trois  périodes,  à  la 
période  fébrile,  à  la  période  d'état  et  à  la  période  des  difformités  irréductibles 
manuellement. 

A  la  période  fébrile  il  y  a  lieu  de  distinguer  la  poliomyélite  des  fièvres  érup- 
tires,  des  méningites,  etc.  A  la  période  d'état,  il  y  a  lieu  de  ne  point  confondre' 
avec  l'hémiplégie  infantile,  avec  l'atrophie  musculaire  progressive,  la  paralysie- 
obstétricale  ou  trauraatique  du  plexus  brachial,  les  paralysies  hystériques,  etc. 
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A  la  période  des  difformités  irréductibles  manuellemeat,  il  y  a  lien  surtout  de 
distinguer  le  pied  bot  coogénital  du  pied  bot  paralytique  ;  dans  le  cas  douteux, 
l'électrodiagnostic  peut  conlribuer  puissamment  à  résoudre  le  problème. 

Le  diagnostic  du  siège  de  la  paralysie  est  fait  par  l'exanaen  éleclrodiagnostic, 
qui  permet  d'en  relever  exactement  la  topographie. 

Le  traitement  de  la  période  fébrile  comprend,  en  outre  des  pratiques  pharma- 
ceutiques, l'hydrothérapie  à  30'  et  la  révulsion  locale. 

Le  traitement  de  la  période  d'état  est  entièrement  l'apanage  de  la  physiothé- 
rapie. Il  comprend  l'emploi  d'une  façon  concomitante  ou  successive  de  l'éleclro- 
tbérapie,  de  la  massotbérapie,  de  la  gymnastique,  de  l'hydrothérapie,  de  la 
thermothérapie,  des  appareils  orthopédiques. 

La  plus  importante  de  ces  pratiques  est  l'éleclrothérapie,  méconnue  parce 
qu'on  l'appliquait  mal,  raillée  aussi  parce  qu'on  estimait  impossible  la  guérison. 
Or,  si  la  guérison  totale  est  souvent  impossible,  la  guérison  fonctionnelle 
avec  le  minimum  de  dégâts  est  le  résultat  fréquent  d'un  traitement  électrique 
bien  fait. 

Ce  traitement  électrique  (galvanisation  générale  du  membre  dans  les  premiers 
jours  de  la  maladie,  galvanisation  du  membre  avec  intermittence  et  excitation 
séparée  des  divers  groupes  musculaires  lésés  dans  les  cas  arrivés  à  la  période 
chronique)  doit  être  entrepris  de  très  bonne  heure,  dés  la  disparition  de  la 
fièvre,  poursuivi  longtemps  et  même  tenté  dans  les  cas  amenés  à  l'électricien 
d'une  fa(on  très  tardive.  Certains  auteurs  ont  interdit  l'élcctrisation  précoce  ; 
mais  c'est  qu'ils  ont  cru  que  le  traitement  électrique  signifiait  la  faradisation 
avec  la  bobine  à  fil  fin  et  le  tremblement  rapide,  pratiquée  à  tort  et  h.  travers 
par  les  parents  des  petits  malades.  Duchenne,  Erb,  Vulpian,  Onimus  et  Legros 
ont  recommandé  une  pratique  contraire  :  des  faits  de  Doumer,  Huet  el  de  l'au- 
teur démontrent  à  nouveau  la  nécessité  et  l'utilité  du  traitement  èlecli-lque  bien 
fait  dés  la  disparition  de  la  période  fébrile. 

Dans  sa  pratique  l'auteur  a'vu  que  tous  les  malades  atteints  de  difformités 
irréductibles  manuellement  qu'il  a  observés  n'avaient  jamais  été  soignés  par 
l'électricité  ou  avaient  subi  par  intermittence  des  traitements  défectueux  ;  au 
contraire,  les  enfants  traités  précocement  el  avec  continuité  voyaient  leurs 
lésions  rétrocéder,  les  troubles  fonctionnels  s'amender  en  même  temps  que  le 
plus  souvent  les  réponses  électriques  des  muscles  examinés  avaient  une  amélio- 
ration parallèle. 

A  la  période  des  difformités,  la  physiothérapie  reste  encore  l'auxiliaire  de  la 
chirurgie  pour  fortifier  le  membre  ou  agir  concurremment  avec  le  port  d'appa- 
reils orthopédiques.  E.  F. 

193)  Contribution  à  l'étude  du  Traitement  diététique  de  l'Épilepsie, 

par  Albkht  Dkseby.  Thèse  de  Montpellier,  n*  45,  3  avril  1903  (72  p.). 

Le  traitement  diététique  (déchloruration)  amène  une  amélioration  de  l'état 
épileptique  chez  certains  malades,  et  même  dans  des  cas  où  le  traitement  bro- 
mure seul  a  échoué.  Un  doit  l'ajipliquer  k  tous  les  épileptiques  pendant  une 
durée  minimum  de  deux  mois,  et  le  suspendre,  passé  ce  délai,  si  aucune  amélio- 
ration ne  s'est  produite. 

IDn  aucun  cas  le  régime  ne  peut  remplacer  le  traitement  bromure  dont  il  n'est 
qu'un  adjuvant,  et  il  ne  faudrait  même  pas,  sous  peine  de  troubles  graves, 
abaisser  brusquement  la  dose  de  bromure. 

Le  régime  diététique  n'agirait  pas  seulement  en  déchlorurant  les  cellules  de 
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l'organisme  et  en  rendant  ainsi  l'activité  des  sels  de  brome  plus  efficace,  mais 
en  réduisant  au  minimum  les  fermentations  gastro-intestinales  et  la  production 
des  toxines  alimentaires  qui  viennent  surajouter  leur  action  h  celles  des  toxines 
épileptiques.  G-  R- 

194)  Le  Bromure  et  l'Hypochlonucation  :  leur  emploi  dans  les  asiles, 
par  Henry  Poulain.  Thèse  de  Montpellier,  n°  80,  25  juillet  1903  (45  p.). 

L'hypochloruration  peut  être  employée  comme  adjuvant  du  traitement  bro- 
mure; elle  permet  de  réduire  au  minimum,  l'elTet  favorable  persistant,  les  doses 
de  bromure.  Pour  ne  point  provoquer  d'intolérance  ou  de  répugnance,  il  vaut 
mieux  se  contenter  d'une  diète  relative  de  chlorure  de  sodium. 

Les  évacuants,  les  désinfectants  (levure  de  bière),  les  bains  répétés,  conser- 
vent toutes  leurs  indications.  G.  K. 

193)  Quelques  méthodes  de  Traitement  en  usage  dans  les  Asiles 
étrangers,  par  Paul  Sébieux.  Revue  de  Piyeliiatrie,  août  1903,  p.  309-328. 

L'auteur  s'élève  contre  le  pessimisme  que  professent  certains  médecins  'à 
l'égard  des  résultats  du  traitement  des  psychoses;  quand  il  s'agit  des  maladies 
mentales  aiguës,  tout  au  moins,  il  n'est  nullement  justifié.  Les  chances  de 
guérison  augmentent  à  mesure  que  les  ressources  thérapeutiques  sont  plus 
étendues;  aussi  était-il  utile  de  décrire  différents  traitements  tels  qu'ils  sont 
employés  dans  les  asiles  où  on  attribue  à  chacun  le  plus  d'importance. 

L'auteur  passe  ainsi  successivement  en  revue  Valitement,  le  bain  permanent 
(Krœpelin),  la  suppression  des  moyen*  de  eonteution  mtfeantqKS  '  (Gbarlesworth, 
llill,  Conally),  la  $vppre$sion  de  l'itolement  cellulaire  (Forel,  Paetz),  la  médication 
fharmaeeutique,  l'abttinence  det  boitions  alcooHquet,  le  traittment  en  liberté 
(Koeppe,  Paetz),  les  dtstraclt'ons.  Thoma. 

196)  Remarques  sur  les  Cures  d'Hiver  dans  les  hautes  montagnes 

(Bemerkungen  fiber  Winterkuren  ein  Hochgebirge),  par  Laquer  (de  Wiesbaden). 
Neurol.  Cenlralbt.,  n'  23,  1"  décembre  1902,  p.  1098. 

Remarques  spécialement  applicables  à  l'Engadine.  Laquer  recommande  le  voyage 
par  étapes  à  l'aller  et  au  retour  pour  éviter  le  trop  brusque  changement  de  climat, 
le  long  séjour,  l'exercice  modéré,  spécialement  <  dosé  >  par  l'Institut  médico- 
mécanique  ;  le  séjour  conviendrait  particulièrement  aux  maladies  fonctionnelles, 
aux  neurasthéniques  plus  qu'aux  hystériques;  les  contre-indications  sont  le 
grand  Age,  les  affections  cardio-vasculaires,  les  néphrites,  l'épilepsie,  les  affec- 
tions nerveuses  organiques  graves.  A.  Léri. 


BIBLIOGRAPHIE 

197)  Sur  les  effets  de  la  Castration  (Ueber  die  Wirkungen  der  Castration), 
par  MôBius  (de  Leipzig).  Contributions  à  l'élude  des  différences  sexuelles,  111  et  IV, 
1903. 

Le  but  de  cette  monographie  détaillée  est  de  résoudre  le  problème  suivant  : 
les  différences  entre  les  sexes  résultent-elles  uniquement  des  organes  génilaax? 
l'homme  est-il  ce  que  ses  testicules,  le  font,  la  femme  ce  que  ses  ovaires  la  font; 
les  différences  sexuelles  secondaires  (physiques  et  mentales)  naissent-elles  des 
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glandes  génfUIes  ?  ou  bien  l'œuf,  avant  toute  différenciation  de  glandes  màJes 
ou  femelles, est-il  déjà  par  la  nature  destiné  dans  toutes  ses  parties  &  former  des 
organes  (sexuels  et  non  sexuels)  masculins  ou  féminins,  chaque  cellule  a-t-elle 
par  elle-même  un  sexe  indépendant  de  l'influence  sur  elle  des  secrétioas  des 
glandes  génitales  par  la  voie  sanguine  ou  neifveuse?  y  a-t-il  en  somme  un  sexe 
•  somatiquei? 

Pour  résoudre  ce  problème,  M6bius,  après  un  historique  de  la  castration  chez 
les  différents  peuples  et  aux  différents  Ages,  passe  en  revue,  successivement  chez 
l'homme,  chez  la  femme  et  chez  les  animaux  mâles  et  femelles,  les  effets  de  la 
castration  non  seulement  sur  les  organes  génitaux  et  les  seins,  mais  encore  sur 
les  différents  organes  et  tissus  (os,  tissu  cellulaire,  peau,  muscles,  glandes, 
larynx,  crâne,  cerveau)  et  sur  l'état  mental.  La  castration  empêche  le  dévelop- 
pement de  caractères  sexuels  secondaires  quand  elle  est  pratiquée  dans  le  jeune 
âge  ;  elle  a  un  effet  très  restreint  dans  l'âge  adulte  ;  mais,  si  précoce  qu'elle  ait 
été,  elle  n'empêche  pas  les  différentes  parties  du  corps  de  conserver  un  certain 
nombre  de  caractères  mâles  ou  femelles  ;  donc  les  glandesgénitalesnefontpasles 
cairactéres  sexuels,  mais  en  accélèrent  le  développement  en  même  temps  qu'elles 
mettent  obstacle  au  développement  des  caractères  secondaires  de  l'autre  sexe. 

L'action  des  glandes  sexuelles  sur  l'organisme  a  lieu  non  seulement  par  la 
voie  du  sjrstème  vasculaire,  mais  encore  par  l'intermédiaire  du  s^'stème-  nerveux, 
comme  le  prouve  l'action  â  distance  unilatérale  de  certaines  castrations  unila- 
térales. A.  Lf>.Rt. 

*198)  Traité  élémentaire  de  Pathologie  Générale.'comprenant  la  palhogénie 
et  la  physiologie  pathologique,  par  H.  Hallopeau  et  E.  Apert.  6'  édition,  revue 
et  ottgmeHtée,  1  vol.  in-8  de  952  pages  avec  192  figures  noires  et  coloriées. 
Librairie  J.-B.  Baillière  et  fils,  19,  rue  Hautefeuille,  Paris. 

Le  Traita  de  Pathologie  générale  de  MM.  Hallopeau  et  Apert  a  pour  objet  d'étu- 
dier les  causes  morbifiques,  les  processus  morbides,  les  troubles  fonctionnels  et 
l'évolution  des  maladies. 

Après  avoir  exposé  les  principes  fondamentaux  de  là  pathologie,  les  auteurs 
abordent,  dans  la  première  partie  de  l'ouvrage,  l'étude  synthétique  et  analytique 
des  eauttt  en  insistant  sur  leur  action  pathogénique.  La  deuxième  partie  est 
consacrée  à  l'étude  des  proeettut  morbidet,  et  la  troisième  à  celle  des  trouble* 
fonetionneli  qu'ils  engendrent.  Après  un  essai  de  classifications  pathologique  et 
nosologique,  les  auteurs  montrent  daos  la  quatrième  partie  â  quelle  loi  est  sou- 
mise r^DDlttfion  des  maladiet.  La  dernière  partie  a  pour  objet  les  règles  générales 
de  l'art  médical  :  ce  n'est  plus  de  la  pathologie  ;  c'est  l'application  de  cette 
science  au  diagnostic,  au  pronostic,  à  la  prophylaxie  et  au  traitement  des  mala- 
dies. 

Présenté  sous  une  forme  succincte  qui  le  met  &  la  portée  des  élèves  en  méde- 
cine et  des  praticiens,  ce  livre  peut  servir  d'introduction  aux  traités  de  patho- 
logie médicale  et  chirurgicale. 

Dans  cette  nouvelle  édition,  MM.  Hallopeau  et  Apert  se  sont  efforcés  d'exposer 
très  complètement  les  notions  nouvelles  dues  aux  progrès  du  la  science.  Il  en  est 
ainsi,  par  exemple,  de  l'hérédité,  question  sur  laquelle  les  travaux  des-  natura- 
listes ont  jeté  une  lumière  toute  nouvelle.  Le  chapitre  des  Baclériet  a  été  égale- 
ment entièrement  refait;  un  paragraphe  est  consacré  à  l'intéressante  question 
des  microbes  invisibles.  Les  auteurs  ont  exposé  complètement  l'état  de  la  science 
sur  les  (oxtnM,  les  antitoxine*,  l'immutitt^  et  ont  insisté  sur  l'étude,  déjà  si 
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féconde  en  applications  pratiques  et  si  pleine  encore  d'espérances,  des  antieorpi. 

La  deuxième  partie  a  grandement  proflté  des  progrès  de  l'anatomie  patholo- 
gique; le  chapitre  de  la  régénération  des  tissus  et  celui  des  («mmrt  ont  été  en 
particulier  profondénaenl  modiGés. 

Dans  les  dernières  parties  du  livre,  plus  purement  cliniques,  toutes  les  ques- 
tions ont  été  mises  complètement  au  point  et  les  auteurs  se  sont  attachés  à  y 
introduire  les  résultatsdes  plus  récentes  publications.  Les  nouveaux  procédés  de 
recherches  cliniques  ;  élimination  provoquée,  division  des  urines,  cryoscopie, 
sérodiagnostic,  cytodiagnoslic,  hémodiagoostic,  bérool^sodiagnosUc,  ont  fait 
l'objet  de  paragraphes  nouveaux.  A  propos  du  traitement,  MM.  Hallopeau  et 
.\perl  ont  mis  en  évidence  les  progrès  de  la  sérothérapie  et  <}e  l'opothérapic,  et 
fait  voir  les  ressources  qu'elles  promettent  pour  l'avenir. 

199)  Le  Langage  Intérieur  et  les  Paraphaaies  (la  Fonction  Endopha- 
sique),  par  G.  Saint-Paul.  1  vol.  in-8  de  la  Bibliothèque  de  pkitoiophie contempo- 
raine. Félix  Alcan,  éditeur. 

Dans  la  première  partie,  l'auteur  étudie  le  mécanisme  cérébral  du  langage 
intérieur.  Uans  la  seconde,  ses  formes  normales  :  les  t^pes  simples,  les  tjpes 
composites  qui  sont  constitués  par  la  combinaison  de  deux  aptitudes,  comme 
l'auditif  moteur  ou  par  l'équilibre  des  diverses  aptitudes.  Dans-  la  troisième 
partie,  qui  est  pathologique,  on  trouvera  un  résumé  des  travaux  sur  les  para- 
phasies  et  sur  le  langage  intérieur  dans  le  sommeil  hjrpnotique,  somnambu- 
lique,  etc.  Ce  livre  est  documenté  et  contient  des  observations  nombreuses  qui 
peuvent  intéresser  les  médecins  aussi  bien  que  les  psychologues.  R. 

iHO)  L'Arthritis,  maladie  générale  microbienne  et  transmisslble,  par 

Théophile  Guyot.  Paris,  Stenheil,  1904. 

L'auteur  s'attache  à  démontrer  dans  une  série  de  déductions  que  l'arthritis 
n'est  pas  une  simple  diatbèse,  mais  une  véritable  maladie  microbienne,  qui  uti- 
lise, pour  produire  les  affections  reconnues  comme  sous  sa  dépendance,  les  mêmes 
processas  patbogéniques  que  les  autres  maladies  infectieuses. 

L'agept  de  l'infection  arthritique  serait  le  diplocoque  de  Lejden-Triboulet- 
Cojron,  étudié  depuis  par  d'autres  médecins  en  Angleterre,  en  Allemagne,  en 
Kussie,  en  Italie  et  en  Amérique. 

Un  des  principaux  arguments  de  l'auteur,  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir,  est 
la  présence  du  diplocoque  dans  certaines  rhino-pharyngiles  et  dans  l'arthrite 
alvéolaire  infectieuse,  affections  par  l'intermédiaire  desquelles  se  serait  effectuée 
la  contagion  du  diabète  arthritique  dans  plusieurs  observations.  On  sait,  en  effet, 
que  le  diabète  est  considéré  comme  le  tjrpe  des  maladies  par  ralentissement  de  la 
nutrition,  théorie  &  laquelle  se  rattachent  aujourd'hui  beaucoup  de  médecins 
français  pour  expliquer  l'arthritisme.  —  Or,  s'appuyant  sur  les  faits  connus  de 
diabètes  conjugaux  ou  domestiques,  où  la  transmission  semble  évidente, 
.M.  Th.  Gujot  pense  que  c'est  aux  lésions  vasculaires  d'origine  infectieuse,  loca- 
lisées au  foie  ou  au  pancréas,  qu'il  faut  attribuer  la  production  du  diabète  dans 
ces  cas,  et  il  rapporte  à  ce  sujet  les  observations  et  les  constatations  d^ autopsie 
faites  par  divers  autres. 

Les  lésions  vasculaires  sont  étudiées  au  chapitre  Artério-iclérote  où  la  thèse 
d'origine  infectieuse  arthritique  est  soutenue  par  une  argumentation  et  une  série 
de  faits  précis. 

C'est  aussi  bien  par  l'intermédiaire  des  troubles  de  la  circalation  et  des  lésions 
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des  vaisseaux  que  se  produisent,  d'après  M.  Th.  Gujot,  les  diverses  afTeclions  du 
système  nerveux  en  connexion  avec  l'ai-thritis,  depuis  les  névroses,  chor^e.  neu- 
rasthénie, hystérie,  etc.,  jusqu'aux  afTections  organiques,  paralysie  générale, 
ataxie,  etc.  La  filiation  des  accidents  dans  ce  sensaété  étudiée  déjà  par  de  nom- 
breux auteurs;  mais  la  notion  d'infection  qui  nous  est  soumise  aujourd'hui,  si 
elle  est  justifiée  par  la  suite,  ferait  entrer  l'étude  des  maladies  nerveuses  dans 
une  voie  nouvelle  qui  apporterait  sans  doute  d'importantes  modifications  à  la 
thérapeutique. 

M.  Th.  Guyot  termine  d'ailleurs  son  travail  parune série  déconsidérations  sur 
le  traitement  en  rapport  avec  sa  manière  d'envisager  l'étiologie  de  l'arthritis  ;  il 
produit  déjà  quelques  observations  et  indique  la  voie  dans  laquelle  devront  se 
faire  les  expériences  complémentaires  indispensables. 

301)  L'Odorat  et  ses  Troubles,  par  Collet,  professeur  agrégé  k  la  FacuU('  de 
médecine  de  Lyon.  Librairie  J.-B.  Baillière  et  fils,  Paris,  1  vol.  in-16  de  96 pages 
{Actualitét  médicales) . 

La  rhinologie  est  devenue  une  spécialité  importante;  mais  les  innombrables 
travaux  des  rhinologistes  ont  eu  presque  uniquement  pour  objet  l'étude  du  nez 
retpiratoire .  Au-dessus  de  lui,  il  y  a  le  nez  semoriel,  organe  de  l'olfaction,  et 
pendant  bien  longtemps  h  a  été  laissé  dans  l'oubli. 

L'étude  des  organes  des  sens  est  toujours  pleine  d'attraits,  à  cause  de  la  multi- 
plicité des  points  de  vue  qu'elle  découvre  :  le  physiologiste,  le  psychologue,  le 
neurologiste,  le  pathologisle,  l'aliéniste,  y.  trouvent  des  problèmes.  L'olfaction  ne 
fait  pas  exception  &  cette  règle.  La  nouvelle  monographie  que  Collet  publie  dans 
les  Aetualitéê  tnédiealet  contribuera  à  inspirer  le  goOt  de  ces  recherches. 

Voici  un  aperçu  de  la  table  des  matières  : 

Introddction.  —  I.  Appareil  nerveux  de  rolfactioD.  —  II.  Les  odeurs.  —  III.  L'oiractioa 
normale.  Transport  des  particules  odorantes.  Rôle  do  l'appareil  nerveux  de  l'olfaction. 
—  IV.  Mesure  de  l'odorat.  Olfactométrie.  —  V.  L'anosmie  en  gcuéral.  —  VI.  Varièti's 
étiologiques  de  l'anosmie.  Anosmie  congùnitale.  scnile,  de  la  ménopause,  dans  les  mala- 
dies des  fosses  nasales.  Anosmie  gustative,  consécutive  &.  des  opérations  sur  les  fosses 
nasales.  Anosmie  traumatique,  dans  les  maladies  nerveuses,  toxiques  ;  dans  les  maladies 
infectieuses,  dans  les  maladies  de  la  nutrition.  —  VII.  Classincation  palhogénique  des 
anosmics.  —  VIII.  H yperosmie  et  parosmie.  Névroses  de  l'odorat.  Hyperosmie.  Paros- 
mie.  Olfaction  colorée.  Accidents  provoquas  par  des  odeurs.  —  IX.  Traitement  de 
l'anosmie.  Traitement  de  l'Iiyperosmie  et  de  la  parosmie. 

R. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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UN  CAS  DE  NÉVRITE  DU  PLEXUS  BRACHIAL  SUIVI  D'AUTOPSIE 

PAR 

M.  'W.-E.  Taylor  (de  Cleveland). 
(Travail  du  service  du  professeur  Dejerine.) 

L'observation,  suivie  d'autopsie,  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société 
a  trait  à  an  cas  de  névrite  du  plexus  brachial.  Ce  cas  a  été  observé  à  la  Sal- 
pètrière,  dans  le  service  de  mon  maître,  le  Professeur  Dejerine. 

OssERVATiox.  —  Douleur$  très  vives  et  atrophie  musculaire  dans  le  domaine  du  nerf  eubilal 
du  eôlé  droit.  —  Généralisation  progressive  des  douleurs  et  de  l'atrophie  musculaire  à 
l'avant-bras  et  au  bras.  —  Hypéresihésie  très,  marqué»  à  la  pression  de  tout  le  plexus  bra- 
chial depuis  le  triangle  sus-elaeieulairé  jusqu'à  ses  extrémités  terminales.  —  Durée  de 
l'affection  :  quatorze  ans.  —  Autopsie.  —  Lésions  névritiques  du  cubital  et  du  médian 
diminuant  d'intensité  en  remontant  vers  la  racine  du  membre.  —  Atrophie- de  quelques 
groupes  cellulaires  de  la  corne  antérieure  correspondante. 

La  malade,  couturière,  morte  à  l'Age  de  69  ans,  ne  présentait  rien  de  particulier  dans 
«es  antécédents  et  n'était  pas  alcoolique.  Aucun  stigmate  de  syphilis. 

Mariée  à  20  ans,  elle  a  eu  deux  enfants  bien  portants  et  une  fausse  couche  de  sept  mois 
à  la  suite  d'un  accident.  Les  troubles  du  cdté  du  bras  avaient  débuté  une  première  fois 
à  l'âge  de  55  ans,  par  de  très  fortes  douleurs  dans  les  deux  derniers  doigts  do  la  main 
droite,  douleurs  augmentant  graduellement  de  violence  et  s'étendant  rapidement  &  tout  le 
membre  supérieur.  Ces  douleurs  étaient  vives  et  continues  jour  et  nuit  et  assez  violentes 
pour  empêcher  le  sommeil.  Le  moindre  mouvement,  ou  la  moindre  pression,  augmentaient 
leur  violence  &  un  tel  point  que  la  malade  ne  pouvait  continuer  son  travail.  Au  bout  de 
six  semaines  les  douIeur.s,  qui  jusqu'alors  n'avaient  pas  cessé,  commencèrent  &  diminuer 
progressivement,  eu  même  temps  que  la  malade  voyait  apparaître  une  sciatique  du  côté 
droit  qui  dura  quelques  semaines.  Au  bout  de  ce  temps  les  douleurs  avaient  suffisam- 
ment diminué  dans  la  jambe  pour  permettre  &  la  malade  de  reprendre  son  travail.  Du 
c<)t>)  du  membre  supérieur,  les  douleur^  disparurent  également;  elle  n'était  nullement 
gênée  pour  travailler,  sentait  bien  le  contact  de  son  fil  et  de  ses  aiguilles,  et  n'avait 
aucune  maladresse  de  sa  main  droite.  Sauf  les  deux  coliques  hépatiques  qu'elle  avait 
eues,  elle  resta  bien  portante. 

Six  ans  après  la  première  attaque  de  névrite,  elle  s'éveilla  un  matin,  après  une  journée 
de  travail  très  fatiguante,  en  percevant  de  vives  douleurs  dans  la  main  et  l'avant-bras 
droits,  et  en  même  temps  elle  remarqua  qu'elle  ne  pouvait  pas  étendre  les  trois  derniers 
doigts,  qui  étaient  fortement  fléchis  dans  la  paume  de  la  main.  Malgré  un  traitement 
électrique  continué  pendant  quatre  ans,  une  atrophie  musculaire  considérable  se  déve- 
loppa progressivement  dans  le  bras. 

La  malade  entra  à  la  Salpétrière  on  1899  et  présentait  les  symptômes  suivants  : 

he  bras  droit  présente  dans  toute  son  étendue  une  atrophie  considérable  et  diminuant 
en  remontant  de  la  main  vers  l'aisselle.  Les  doigts  sont  immobiles  et  en  demi-flexion 
dans  la  paume  de  la  main,  le  pouce  en  extension  et  adduction.  Les  mouvements  passifs 
étendus  des  doigts  sont  difflcilcs,  non  seulement  &  cause  des  rétractions,  mais  aussi  à 
cause  des  douleurs.  Le  pouce  avait  quelques  mouvements  limités  en  flexion,  extension  et 
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Kic.  1.  —  Topographie  des  troublée  de  la  eeosibilit>^  lactile. 


adduction,  mais  pas  en  abduction.  Tous  les  muscles  de  la  main  sont  atrophiés,  particu- 
lièrement les  èminences  thénar  et  hypothénar,  qui  ont  complètement  disparu.  Les  fléchis- 
seurs et  les  extenseurs  de  l'avant-bras  montraient  une  diminution  très  marquée  de  leur 
volume,  avec  une  limitation  considérable  dans  leurs  mouvements  et  une  diminution  de 
force.  Les  muscles  de  l'épaule,  et  les  pectoraux  aussi,  présentaient  seulement  une  dlooi- 

nuUon  insignifiante  de  volume  ; 
les  autres  muscles  paraissent 
normaux.  Les  reOexes  étaient 
normaux.  Réaction  de  dégéné- 
rescence dans  les  muscles  dp 
la  main. 

S«n>t6>(t<«.  —  Ilypoesthésie 
marquée  pour  le  contact,  pour 
la  douleur  et  pour  la  tempéra- 
ture (Fig.  l)sur  le  petit  doigt, 
la  face  interne  de  l'annulaire 
et  la  peau  qui  recouvre  l'éaii- 
nence  thénar,  —  hypoesthésie 
qui  existe  du  reste  sur  toute 
la  face  palmaire  do  la  main  et 
des  doigts.  Sur  la  face  interne 
du  poignet  il  y  a  encore  de 
l'hypoestliésie,  laquelle  dispa- 
raît presque  entièrement  à  par- 
tir de  celle  région,  et  le  reste 
du  membre  supérieur  perçoit,  presque  aussi  bien  que  le  membre  supérieur  gauche,  le 
contact  et  la  douleur.  La  thcrmoancsUiésie  est  plus  prononcée  et  plus  généralisée  (Fig.  2)  : 
très  marquée  dans  tout  le  terri- 
toire de  la  main  et  des  doigts 
innervés  par  le  cubital  elle  s'é- 
tend, quoique  atténuée,  .surtout 
le  membre  supérieur  et  l'épaule. 
La  sensibilité  osseuse  (au  dia- 
pason) est  également  diminuée 
dans  le  membre  supérieur  droit. 
Le  plexus  brachial  (cubital,  mé- 
dian et  radial),  depuis  son  émer- 
gence de  la  colonne  vertébrale 
jusqu'à  la  main,  est  très  dou- 
loureux &  la  pression.  Les  troncs 
nerveux  ne  sont  pas  augmentés 
de  volume.  Les  muscles  sont 
également  douloureux  &  la  pres- 
sion. Le  c6té  gauche  est  normal, 
comme  motilité  et  sensibilité, 
sauf  pour  le  point  d'Erb  qui  est 
douloureux  à  la  pression.  Il  n'y 
a  pas  de  stigmates  d'hyslérie. 
Les  pupilles  réagissent  normalement,  la  droite  est  im  peu  plus  étroite  que  la  gauche. 
11  y  a  du  nystagmus  dans  les  positions  extrêmes  des  globes  oculaires.  La  malade  a 
des  mictions  impérieuses,  troubles  qui  avaient  commencé  plusieurs  semaines  avant 
son  entrée  à  la  Salpétrière.  Les  autres  organes  sont  normaux.  Pas  de  troubles  trophiques 
cutanés.  Membres  inférieurs  iotacts.  Réflexes  patellaires  normaux.  Traitement  par 
l'iodure  de  potassium  à  3  grammes  par  jour. 

Deux  ans  plus  tard  (1901)  les  symptômes  s'étaient  améliorés.  L'atrophie  avait  beaucoup 
diminué,  il  restait  seulement  un  peu  d'atrophie  sur  la  partie  postérieure  de  l'avant-bras 
avec  de  la  faiblesse  dans  les  muscles  de  cette  partie.  Les  muscles  de  la  main  étaient 
cependant  encore  notablement  atrophiés,  et  tout  autant  qu'au  début;  mais  il  y  avait 
retour  de  quelques  mouvements  dans  l'index  et  dans  le  médius.  Les  troubles  de  la  sensi- 
bilité étaient  un  peu  moindres,  mais,  en  général,  montraient  les  mêmes  caractères  qu'à  la 
date  de  l'entrée  à  l'hôpital. 
La  malade  mourut  en  avril  1903,  six  mois  plus  tard,  d'une  attaque  d'hémiplégie. 


Kir..  î.  —  Topograpliie  dca  troublée  de  la  icatibililé 
douloureuse  et  thermique. 
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Autopsie.  —  Parois  osseuses  du  canal  rachidien  normales.  Dure-mère  saine  sur  ses 
deux  faces.  Lamoelle  épinidre  no  présente,  ft  l'œil  nu,  aucune  espèce  de  lésion  appréciable. 
Pas  trace  d'exsudat  sur  le  trajet  des  racines  cervicales,  dorsales  et  lombaires.  Les  racines 
du  plexus  brachial  ne  présentent  audune  trace  de  compression  intraou  extra-rachidienne. 
Le  plexus  brachial  a  été  disséqué  dans  foute  son  étendue,  et  on  ne  trouve  nulle  part,  soit 
dans  II  triangle  sus-claviculaire,  soit  dans  l'aisselle,  soit  sur  le  trajet  des  nerfs  périphé- 
riques (médian,  cubital,  radial)  de  traces  de  compression.  Les  nerfs  périphériques  pré- 
sentent leur  volume  normal,  sauf  pour  le  cubital  qui  est  peut-être  un  peu  plus  diminué  de 
volume  à  partir  du  coude. 

Examen  hittologiqug.  —  Après  durcissement  dans  le  liquide  de  MQller,  on  pratique 
Vexamen  des  nerfs  périphériques,  du  plexus  bracliial,  de  la  moelle  épinière  et  des  racines 
servicales.  Coloration  au  carmin  et  au  Wcigert-Pal. 

Nerf  cubital. —  Le  cubital  est  plutôt  diminué  de  volume  comparé  à  un  cubital  sain.  Sur 
les  coupes  transversales,  colorées  par  les  méthodes  précédentes,  on  ne  constate  pat 
d'épaississement  du  tissu  périfascicuïaire,  ni  des  gaines  circumfasciculaires.  Pas  de  lésions 
nettes  des  vaisseaux  qui  sont  peut-être  un  peu  plus  épais  que  normalement,  particalière- 
ment  les  artères.  La  lésion  est  surtout,  presque  exclusivement,  d'ordre  parenchymateux. 
Beaucoup  de  fibres  nerveuses  ont  disparu  dans  chaque  faisceau  ou  sont  réduites  à  l'état 
de  gaines  vides  ;  d'autres  sont  en  voie  d'atrophie.  Dans  les  régions  atrophiées,  le  tissu 
conjonctif  intertubulaire  est  très  nettement  hyporplasié  et  se  colore  très  fortement  en 
rouge  par  le  carmin.  Ces  lésions  existent  sur  toute  la  longueur  du  nerf  cubital;  mais 
l'atrophie  des  tubes  nerveux  est  d'autant  plus  accusée  qu'on  examine  des  régions  plus 
rapprochées  du  poignet. 

Nerf  médian.  -~  Le  nerf  médian,  au  niveau  du  poignet,  présente  des  altérations  ana- 
logues &  celles  du  cubital,  mais  beaucoup  plus  faibles  et  diminuant  également  de  bas  en 
haut.  L'augmentation  du  tissu  conjonctif  intertubulaire  est  très  nette. 

Moelle  épinière.  —  Si  on  étudie  les  coupes  de  la  moelle,  (coupes  colorées  au  carmin,  et 
pratiquées  en  séries)  du  cinquième  segment  cervical  jusqu'au  troisième  segment  dorsal, 
on  constate  quelques  altérations  assez  nettes  dans  la  corne  antérieure  droite.  Au  niveau 
du  cinquième  tegiaent  cervical  la  différence  d'aspect  dos  deux  cornes  antérieures  est  peu 
accusée  (Fig.  3).  La  corne  antérieure  droite  semble  cependant  un  peu  plus  petite,  plus 
aplatie  d'avant  en  arrière.  Les  cellules  n'y  sont  pas  aussi  volumineuses  que  sur  le  cdté 


Fie.  4.  —  Topographie  des  lésions  ci'llulaires  de  U  corne  «utérieurc 
droite  dans  la  partie  supérieure  du  VIII*  segment  cervical.  Atrophie 
en  masse  de  la  corne,  diminution  dn  nombre  des  cellules  dans  les 
noyaux  pustéro-Iateral  (pi)  et  posUpostiro-latéral  (ffl).  —  (Deadn  lait 
&  la  chambre  claire.) 

gauche,  particulièrement  dans  le  noyau  anléro-lati-ral  supérieur  (ait),  et  dans  le  groupe 
interne  du  noyau  postéro-latéral  (p[).  Dans  le  tixièm»  tegment  cervical  il  existe  \ine  dimi- 
nution en  masse  de  la  corne  antérieure  droite,  qui  est  beaucoup  moins  épaisse  dans  sa 
partie  externe  que  la  corne  antérieure  gauche.  Le  noyau  antéro-latéral  supérieur  (ait)  ne 
contient  que  quelques  rares  cellules  dùformécs.  Le  noyau  postéro-latArtd  (pi)  contient 
quelques  cellules  se  colorant  mal  au  carmin.  Kntre  ces  deux  noyaux,  pauvres  en  cellules, 
on  trouve  le  noyau  antéro-latéral  inférieur  (ait)  avec  quinze  cellules  bien  colorées  et  des 
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prolongements  très  distincts.  Septième  segment  cervical.  Ici  les  angles  auitéro-latéral  et 
postéro-laténd  de  la  corne  antérieure  droite  sont  moins  épais  qa'i.  gauche  et  les  noyaux 
correspondants  sont  moins  riches  en  cellules  ;  c'est  dans  le  noyau  antéro-latéral  inférieur 
et  la  partie  périphérique  du  noyau-postéro-latéral  que  les  cellules  sont  le  plus  ratatinées 
et  déformées.  La  substance  fondamentale  se  colore  plus  intensivement  par  le  carmin. 
Dans  le  huitiime  cegmenl  cervical,  les  noyaux  antéro-latéral  inférieur  et  postéro-latéral 
ne  contiennent  qae  de  rares  cellule»r  Dans  le  noyau  post-poatéro-latéral  on  compte  par 
contre  six  à  sept  cellules  bien  développées  (Fig.  4). 

Dans  le  premier  tegment  dortal  on  trouve  du  côté  sain,  dans  l'angle  externe  de  la  corne 
antérieure,  le  noyau  post-postéro-latéral  bien  développé  subdivisé  en  trois  groupes.  Du 
cAté  droit  aucune  division  en  groupes  n'est  reconnaissa[ble,  bien  que  l'on  trouve  quelques 
vestiges  de  cellules  déformées  et  globuleuses. 

Sur  le  deuxième  tegment  dortal,  les  changements  sont  presque  imperceptibles  ;  la  corne 
antérieure  gauche  apparaît  presque  normale. 

Sur  les  préparations  colorées  par  la  méthode  de  Weigert-I>al  et  correspondant  aux 
segments  précédents  on  constate  également  une  diminution  dans  le  volume  de  la  coma 
aotérienre  sur  le  côté  droit.  Rien  à  noter  du  côté  des  faisceatix  blancs.  Les  racines  anté- 
rieures et  postérieures  des  segments  ci-dessus  énumérés  ne  présentent  pas  de  lésions 
nettement  appréciables. 

Le  cas  que  nous  venons  de  rapporter  est  on  exemple  très  net  de  névrite  «pon- 
ianée  du  plexus  brachial  et  fut  présenté  comme  tel  par  notre  maître,  le  Profes- 
seur Dejerine,  dans  nne  de  ses  Cliniques  de  la  Salpêtrière.  L'autopsie  est  venue 
confirmer  le  diagnostic  porté  pendant  la  vie.  II  s'agit  bien  en  effet  ici  d'une 
névrite  spontanée,  puisque  l'examen  anatomo-patbologiqae  a  démontré  l'absence 
de  toute  cause  de  compression  du  plexus  brachial  depuis  son  origine  médullaire 
jusqu'à  ses  terminaisons  périphériques.  Cette  névrite  a  débuté,  ainsi  que  le 
montre  la  marche  des  symptômes,  par  le  nerf  cubital;  puis  le  médian  s'est  pris 
à  son  tour,  mais  avec  une  intensité  moindre;  puis  enfin  le  nerf  radial.  Extrême-' 
ment  douloureux  &  la  pression  dans  toute  son  étendue  —  branches  collatérales 
et  terminales  -: —  le  plexus  était  altéré,  surtoutdans  son  domaine  cubital  et  médian, 
ainsi  que  le  montrait  l'analyse  des  symptômes  cliniques.  La  topographie  des 
troubles  moteurs  et  sensitifs  étant  uniquement  d'ordre  périphérique,  il  n'y  avait 
pas  eu  pendant  la  vie  à  se  demander  si  on  était  en  présence  d'une  névrite  radi- 
culaire  de  ce  plexus. 

Les  lésions  constatées  dans  le  cubital  et  dans  le  médian,  décroissant  de  bas 
en  haut,  sont  celles  de  la  névrite  parenchymateuse  à  marche  lente  avec  hyper- 
plasie  interstitielle  secondaire.  Mais  il  existe  aussi  des  lésions  médullaires  dont 
la  pathogénie  est  intéressante  à  étudier.  Ces  lésions  portent  snr  la  corne  anté- 
rieure droite,  qui  est  diminuée  de  volume  dans  toute  la  hauteur  qui  s'étend  de  la 
V'  cervicale  à  la  I"  dorsale  inclusivement,  c'est-i-dire  dans  la  région  qui  donne 
naissance  au  plexus  brachial.  Elles  intéressent  tous  les  groupes  nucléaires  de 
la  colonne  cellulaire  latérale,  consistent  en  le  ratatinement  ou  la  disparition 
plus  ou  moins  complète  de  certaines  cellules,  et  sont  pour  nous  consécutives 
aux  lésions  des  nerfs  périphériques.  Au  niveau  de  la  I"  paire-  dorsale,  c'est  le 
noyan  post-postéro-latéral  qui  est  surtout  lésé  ;  au  niveau  de  la  VIII*  paire  cervi- 
cale, les  lésions  respectent  le  noyau  post-postéro-latéral,  et  intéressent  surtout 
le  noyau  postéro-latéral  ;  dans  les  segments  sus-jacents,  le  noyau  postéro-latéral 
«t  la  partie  inférieure  des  noyaux  antéro-latéral  inférieur  et  supérieur  sont  sur- 
tout lésés. 

Qaant  à  l'étiologie  de  cette  névrite,  nous  ne  savons  rien  de  précis.  Il  s'agit 
sans  doute  d'une  névrite  de  cause  infectieuse  ou  toxique  —  puisque  l'hypothèse 
d'one  compression  ne  peut  être  soulevée;  —  mais  quant  à  savoir  quelle  infection 
on  quelle  intoxication  peuvent  être  invoquées,  il  nous  est  impossible  de  répondre 
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à  cette  question  ;  mais  nous  croyons  toutefois  pouvoir  éliminer  la  syphilis.  En 
terminant,  nous  ferons  remarquer  la  longue  durée  de  l'aiTection  qui,  lorsque 
mourut  la  malade,  évoluait  depuis  quatorze  ans. 


ANALYSES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

202)  Contribution  à  l'étude  de  la  Structure  de  rÉcorce  Sphénoïdale 
(Contribucion  al  estudio  de  la  estructura  delà  cnrtezaesfenoidal),  par  Callbja  y 
Borja-Tarrtus.  Rivista  frenopatiea  espanola,  Barcelone,  décembre  1903,  p.  353. 

L'écorce  du  lobe  sphénoïdal,  au-dessous  du  trajet  de  la  racine  externe  de 
l'olfactif,  possède  une  particularité  de  structure  qui  se  résume  en  ceci,  que  la 
couche  des  petites  pyramides  est  décomposée  en  deux,  une  assise  de  cellules 
triangulaires  et  une  autre  de  cellules  fusiformes  &  direction  verticale. 

F.  Dbleki. 

203)  Mensurations  Crâniennes  sur  le  vivant,  par  Blin.  Revtu  de  Psyehiatrit, 

an  VII,  n»  9,  p.  354-375,  septembre  1903. 

L'auteur  expose  en  détail  ses  procédés  de  mensurations  et  attire  l'attention 
sur  ce  point  que  le$  différences  du  plus  grand  diamètre  céphalique  entre  les 
enfants  intelligents  et  inintelligents  sont  insignifiantes.  Mais  la  conformation 
de  la  tête  de  l'inintelligent  n'est  pas  simplement  une  réduction  de  la  tète  de 
l'intelligent,  certaines  mensurations  montrent  mieux  le  déficit  que  d'autres  ;  la 
tète  de  l'enfant  inintelligent  est  plus  petite  pour  toutes  ses  mesures,  sauf  pour  le 
diamètre  vertical  qui  a  la  même  valeur  dans  les  deux  groupes  et  pour  la  dis- 
tance naso-mentonnière  qui  est  plus  grande  chez  les  moins  intelligents.  C'est  le 
tiiamètre  transversal  maximum  et  le  diamètre  bi-auriculaire  qui  sont  surtout 
plus  grands  chez  l'intelligent.  Tuoma. 

204)  Démonstration  d'une  différence  d'après  le  Sexe  dains  la  forme  dn 
Grftne  (Démonstration  eines  Geschlechtsunterschiedes  am  Schàdel),  par 
MôBius  (Leipzig).  Centralblatt  fur  NervenlieUkunde  u.  Psch.,  XXVI' année,  nouvelle 
série,  t.  XIV,  p.  727,  novembre  1903. 

'  Chez  les  animaux,  saillie  de  la  partie  postérieure  du  pariétal.  Dans  la  race 
humaine,  renflement  de  la  pointe  de  l'occipital,  immédiament  au-dessous  de  la 
suture  lambdoïde,  en  rapport  avec  une  courbure  plus  accentuée  de  l'axe  du 
cerveau. 

Dtiett5iion.  —  Flechsig  confirme  la  différence  des  cerveaux  des  deux  sexes 
par  ses  observations  sur  le  cerveau  du  nouveau-né.  H.  Trënel. 
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305)  Des  Faisceaux  descendants  des  Couches  Optiques  et  des  Tuber- 
cules  Quadrijumeaux  antérieurs,  par  Ernst.  Thèse  de  Sainl-Pétertbourg, 
1902,  p.  135,  avec  trois  tables  de  flgures. 

La  dégénérescence  descendante  du  mésencéphale  et  du  tronc  cérébral  survient 
seulement  dans  l'altération  des  régions  caudales  des  noyaux  internes  des  cou- 
ches optiques;  cette  dégénérescence  ne  se  propage  pas  plus  loin  que  la  moelle 
allongée  ;  elle  envahit  les  faisceaux  des  flbres  vers  la  substance  grise  superfi- 
cielle des  tubercules  antérieurs  du  quadrijumeau  et  vers  les  noyaux  rouges  des 
deux  côtés;  en  ontre,  dégénèrent  encore  deux  faisceaux  ascendants  :  l'un  d'eux, 
situé  de  pair  avec  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  traverse  tout  le  mésencé- 
phale et  s'achève  dans  le  noyau  réticulaire  de  la  calotte;  le  second,  en  descen- 
sTec  le  fasciculus  retroflexus  de  Meynert  dans  l'étage  ventral  de  la  calotte  du 
mésencéphale,  se  dispose  ensuite  tout  près  du  raphè,  où  on  peut  le  suivre  dans 
la  moelle  allongée  jusqu'au  niveau  du  noyau  central  inférieur  du  côté  corres- 
pondant. Après  lésion  profonde  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  on 
observe  une  dégénérescence  descendante  dans  deux  systèmes  de  flbres  : 

1°)  Dans  un  système  court,  s'acbevant  dans  la  moelle  allongée,  au  niveau  du 
corps  trapézoîde,  dans  la  formation  réticulaire  (tractus  tecto-hulbaris  superficialis 
non  cruciatus  de  Munzer); 

2*)  Dans  un  système  long,  passant  du  côté  opposé  et  allant  à  travers  tout  le 
cerveau  moyen  et  le  tronc  cérébral  jusqu'aux  cordons  antérieurs  de  la  moelle 
épiniëre  ;  une  partie  des  fibres  de  ce  système  s'achève  dans  la  formation  réticu- 
laire de  la  moelle  allongée  au  niveau  du  nerf  XII  ;  sur  son  trajet  ce  système 
donne  des  ramifications  allant  vers  les  noyaux  rouges,  vers  le  fascicule  longitu- 
dinal postérieur,  vers  les  cellules  de  la  formation  réticulaire  du  pont  de  Varole 
(au  niveau  du  nerf  V)  et  de  la  moelle  allongée  et  aussi  vers  les  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière.  Serge  Sockhanoff. 

206)  Recherches  expérimentales, sur  les  Localisations  Motrices  Spi- 
nales, par  Bbissaud  et  Baubr.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  190^,  n°  14 
(nombreuses  figures). 

Les  auteurs  ont  pratiqué  des  amputations  de  segments  plus  ou  moins  étendus 
des  membres  postérieurs  de  jeunes  têtards.  Examen  de  la  moelle  plusieurs 
semaines  à  plusieurs  mois  après. 

'  Préalablement,  étude  similaire  chez  les  animaux  normalement  développés; 
exposé,  avec  figures. 

Des  résultats  ainsi  obtenus,  Brissaud  et  Bauer  estiment  pouvoir  déduire  que, 
i  chaque  segment  de  membre  répond,  au  niveau  du  renflement  lombaire,  un 
groupe  plus  ou  moins  limité  de  cellules  radiculaires,  mais  non  différencié  nor- 
malement. 

Les  groupements  semblent  s'imbriquer  en  se  superposant  :  le  groupe  inférieur, 
représentant  les  muscles  placés  autour  des  articulations  du  pied,  est  formé 
principalement  par  les  cellules  radiculaires  de  l'extrémité  caudale  du  renflement, 
et,  plus  haut,  par  celles  qui  sont  placées  surtout  à  la  partie  postérieure  de  la 
partie  caudale  de  la  colonne  cellulaire.  Le  groupement  qui  représente  les  mus- 
cles placés  autour  de  l'articulation  tibio-tarsienne  et  occupant  la  jambe  est 
formé  de  cellules  situées  en  avant  et  en  dedans  des  précédentes  ;  lorsque  ce 
groupe  inférieur  est  épuisé,  elles  viennent  se  placer  au-dessus  de  lui,  occupant 
ainsi,  peu  à  peu,  la  région  postérieure  et  externe  du  groupe  latéral.  Tandis  que 
ces  cçUules  se  placent  à  la  partie  postérieure  et  externe  de  la  corne,  les  cellules 
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qui  répondent  aux  muscles  de  la  cuisse,  groupés  autour  de  l'articulation  du 
genou,  occupent  la  partie  antéro-interne  du  groupe  latéral;  elles  se  comportent 
ensuite,  à  l'égard  du  groupement  précédent,  comme  celui-ci  se  comportait  à 
l'égard  du  groupement  inférieur.  Paul  Masoin  (Gheel). 

207)  Les  Syndromes  Solaires  expérimentaux,  par  Laignbl-Lavastins. 
La  Prm»  médicale,  n«  80,  p.  705,  7  octobre  1903  (4  fig.). 

L'auteur  nomme  syndrome  lolaire  de  paralysie  l'ensemble  symptomatique  produit 
par  l'ablation  du  plexus.  Ce  syndrome  peut  être  suraigu,  aigu,  subaigu  ou  chronique. 

11  nomme  syndrome  solaire  d'excitation  l'ensemble  symptomatique  produit  par 
l'eicitation  du  plexus,  et  il  réserve  le  nom  de  symptômes  solaires  d'irradiation. 
aux  symptômes  à  distance  que  peut  produire  l'excitation  du  plexus,  quand  sont 
intacts  les  splanchniques  et  les  pneumogastriques. 

Des  syndromes  solaires  analogues  aux  syndromes  expérimentaux  sont  réalisés 
dans  un  certain  nombre  de  cas  patbologiques.  Ainsi  le  syndrome  solaire  aigu  de 
paralysie  est  réalisé  dans  les  péritonites.  Le  syndrome  est  lié  non  pas  à  l'inflam- 
mation péritonéale  en  elle-même,  mais  &  son  action  traumatisante  sur  le  plexus 
solaire.  Péritonites  aiguës  ou  traumatismes  du  plexus  solaire  produisent  les 
mêmes  syndromes  solaires.  Le  plexus  solaire  réagit  de  même  k  toute  cause  exci- 
tante :  contusion  de  la  paroi  abdominale,  laparotomie,  cure  radicale  de  hernie, 
colique  hépatique  ou  néphrétique,  ou  inflammation  de  voisinage.  C'est  ce  que 
l'on  constate  en  clinique. 

Le  syndrome  solaire  aigu  d'excitation  parait  réalisé  par  la  colique  de  plomb.  En 
effet,  on  trouve  dans  la  forme  aiguë  franche,  la  douleur,  la  constipation,  l'hyper- 
tension artérielle. 

Le  syndrome  solaire  subaigu  et  chronique,  caractérisé  par  des  alternatives  de 
paralysie  et  d'excitation,  se  voit  également  dans  les  coliques  de  plomb,  dans 
celles  dont  la  longueur  entraîne  la  paralysie  du  plexus  solaire  trop  longtemps 
excité.  On  l'observe  aussi  dans  la  colite  muco-membraneuse  des  individus  dont 
le  système  nerveux  en  état  de  faiblesse  irritable  réagit  par  à-coups. 

Enfin  les  lyvtptômes  solaires  d'irradiation  s'observent  en  clinique.  Un  coup  de 
poing  sur  l'épigastre,  l'ingestion  de  glace  (Broven-Séquard)  agissant  sur  l'esto- 
mac comme  un  traumatisme,  peuvent  déterminer  la  mort.  11  en  est  de  même  de 
l'arrêt  du  cœur  en  diastole  observé  dans  la  colique  hépatique  ou  néphrétique.  A 
un  degré  moins  intense,  une  contusion  du  plexus  solaire  peut  déterminer  le  ra- 
lentissement du  pouls. 

Ainsi  la  physiopathologie,  s'appuyant  sur  l'expérimentation,  tend  6.  individua- 
liser, dans  les  affections  jusqu'alors  classées  d'après  leurs  lésions  anatomo- 
pathologiques,  des  syndromes  uniquement  liés  h.  la  perversion  d'un  mécanisme 
fonctionnel. 

Pathologie  de  carrefour,  la  pathologie  du  plexus  solaire  comprend  l'ensemble 
des  perturbations  viscérales  qui  dépendent  du  plexus. 

Les  syndromes  solaires  ne  peuvent  donc  être  liés  qu'à  une  perturbation  du 
mécanisme  régulateur  solaire.  Ils  n'impliquent  pas  une  lésion  anatomique  défi- 
nie, mais  un  trouble  localisé.  Ils  montrent,  de  plus,  par  la  variété  de  leurs  as- 
pects, que  des  symptOmes  d'insuCQsance  hépatique,  pair  exemple,  peuvent  dé- 
pendre simplement  d'une  perversion  du  mécanisme  régulateur  solaire  sans  lésions 
du  parenchyme  viscéral,  et  qu'il  peut  être  légitime  maintenant,  en  clinique, 
en  présence  de  certains  syndromes,  d'émettre  au  moins  Vhypothèu  d'unt  localisa- 
tion solaire.  Fkindbl. 
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308)  Des  Centres  Cérébraux  dirigeant  l'érection  du  Pénis  et  l'activité 
des  Testicules,  par  Poussépb.  Thèse  de  Saint-Pétersvourg,  1903,  p.  180. 

D'après  ses  recherches  sur  les  chiens,  l'auteur  pente  que  l'excitation  par  le 
courant  électrique  de  la  région  du  cortex  disposée  dans  la  partie  postérieure  et 
supérieure  de  la  zone  motrice,  derrière  le  sillon  cruciforme  et  attenant  immé- 
diatement &  ce  dernier,  provoque  l'érection  du  pénis  ;  une  excitation  de  plus 
longue  durée  au  niveau  de  ce  centre  s'accompagne  de  l'éjaculation.  Ce  centre 
se  retrouve  sur  les  deux  hémisphères  et  est  disposé  tout  k  fait  sjrmétriquement. 
Dans  ce  centre,  on  peut  distinguer  deux  parties  :  la  partie  supérieure,  dont 
l'excitation  donne  lien  d'abord  dans  le  pénis  à  des  phénomènes'  vaso-constric- 
teurs, et  la  partie  inférieure,  dont  l'excitation  s'accompagne  de  phénomènes  vaso- 
dilatateurs. 

L'ablation  de  cette  région  de  l'écorce  cérébrale  sur  les  deux  hémisphères  déter- 
mine un  afTaiblissement  marqué  du  sens  sexuel  et  l'exagération  de  l'excitabilité 
réflexe  du  pénis.  L'ablation  de  cette  portion  de  l'écorce  cérébrale  sur  un  seul 
hémisphère  provoque  une  diminution  insignifiante  et  passagère  du  sens  sexuel. 
Dans  les  couches  optiques,  sur  la  limite  de  leur  tiers  antérieur  et  postérieur, 
existent  des  points  dont  l'excitation  provoque  l'érection  du  pénis  et  une  excita- 
tion plus  prolongée,  une  éjaculation.  L'excitation  par  le  courant  électrique  des 
tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  provoque  l'érection  du  pénis  ;  l'excitation 
de  la  moelle  allongée  dans  la  région,  située  immédiatement  en  dehors  du  nojrau 
des  nerfs  pneumogastriques,  donne  l'érection  du  pénis  et  l'éjaculation.  Dans  la 
moelle  épinière  se  trouve  un  centre  génital  réflexe.  Dans  l'écorce  cérébrale,  dans 
la  partie  postéro-supérieure  de  la  circonvolution  postérieure  sygmoïde,  est  dis- 
posée une  portion  dont  l'excitation  provoque  l'exagération  de  l'activité  des  testi- 
cules et  la  dilatation  des  vaisseaux  du  testicule  du  côté  correspondant;  l'excitation 
de  la  portion  inférieure  de  cette  région  donne  lieu  &  la  constriction  des  vaisseaux 
du  testicule  du  côté  opposé.  Sur  les  testicules  agit  aussi  l'excitation  de  la  couche 
optique,  de  la  moelle  allongée,  de  la  moelle  épinière.  Après  l'ablation  du  pénis 
et  des  testicules  apparaissent  des  modifications  dans  les  centres  correspondants 
de  la  moelle  épinière  (principalement  dans  les  cellules  de  la  corne  postérieure) 
et  une  dégénérescence  de  segments  limités  dans  les  cordons  postérieurs  et  les 
cordons  antérieurs.  Serge  Soikhamoff. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


^)  Sur  l'absence  de  Corps  Calleux  dans  le  Cerveau  de  l'homme 

(U.  Balkenmangel  im  menschlichcn  Gehirn),  par  âr.nut  et  Sklabek  (Dalldorf). 
Areh.  f.  Psychiatrie,  t.  -XXXVII,  f.  3,  1903  (55  p.,  9  fig.,  bibliog  ). 

.\rndt  et  Sklarek  ont  retrouvé  et  vérifié  la  plupart  des  descriptions  de  Probst 
dans  son  remarquable  travail  {Analyse  361.  Revue  neurol.,  p.  301,  1902).  Leur 
documentation  est  très  complète.  Leur  description  coupe  par  coupe  ne  peut  être 
suivie  que  sur  les  figures. 

/.  Les  pbret  traïuversalet  du  eorps  ealletuc  manquent  presque  complètement  ;  il 
n'est  représenté  que  par  un  étroit  fascicule  de  deux  millimètres  de  largeur  et  de 
hauteur,  unissant  les  deux  hémisphères  au  niveau  du  genou. 

2.  Un  puissant  ensemble  de  fibres,  le  faitaau  longitudinal  calleux  de  Probst, 
s'étend  de  chaque  côté  h  la  partie  dono-méiUalt  du  ventricule  latéral,  d'avant 
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en  arrière  du  lobe  frontal  au  lobe  occipital  et  forme  le  tapetum  de  la  corne  pos- 
térieure et  inférieure  du  ventricule  latéral. 

Arndt  et  Skiarek  font  une  description  identique  à  celle  de  Probst.  ÂBsociation 
du  faisceau  longitudinal  calleux  avec  chaque  circonvolution  frontale  et  avec  les 
cornes  pariétales  par  des  fibres,  qui  tout  le  long  de  son  trajet  se  rendent  i  ces 
circonvolutions;  passage  du  faisceau  longitudinal  calleux  dans  le  tapetum 
des  cornes  postérieure  et  inférieure  du  ventricule  latéral  dont  la  paroi  est 
formée  presque  uniquement  de  ces  fibres  ;  délimitation  bien  nette  du  faisum 
longitudinal  eali«ux  d'avec  le  cingulum,  tout  au  moins  dans  toute  la  moi- 
tié antérieure  du  cerveau  ;  présence  de  nombreuses  fibres  i  trajet  sagittal  ; 
as^sociation  avec  les  circonvolutions  frontales  inférieures  par  des  fibres  qui  con- 
tournent le  coté  médio-central  du  noyau  caudé  ;  échange  étendu  de  fibres  avec  la 
partie  moyenne  du  trigone. 

3.  Un  faible  fascicule  représente  le  genou  du  eorpt  calleux  ;  il  unit  les  deni 
hémisphères,  et  passe  sous  le  bord  du  faisceau  longitudinal  calleux  dans  lequel  on 
peut  le  suivre,  et  où  il  se  perd.  En  arrière  de  lui,  les  coupes  transversales  mon- 
trent des  fibret  trantversaUt  qui  deviennent  de  plus  en  plus  courtes  d'avant  en 
arrière,  pour  ne  plus  se  montrer  &  partir  de  la  partie  postérieure  du  thalamus  ; 
elles  lui  sont  analogues  et  donnent  l'impression  de  fibres  transversales  n'ayant 
pas  traversé  la  ligne  médiane.  L'existence  de  ces  systèmes  de  fibres  sont  la 
preuve  que  le  faisceau  longitudinal  calleux  est  bien,  comme  l'a  dit  Probst,  un 
corps  calleux  hétérotopique,  et  non,  comme  le  veulent  Anton  et  Zingerle,  un  sys- 
tème de  fibres  provenant  de  la  substance  grise  sous-épendymaire  ;  les  arguments 
de  ces  derniers,  tirés  d'un  cas  d'arrêt  de  développement  du  corps  calleux  à  la 
suite  d'hydrocéphalie,  ne  sont  pas  valables  dans  le  cas  présent. 

4.  Les  cas  d'absence  de  corps  calleux  sont  intéressants  au  point  de  vue  de  la 
connaissance  de  son  mode  de  développement  encore  discuté.  On  est  d'accord  sur 
son  apparition  au  quatrième  mois  en  un  point  de  la  paroi  médiale  des  hémis- 
phères, point  situé  en  avant  de  la  lame  terminale  et  du  trou  de  Monro. 
Kais  pour  les  uns  c'est  là  l'ébauche  du  corps  calleux  entier;  pour  d'autres 
(Mihalkovicz)  ce  n'est  que  l'ébauche  du  genou,  le  corps  se  développant  par  une 
sorte  d'apposition  de  fibres  en  arrière  du  genou  au  cours  du  cinquième  mois.  Le 
cas  de  Arndt  et  Shlarek,  après  d'autres,  confirme  le  fait. 

5.  Les  piliers  du  trigone  ne  se  réunissent  pas  sur  la  ligne  médiane  au  corps 
du  trigone,  mais  restent  pendant  leur  trajet  horizontal  de  part  et  d'autre  en 
rapport  étroit  avec  le  bord  ventral  du  faisceau  longitudinal  calleux.  La  commis- 
sure du  trigone,  le  psalterion,  manquent  complètement.  Du  reste,  le  trigone  a  de 
chaque  côté  son  trajet  normal  recourbé  du  corps  mamillaire  &  la  corne  d'.\m- 
mon,  pour  se  continuer  avec  la  fimbria. 

6.  Absence  de  seplum  lucidum;  il  doit  forcément  manquer  1&  où  manquent  le 
corps  calleux  et  le  psalterion  par  qui  il  est  diiïérencié  de  la  surface  médial  du 
manteau  des  hémisphères. 

7.  Le  pédoncule  postérieur  de  la  commissure  antérieure  peut  être  suivi  de 
chaque  côté  sous  le  noyau  lenticulaire  jusque  dans  le  lobe  temporal  ;  mais  il  en 
manque  la  portion  transversale  qui  unit  ses  deux  piliers  au-devant  des  piliers 
ascendants  du  trigone,  et  par  conséquent  la  véritable  commissure  manque. 
Mais  cette  absence  n'est  pas  constante  dans  tous  les  cas  et  l'histoire  du  dévelop- 
pement montre  qu'il  peut  en  être  ainsi  :  car  l'union  des  hémisphères  peut  se 
faire  à  la  partie  ventrale  (commissure  antérieure)  sans  se  faire  à  la  partie  dor- 
sale (corps  calleux),  ou  inversement. 
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8.  II  existe  dans  le  cas  actuel  comme  dans  celui  de  Probst  une  circonvolution 
d*  corpt  ealUnx,  mais  anormale  en  raison  spécialement  de  l'absence  de  genou 
du  corps  calleux.  Hais  il  n'j  a  pas  de  disposition  radiaire  des  circonToIutions  de 
la  face  interne,  disposition  qui  parait  n'exister  que  dans  les  cas  où  la  circonvo- 
lution du  corps  calleux  manque.  Cette  disposition  radiaire  est  une  persistance 
d'un  état  fœtal  passager. 

9.  L'amoindrissement  de  la  lumière  de  la  corne  antérieure  du  ventricule  laté- 
ral, l'élargissement  des  cornes  postérieures  seraient  dus  au  fait  que  les  fibres 
du  faiiceau  longituiinol  calleux  sont  développés  surtout  en  avant. 

10.  Il  n'existait  pas  de  microp^rie,  comme  cela  a  lieu  souvent  ;  Arndt  et  Skla- 
rek  pensent  que,  lorsqu'elle  existe,  on  ne  peut  dire  qu'elle  soit  due  (théorie  de 
Jelgersma)  au  défaut  de  rapport  entre  l'écorce  cérébrale  et  la  masse  du  cerveau, 
l'écorce  étant  obligée  de  se  plisser  pour  s'y  adapter  ;  comme  Probst,  ils  regar- 
dent la  question  comme  insoluble  actuellement.  M.  Tré.nel. 

210)  Sur  une  altération  du  Corps  Calleux  observée  chez  des  sujets 
alcooliques  (Sopra  un'  alterazione  del  corpo  calloso  osservata  in  soggesti 
alcoolisti),  par  R.  Marchiafava  et  A.  Bignami.  Riviêta  di  Patologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  YIII,  fasc.  12,  p.  544-549.  décembre  1903. 

L'altération  en  question  a  été  observée  chez  trois  sujets  dont  l'histoire  cli- 
nique est  peu  connue.  On  sait  seulement  que  tous  trois  étaientt  de  grands  alcoo- 
liques :  le  premier  fut  interné  avec  le  diagnostic  de  folie  alcoolique  ;  le  troisième 
présenta  des  troubles  divers  dont  le  plus  saillant  semble  avoir  été  de  la  djsarthrie. 

Dans  les  trois  cas  la  lésion  est  identique.  Sans  que  l'encéphale  présente  rien 
de  particulier  à  sa  surface  et  dans  sa  masse,  le  corps  calleux  est  altéré.  A  la 
coupe  il  est  gris  tandis  que  ses  deu\  faces,  la  supérieure  comme  l'inférieure, 
ont  conservé  la  teinte  nacrée  de  la  substance  blanche  normale.  L'altération  cesse 
assez  brusquement  sur  les  faisceaux  transversaux  à  quelques  millimètres  de 
leur  émergence  de  la  substance  blanche  des  hémisphères. 

Au  microscope,  sur  les  préparations,  on  voit  que  la  plus  grande  partie  de 
l'épaisseur  du  corps  calleux,  c'est-&-dire  toute  la  partie  moyenne  qui  représente 
les  deux  tiers  de  cette  épaisseur,  a  ses  vaisseaux  entourés  d'une  zone  de  subs- 
tance hyaline;  la  névroglie  est  en  plus  grande  abondance  que  normalement  et 
les  fibres  ont  perdu  leur  gaine  de  myéline.  Au  AVeigert-Pal  la  partie  moyenne  de 
l'épaisseur  du  corps  calleux  est  décolorée  tandis  que  les  deux  bords  de  la  coupe 
sont  bien  noirs. 

Cette  altération  a  donc  des  caractères  bien  définis  sur  lesquels  il  convient 
d'insister.  C'est  d'abord  cette  localisation  étroite  entre  deux  lames  de  substance 
blanche  normale;  en  second  lieu,  la  limitation  latérale  qui  rappelle  celle  de  la 
sclérose  en  plaques;  en  troisième  lieu,  l'absence  de  toute  dégénération  secon- 
daire. 

Il  s'agit,  en  somme,  d'un  processus  morbide  caractérisé  principalement  par  la 
dégénération  des  gaines  de  myéline  avec  formation  de  cellules  granuleuses  et 
prolifération  de  la  névroglie,  alors  que  les  cylindraxes,  au  moins  pour  la  plu- 
part, sont  conservés.  F.  Delem. 

211)  Sur  la  pathologie  des  Ganglions  Sensitifs  (Sulla  patologia  dei  gangli 
sensitivi),  parE.  Lvgaro.  Rivitta  di  Patologia  nercosa  e  mentale,  vol.  V,  fasc.  4, 
6 et  9;  vol.  VI,  fasc.  10;  vol.  VII,  fasc.  3;  vol.  VIII,  fasc.  H,  novembre  1903 

.   (145  fig). 

Co1^clusions.:  1*)  Les  divers  types  morphologiques  de  cellules  que  l'on  observe 
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dans  les  ganglions  sensitifs  doivent  être  considérés  conune  spécifiquement  dis- 
tincts au  point  de  vue  anatomique  et  vraisemblablement  aussi  au  point  de  vue 
physiologique. 

2°)  La  proportion  numérique  relative  des  divers  types  cellulaires  n'est  pas 
quelconque  :  elle  est  différente  pour  les  différents  ganglions  ;  mais  elle  est  cons- 
tante pour  les  ganglions  de  même  numéro  des  individus  de  la  même  espèce  et 
quelquefois  d'espèces  différentes. 

3°)  Les  expériences  sur  la  section  des  nerfs  n'ont  pas  démontré  ni  fait  conce- 
voir la  probabilité  qu'il  existe,  dans  les  ganglions  sensitifs,  des  cellules  k  axone 
ramifié  dans  l'intérieur  de  ce  même  ganglion  et,  par  conséquent,  indépendantes 
du  nerf  phériphérique. 

4°)  Les  différents  types  de  cellules  présentent  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs 
périphériques  une  réaction  propre  à  chaque  type  en  intensité  et  en  rapidité. 

5°)  Dans  les  ganglions  des  différentes  espèces,  les  cellules  d'un  même  type  ne 
réagissent  pas  suivant  un  mode  identique  ;  mais  les  analogies  de  la  réaction  sont 
notables. 

6°)  Chez  un  même  animal,  il  y  a  des  différences  et  des  analogies  partielles 
dans  le  mode  de  réaction  des  cellules  de  lamème  espèce  des  ganglions  spinaux  et 
du  ganglion  plexiforme  du  vague. 

7»)  Partout  les  cellules  petites  ont  cette  caractéristique  d'être  les  premières  à 
réagir  et  les  premières  k  se  réparer. 

8°)  Dans  le  ganglion  plexiforme  la  réaction  est  plus  hâtive  que  dans  les  gan- 
glions spinaux. 

9°)  Dans  les  cellules  d'un  même  type,  l'élément  variable  est  le  début  de  la 
réparation;  toute  cellule  peut  se  maintenir  assez  longtemps  dans  l'état  de  la 
réaction  maxima  sans  se  rétablir,  ni  entrer  en  régression. 

1 0")  Si  le  nerf  est  mis  dans  l'impossibilité  de  se  réparer,  la  réparation  des  cel- 
lules des  ganglions  sensitifs  de  tous  les  types  commence  cependant;  pourtant 
cela  n'a  pas  lieu  pour  toutes  les  cellules-;  certaines  passent  directement  de  la 
phase  de  réaction  &  la  phase  de  dégénération. 

11°)  La  dégénération  d'une  cellule  sensitive  peut  se  faire  &  n'importe  quel 
moment  de  son  altération. 

12°)  La  proportion  des  cellules  qui  dégénèrent  varie  avec  l'espèce  animale. 
Elle  est  toujours  plus  forte  pour  le  ganglion  plexiforme. 

13°)  La  prolifération  des  cellules  de  la  capsule  du  ganglion  est  indépendante 
des  processus  qui  frappent  les  cellules  nerveuses  après  le  traumatisme  expéri- 
mental du  nerf. 

1 4°)  Quand  le  nerf  ne  peut  se  réparer,  les  cellules  nerveuses,  qui  sont  cepen- 
dant entrées  dans  la  phase  de  réparation,  présentent  dans  la  suite  une  atrophie 
progressive.  L'hypertrophie  temporaire  est  une  exception. 

15°)  Les  nucléoles  des  cellules  frappées  dans  leurs  fibres  s'hypertrophient; 
cette  hypertrophie  persiste  dans  la  phase  de  réparation  de  la  cellule  et  dans  la 
phase  suivante  de  l'atrophie  cellulaire. 

16*)  Le  type  de  la  réaction  est  celui  de  la  chromatolyse  centrale. 

17")  La  réaction  cellulaire  après  la  section  du  nerf  est  un  rajeunissement  joint 
à  une  activité  trophique  considérable. 

18°)  Les  caractères  morphologiques  des  cellules  en  réaction  trouvent  leur  équi- 
valent dans  ceux  des  cellules  embryonnaires  en  voie  de  développement;  on  les 
retrouve  encore  dans  quelques  formes  inférieures  du  développement  philogéné- 
tique. F.  Delrku 
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212)  Un  cas  d'Anencéphalle  avec  Amyélie,  par  E.  Brissacd  et  Uruandet. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélrière,  an  XVI,  n"  3,  p.  133-144,  mai-juin  1903 
(3pl.,2fig.,  6  schémas). 

Chez  le  fœtus  moi*t-Qé  dont  il  est  question,  les  caritës  crânienne  et  rachi- 
dienne  sont  largement  béantes:  les  éléments  osseux  qui  les  ferment  normale- 
ment  sont  éloignés  et  peu  développés;  seule  la  portion  sacrée  est  fermée.  Ce 
vaste  spina  bifida  forme  une  excavation  au  pourtour  de  laquelle  la  peau  forme 
une  pellicule;  cette  peau  mince  recouvrait  la  cavité,  elle  fut  rompue  dans  le 
travail  de  l'accouchement  ainsi  qu'en  témoignent  ses  déchirures  en  larges 
franges. 

Les  cavités  crânienne  et  rachidienne  ne  contiennent  pas  les  centres  nerveux. 
Sur  la  base  du  crâne  se  voit  l'hypophyse;  en  avant  d'elle  et  sur  les  côtés  des 
nerfs  s'enfoncent  dans  la  paroi  osseuse  (olfactif,  optique,  pathétique  moteur 
oculaire  externe)  ;  en  arriére,  d'autres  nerfs  crâniens  se  voient  aussi. 

Dans  la  portion  rachidienne  de  la  cavité  on  constate  des  saillies  de  racines 
nerveuses  dans  leur  trou  de  conjugaison.  Tous  ces  troncs  s'arrêtent  brusque- 
ment, comme  amputés,  après  quelques  millimétrés  de  trajet  dans  la  gouttière. 
La  limite  inférieure  de  la  gouttière  est  marquée  par  l'origine  de  la  moitié  infé- 
rieure du  canal  sacré,  clos  en  arrière  normalement.  De  ce  canal  sacré  émerge  un 
axe  blanc,  qui  s'arrête  brusquement  :  c'est  le  cône  terminal  de  la  moelle. 

C'est  dans  ce  cône  terminal  que,  malgré  l'absence  du  névra\e,  on  trouve  des 
vestiges  du  canal  neural  ;  les  coupes  histologiques  y  ont  montré  deux  épendymes 
accolés. 

D'autre  part  les  vitieules  oculaire»  ont  évolué  normalement,  les  rétines  sont 
normales  ;  il  en  part  des  nerfs  optiques  se  terminant  brusquement  et  sans  com- 
munication l'un  avec  l'autre. 

Le  système  des  ganglions  tpinaux  est  bien  développé,  surtout  au  niveau  de  la 
racine  des  membres  où  ils  donnent  naissance  dans  le  sens  périphérique  aux 
plexus  normaux.  Ces  ganglions  sont  cependant  (régions  cervicale  et  dorsale)  en 
nombre  moindre  que  normalement.  Leurs  cellules  nerveuses  sont  normales.  Les 
nerfs  périphériques  ont  pu  être  suivis  jusque  dans  la  peau  et  dans  les  muscles. 
Accolée  au  ganglion  sensitif,  il  semblait  y  avoir  une  racine  motrice.  Le  système 
du  grand  sympathiqtu  a  son  développement  normal. 

Les  nerfs  crâniens  ont  une  distribution  périphérique  à  peu  près  normale,  y 
compris  le  facial  et  les  autres  nerfs  crâniens  à.  fonction  motrice. 

En  résumé,  tout  le  système  nerveux  périphérique  a  une  distribution  normale, 
malgré  l'absence  complète  du  système  nerveux  central.  Dans  ces  conditions  une 
question  se  pose  :  quelle  est  ici  l'origine  des  nerfs  moteurs  qui,  i,  l'état  ordi- 
naire, exige  un  système  nerveux  central  f 

Vu  le  volume  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  du  facial,  du  spinal,  de  l'hypoglosse; 
vu  leur  distribution  régulière  par  des  rameaux  bien  proportionnnés  aux  masses 
musculaires,  il  est  à  peu  près  certain  que  les  fibres  nerveuses  motrices  existent. 

L'absence  des  cellules  nerveuses  motrices  centrales  étant  bien  constatée,,  on 
peut  faire  deux  hypothèses.  On  peut  d'abord  supposer  que  les  neurones  moteurs 
ont  existé  pendant  un  certain  temps,  puis  ont  disparu,  le  prolongement  nerveux 
subsistant.  Ou  bien  il  faut  admettre  que  les  neurones  et  les  cylindraxes  moteurs 
ont  une  origine  indépendante. 

V.  Leonowa  admettait  que  dans  son  cas  où  le  facial  était  absent  tous  les  élé- 
ments moteurs  faisaient  défaut;  Pellizzi,  qui  a  dûment  constaté  l'existence  de 
fibres  motrices  dans  deux  cas  d'anencéphalomyélie,  pense  que  ces  cellules  ner- 
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venses  motrices  peuvent  être  accolées  à  la  dure-mère,  bien  que  les  faits  soient 
pluldt  favorables  à  l'origine  indépendanle  du  cylindraxe.  Fbikdbl. 


NEUROPATHOLOGIE 

213)  Contributions  à  l'étude  de  l'Aphasie  (Casuistische  Beitrûgc  z.  Aphasie- 
lehre),  par  le  prof.  Bo.nh(£ffkb  (Breslau).  Areh.  f  Psychiatrie,  t.  XXXVH,  f.  2  et 
.  3,  1903  (55  p.). 

I.  Traumatisme  de  l'occiput  suivi  d'hémianopsie  droite  avec  hallucinations 
hémianopsiques  transitoires  et  trouble  passager  de  l'orientation.  L'bémianopsie 
reste  permanente.  Quelques  mois  après,  symptômes  de  compression  cérébrale, 
alexie,  léger  degré  d'aphasie  optique  et  tactile,  agraphie  avec  conservation  de 
la  copie  (écriture  et  dessin).  Hémiparésie  progressive.  Diagnostic  :  abcès  du  pli 
courbe.  Opération.  L'bémianopsie  persiste  en  même  temps  qu'une  certaine  len- 
teur de  la  lecture  et  une  parésie  un  peu  spasmodique.  Récidive  des  derniers 
accidents.  Deuxième  opération.  Persistance  des  symptômes  amnestiques  et  de 
l'ulexie.  Mort  par  récidive  de  l'abcès. 

Ce  cas  ne  permet  pas  de  décider  si  le  pli  courbe  est  le  centre  de  la  lecture 
des  lettres  (Dejerine),  ou  si  l'alexie  est  due  &  la  lésion  des  faisceaux  d'associa- 
tion allant  au  lobe  leraporal.  Mais  le  fait  que  là  les  lettres  étaient  copiées  avec 
ni  plus  ni  moins  de  difliculté  que  tout  autre  objet  démontre  qu'elles  n'ont  pas 
un  centre  spécial  comme  objet  visuel,  .\nalysant  les  divers  symptômes,  Bonhœffer 
pense  que  l'hémianopsie  fut  due  au  traumatisme  cortical  et  non  b.  des  lésions 
des  radiations  optiques.  L'amnésie  verbale  portait  uniquement  sur  les  désigna- 
tions objectives.  L'aphasie  optique  et  tactile  furent  le  plus  marquées.  A  noter 
encore  une  paraphasie  marquée  surtout  pour  les  noms  de  couleur.  En  outre  de 
la  paraphasie,  existait  une  difliculté  de  trouver  les  mots.  On  avait  l'impression, 
dans  l'examen,  que  le  souvenir  verbal  apparaissait  rapidement  à  la  vue  de  l'ob- 
jet, et  que  l'obstacle  était  dans  la  combinaison  des  éléments  moteurs.  Il  n'est 
donc  peut-être  pas  exact  de  considérer  l'image  auditive  comme  l'essentiel  dans 
la  recherche  du  mot. 

Il  existait  une  alexie  verbale  et  littérale.  Celte  alexie  disparut  pour  reparaître 
quand  l'abcès  se  reforma;  on  nota,  alors,  de  la  dyslexie,  de  l'alexie  verbale  et 
littérale  comme  degrés  différents  d'une  alexie  définitive  pour  les  lettres. 

On  admet  qu'il  n'y  a  pas  d'agraphie  dans  l'alexie  sous-corticale  ;  le  malade 
présentait  cependant  des  troubles  de  l'écriture  (paragraphie  littérale) .  11  y  eut 
d'ailleurs  des  variations  ;  pendant  la  croissance  de  l'abcès,  l'écriture  spontanée 
et  sous  dictée  disparut,  la  copie  de  l'écriture  et  du  dessin  persistant.  Il  n'y  eut 
pas  de  véritable  cécité  psychique  (on  ne  peut  considérer  comme  telle  la  perte 
de  l'orientation),  quoique  le  malade  présentât  quelques  troubles  qui  s'en  rap- 
prochent. 

Bonhœffer  examine  longuement  la  question  de  la  nature  de  l'alexie  littérale. 
Les  images  optiques  littérales  ont  une  place  à  part  parmi  les  images  optiques 
objectives.  Nombre  d'auteurs  ont  donné  des  théories  pour  expliquer  cette  cécité 
si  spéciale.  Bonhœffer  fait  la  critique  de  ces  théories. 

Pour  Sachs,  la  mémoire  des  objets  repose  sur  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  points  de  repère  ;  la  mémoire  visuelle  des  lettres  reposant  sur  un 


Digitized  by 


Google 


ANALVSBS  167 

petit  nombre  de  points  de  repère,  elle  est  facilement  détruite.  —  Bonhœiïer 
répond  que  des  figures  (triangles,  chiffres...)  aussi  simples  sont  reconnues  par 
son  malade. 

Dans  le  concept  de  la  lettre,  l'image  écrite,  l'image  tonale  et  l'image  du  nom 
sont  intimement  liées  ;  on  conçoit  que  la  rupture  de  faisceaux  d'association 
donne  lieu  facilement  à  la  cécité  littérale.  Bonhœffer  répond  qu'il  j  a  des  cas 
d'alezie  littérale  avec  conservation  du  pouvoir  de  dénommer  les  lettres. 

Les  images  littérales  sont  comparativement  aux  autres  images  mnésiques 
des  acquisitions  récentes  et  faciles  &  perdre.  BonhœCTer  répond  qu'ils  a  des  cas  où 
il  y  a  un  trouble  grave  du  langage  sans  alexie.  Von  Monakow,  après  Grasbej, 
invoque  l'influence  de  la  diminution  de  la  durée  des  impressions  sensorielles  et 
celle  de  l'bémianopsie  sur  l'acte  de  la  lecture.  —  Or,  dans  le  cas  de  BonhœfTer,  l'hé- 
mianopsie  persista  après  la  première  opération,  l'alezie  disparaissant.  Quant  & 
la  diminution  de  durée  des  impressions,  on  peut  en  effet  faire  jouer  un  certain 
rôle  au  déficit  de  l'attention  ;  et  Gossen  a  même  donné  un  cas  où  cette  faiblesse 
de  l'attention  en  imposait  pour  une  véritable  alexie.  Mais  il  est  prouvé  que,  en 
réalité,  dans  l'alexie  la  durée  des  impressions  n'est  pas  diminuée,  et  il  y  a  des 
cas  d'aprosexie  optique  sans  trouble  de  la  lecture.  Enfin,  contre  cette  théorie 
parle  la  façon  de  réagir  du  malade  &  l'égard  d'autres  images  objectives.  Tout  ce 
qu'on  peut  dire,  c'est  que  la  perte  de  l'attention  indiquerait  une  lésion  impor- 
tante de  l'association  dans  le  lobe  occipital. 

On  ne  peut  que  conclure  que  le  concept  des  lettres  a  des  particularités  phy- 
siologiques, car,  sans  nul  doute,  les  éléments  de  sa  compréhension  ont  une 
toute  autre  dignité  que  ceux  de  quelque  autre  objet  que  ce  soit  ;  mais  Bonhœffer 
ne  croit  pas  &  un  centre  spécial  des  lettres  dans  le  pli  courbe  (Dejerine). 

Bonhœffer  note,  pour  terminer,  le  défaut  de  conscience  qu'avait  le  malade  de 
son  déficit  ;  il  remplaçait  par  des  confabulations  ce  qu'il  ne  pouvait  lire.  Le  fait 
est  fréquent  ;  peut-être  la  minime  durée  des  impressions  sensorielles  joue-t-clle 
ici  un  rôle,  en  faisant  oublier  au  malade  l'insuffisance  de  sa  lecture. 

A  l'autopsie  du  malade,  qui  mourut  de  nouveaux  accidents  encéphalitiques, 
signes  d'un  second  abcès  du  cerveau,  on  trouva  un  foyer  détruisant  les  radia- 
tions optiques;  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  la  substance  blanche  du  pli 
courbe,  et,  en  partie,  du  lobule  du  pli  courbe.  Plus,  quelques  foyers  anciens 
des  lobes  pariétal  et  frontal,  datant  du  traumatisme. 

II.  Un  cas  d'Apraxie  et  d'Aphati»  sentorielle  dite  tratueorticalt .  (F.  3,  p.  800.) 

A  la  suite  d'une  fracture  du  cr&ne  un  nommé  V...  présente,  entre  autres 
symptômes,  de  l'apraxie  qui  fut  transitoire.  L'apro^rie  est  définie  habituellement  : 
l'incapacité  de  manipuler  les  objets  conformément  à  leur  destination.  Quand 
l'incapacité  d'employer  convenablement  les  objets  est  due  évidemment  à  un 
trouble  de  la  reconnaissance,  la  perception  étant  conservée,  c'est  alors  l'asym- 
bolie  ou  agnotie. 

Bonhœffer  nota  dès  le  début  les  symptômes  suivants  :  pas  de  trouble  de  la 
perception  pour  aucun  des  sens.  Pas  d'hémianopsie.  Absence  d'intérêt  pour 
toutes  les  impressions  visuelles.  Difficulté  de  fixer  l'attention.  Pas  de  perte 
absolue  des  images  visuelles  (le  malade  lit,  sans  comprendre  il  est  vrai,  et 
copie  bien),  mais  absence  du  pouvoir  de  reconnaissance  ;  les  personnes  familières 
et  les  objets  usuels  ne  sont  reconnus  qu'irrégulièrement;  quand  la  reconnais- 
sance a  lieu,  c'est  d'une  façon  automatique,  subite,  comme  par  hssard.  Dans  le 
domaine  de  l'ouïe,  impossibilité  de  faire  identifier  la  cause  d'un  bruit,  l'identifi- 
ciition  par  le  tact  est  moins  incomplète,  ainsi  que  par  le  goût  et  l'odorat. 
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BonhœfTer  ne  pense  pas  que  la  manière  d'être  apraxique  de  V...  s'explique 
uniquement  par  le  trouble  dans  l'identification  des  objets,  car,  après  un  certain 
nombre  de  mouvements  coordonnés  mais  inexacts  (il  commence  par  frotter  un 
cigare  contre  la  boite  d'allumettes),  il  finit  par  agir  correctement.  A  noter  que 
dans  les  actes  apraxiques  on  constata  souvent  de  la  persévération.  Sa  façon 
d'agir  paraissait  prouver  en  fin  de  compte  que,  pour  lui,  la  difficulté  consistait 
en  ce  qu'il  ne  parvenait  pas  &  trouver  l'association  motrice  correspondante. 

Dans  le  8;^ndrome  asymbolie  on  a  affaire  k  un  mélange  de  troubles  moteurs  et 
sensoriels  de  l'association. 

Le  caractère  particulier  d'une  longue  série  d'actes  apraxiques  du  malade  —  que 
les  divers  composants  d'un  complexus  d'actes  compliques,  mais  concourant  à 
un  même  but,  sont  transposés  —  rappelle  d'une  façon  frappante  un  trouble 
analogue  dans  le  domaine  psycho-sensoriel,  &  savoir  certain  défaut  de  recon- 
naissance dans  la  cécité  psychique.  Un  phénomène  analogue  se  retrouve  plus 
souvent  encore  dans  la  paraphasie  des  aphasiques  sensoriels.  Ce  serait  là  une 
espèce  d'apraxie  associative  au  sens  étroit  du  mot. 

Le  malade  présente  aussi  une  fausse  (lexibiUtas  eerea  due  au  manque  du  res- 
sort principal  de  nos  actes,  l'aptitude  k  réaliser  de  nouvelles  impressions  senso- 
rielles (Wernicke).  11  est  inexact  dans  de  tels  cas  de  parler  de  stupeur. 

Bonhœffer  se  demande  quelle  valeur  pronostique  avait  le  symptôme  asym- 
bolie;  il  ne  lui  en  trouve  pas  en  soi-même;  seulement  l'absence  d'hëmiopie 
donnait  à  penser  que  la  lésion  était  peu  profonde. 

IVoubies  du  langage.  Au  début,  perte  de  la  compréhension  du  langage  et  de  la 
lecture  ;  parole  spontanée  conservée,  avec  paraphasie  marquée,  surtout  verbale. 
Répétition  (d'abord  automatique,  plus  tard  volontaire)  sans  compréhension  de 
ce  qu'il  répétait  ;  de  même  pour  la  lecture.  Écriture  sous  dictée  conservée,  plus 
tard  copie  de  l'imprimé  et  de  l'écrit  correcte.  En  résumé,  aphasie  sensorielle 
transcorticale  typique.  Le  trouble  aphasique  s'améliorant,  la  lecture,  la  copie,  la 
répétition  intactes,  la  dictée  presque  intacte,  contrastent  avec  le  déficit  dans  la 
compréhension  des  mots,  la  grosse  paraphasie  dans  la  parole  spontanée,  et  la 
difficulté  des  désignations  concrètes. 

Ce  cas  est  un  type  d'aphasie  transcorticale  sensorielle  ;  la  sphère  motrice  du 
langage  resta  indemne,  et  même  présenta  une  hyperfonction  se  traduisant  par 
une  logorrhée.  Tout  en  admettant  avec  Dejerine  que  l'aphasie  transcorticale  est 
une  construction  quelque  peu  théorique,  Bonhœffer  juge  que  c'est  une  erreur  de 
n'en  pas  admettre  l'existence. 

.\u  point  de  vue  anatomique,  Bonhœffer  pense  que  son  cas  va  &  rencontre 
de  l'avis  de  von  Monakow  (souvent  exact  d'ailleurs),  qu'il  s'agit  toujours  là  de 
lésions  diffuses!  La  persistance  (après  disparition  de  l'asymbolie  et  des  troubles 
d'origine  émotionnelle  du  début)  du  déficit  de  la  compréhension  des  mots  (con- 
trastant avec  la  conservation  de  la  répétition,  de  la  lecture  et  de  la  copie)  per> 
jnet  de  conclure  à  un  symptôme  en  foyer.  La  localisation  peut  être  supposée  la 
-suivante  (la  lésion  crânienne  portant  au  niveau  du  lobe  temporal  au-dessous 
de  la  l"  temporale)  :  on  peut  éliminer  une  lésion  étendue  de  la  I"  temporale  en 
raison  de  la  conservation  de  la  répétition  et  de  l'absence  d'agraphie  et  d'alexie, 
ainsi  qu'une  lésion  profonde  du  lobule  pariétal  inférieur  et  du  lobe  occipital,  & 
cause  de  l'intégrité  des  radiations  optiques  et  de  l'absence  d'alexie  ;  la  zone 
motrice  est  hors  de  cause.  Bonhœffer  pense  qu'il  s'agit  donc  d'une  lésion  de  la 
II'  temporale.  Cette  hypothèse  répondrait  bien  aux  résultats  des  autopsies  de 
Pick  (dont  les  cas  sont  lUoins  purs).  S'il  en  est  ainsi,  on  peut  admettre  que 
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la  lésion  de  certains  faisceaux  d'association  passant  dans  le  lobe- temporal  peut 
produire  de  graves  troubles  dans  le  chois  des  mots  et  dans  la  compréhension  du 
sens  des  mois;  la  répétition,  la  lecture^  l'écriture  restant  relativement  intactes. 
En  dernier  lieu  BonhœfTer  signale  une  paresse  pupillaire  constatée  quatre 
jours  après  le  traumatisme,  et  qui  se  transforma  en  perte  complète  de  la  réac- 
tion lumineuse;  il  croit  que  jusqu'ici  ce  sjraptAme  n'a  pas  été  signalé  dans  les 
traumatismes  du  cr&ne,  comme  apparaissant  d'une  façon  aiguë. 

M.  TrInkl. 

iU)  Gontribation  à  l'étude  des  Localisations  Encéphaliques  dans  la 
Chorée  et  dans  l'Épilepsie  (Contributo  allo  studio  délie  localizzazioni  ence- 
faliche  nella  corea  e  nella  epilessia),  par  Ettobi  Ravb.nna.  Rivista  $peritnentale 
diFrenialria,  septembre  1903,  vol.  XXIX,  fasc.  3,  p.  487-507. 

.Vprés  avoir  rapporté  un  assez  grand  nombre  de  faits  où  des  mouvements  cho- 
réiqnes  myocloniques  étaient  sous  la  dépendance  de  l'écorcè  motrice,  l'auteur 
donne  l'observation  d'une  idiote  de  40  aiis  qui  devint  cboréique  en  1895,  après 
avoir  été  un  jour,  disent  ses  parents,  épouvantée  par  des  bœufs. 

Deux  ans  plus  tard,  en  1897,  apparut  l'épilepsie  dont  les  accès,  se  reprodui- 
sant environ  de  mois  en  mois,  ne  furent  jamais  influencés  par  le  bromure. 

A  l'autopsie  on  trouva  les  lobes  frontaux  atrophiés  dans  leur  partie  antérieure, 
et  là  la  substance  cérébrale  avait  l'aspect  de  la  névroglie  ;  le  microscope  montra 
qu'en  effet  il  y  avait  une  gliose  profonde  et  diffuse  des  lobes  préfrontauz  accom- 
pagnée d'une  disparition  à  peu  près  complète  des  éléments  nerveux. 

Le  reste  du  lobe  frontal  jusqu'au  sillon  de  Rolando  était  d'aspect  macrosco- 
pique normal  ;  mais  le  microscope  décela  la  dégénèration  hyaline  du  protoplasma 
des  cellules  nerveuses  et  l'atrophie  de  leur  noyau. 

Les  phénomènes  observés  pendant  la  vie  peuvent  facilement  être  mis  en  rap- 
port avec  ces  constatations  anatomiques  :  ou  existait  l'atrophie,  où  les  cellules 
avaient  &  peu  près  complètement  disparu,  aucune  fonction  n'était  possible;  de 
là  l'idiotie.  Les  pieds  des  trois  circonvolutions  frontales  et  la  circonvolution  prc- 
rolandique  étaient  d'apparence  normale;  mais,  sur  les  coupes  histologiques, 
présentaient  des  cellules  nerveuses  avec  leur  protoplasma  et  leur  noyau  un  peu 
dégénérés.  Les  fonctions  dépendant  de  ces  régions  de  l'encéphale  ne  devaient 
pas  être  supprimées,  mais  altérées;  et,  en  effet,  c'est  la  chorée  qui  apparut 
d'abord,  et  l'épilepsie  vint  ensuite  ;  ce  sont  là  deux  sortes  de  troubles  dépendant 
des  altérations  de  la  zone  motrice  du  cerveau. 

La  gliose  prèfrontale,  l'arrêt  de  développement  des  circonvolution*  frontales 
ont  été  vraisemblablement  l'effet  d'un  processus  ancien,  dont  le  reliquat  ne  laisse 
plus,  précisément  pour  cette  raison  d'ancienneté,  reconnaître  la  nature  inflam- 
matoire. Ce  processus  a  déterminé  l'altération,  puis  la  disparition  du  tissu  ner- 
veux, lequel  a  été  remplacé,  comme  il  arrive  toujours,  par  de  la  névroglie. 

Par  propagation,  des  altérations  se  sont  produites  secondairement  dans 
l'écorce  de  la  zone  motrice;  elles  ont  tout  d'abord  engendré  les  phénomènes 
choréiques  ;  puis,  augmentant  de  gravité,  elles  sont  arrivées  à  déterminer  les 
accès  épileptiques.  F.  Delrm. 

215)  Gontribation  à  l'étude  des  Syndromes  Athétosiques  (Contributo 
alla  conoscenza  delli  sindromi  atetosiche),  par  Valli.  Rivista  tperimenlale  di 
Freniatria,  septembre  1903,  vol.  XXIX,  fasc.  3,  p.  513-526. 

L'auteur  donne  deux  observations. 
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La  première  malade  est  une  imbécile  qui  a  présenté  des  convulsions  de  nature 
épileptique  depuis  son  enfance,  et  qui,  de  plus,  est  affectée  depuis  sa  quioziéme 
année  d'une  névrose  qui  se  manifeste  par  les  caractères  suivants  :  mouvements 
lents,  bilatéraux,  continus  et  involontaires  qui  cessent  dans  le  repos,  s'accen- 
tuent dans  l'émotion  et  à  l'occasion  de  tout  acte  intentionnel.  Ces  mouvements 
s'accomplissent  aux  extrémités,  intéressent  surtout  les  extenseurs  ;  exagération 
des  réflexes  tendineux. 

La  deuxième  malade  est  aussi  une  épileptique.  Elle  a  46  ans;  depuis  cinq 
ans  elle  présente  des  mouvements  qui  ont  les  caractères  fondamentaux  de  ceux 
de  l'atbétose,  k  savoir  :  l'amplitude,  la  symétrie,  l'uniformité  et  la  nature  spas- 
modique.  Toutefois,  les  mouvements  sont  moins  complexes  et  moins  étendus 
que  dans  l'athétose  vraie,  ils  ne  sont  pas  aussi  continus,  ils  ne  s'accentuent  pas 
dans  les  actes  intentionnels;  par  contre,  ils  s'exagèrent  après  les  attaques  con- 
vulsives. 

Dans  le  cas  I,  le  syndrome  athétosique  a  débuté  dans  l'enfance  (15  ans)  chez 
un  sujet  prédisposé  par  son  hérédité  psychopathique  et  son  imbécillité  congéni- 
tale, après  une  maladie  infectieuse  grave  (variole).  De  plus,  c'est  &  l'époque  où 
apparut  l'athétose  que  sont  survenus  les  troubles  mentaux  pour  lesquels  elle  a 
été  internée. 

Dans  le  cas  II,  l'athétose  s'est  développée  alors  que  le  sujet  avait  déjà  atteint 
l'âge  adulte  (41  ans),  sans  infection  préalable,  et  présentant  dèj&,  depuis  long- 
temps, des  troubles  psychiques  graves  (folie  épileptique);  l'apparition  de  l'athé- 
tose n'a  modifié  en  rien  les  troubles  psychiques. 

Le  cas  I  est  de  l'athétose;  dans  le  cas  II,  il  s'agit  de  mouvements  athéto- 
siques. 

Dans  le  cas  I,  le  début  contemporain  de  l'athétose  et  des  phénomènes  psjcho- 
pathiques,  l'augmentation  de  l'intensité  des  mouvements  involontaires  pendant 
les  actes  intentionnels,  font  penser  que  la  lésion  a  un  siège  cortical,  dans  l'aire 
psychomotrice.  Cela  expliquerait  aussi  ce  fait  important  que  les  mouvements 
athétosiques  sont  diminués  après  les  accès  èpileptiques,  lorsque  les  centres  corti- 
caux sont  épuisés. 

Dans  le  cas  II,  les  mouvements  athétosiques  dominent  dans  les  actes  inten- 
tionnels et  sont  exagérés  après  les  crises;  c'est  exactement  le  contraire  du  cas 
précédent.  L'état  spasmodique  est  plus  accentué.  Ces  raisons  font  penser  &  une 
atteinte  plus  complète  du  faisceau  pyramidal.  En  quelque  région  qu'on  veuille 
placer  la  lésion  (ganglions  intra-cérèbraux,  moelle),  il  est  certain  que,  dans  ce 
cas  II,  la  lésion  athétosigéne  est  indépendante  des  centres  psycho-moteurs. 

En  somme,  l'auteur  tend  à  penser  avec  Massalongo  que  la  lésion  morbide  de 
l'athétose  est  très  haut  située,  tandis  que,  dans  les  cas  de  mouvements  athètosi- 
formes,  la  lésion  peut  être  n'importe  où,  partout  où  il  y  a  un  faisceau  pyramidal, 
excepté  &  l'origine  de  ce  dernier,  dans  la  zone  psycho-motrice.     F.  Drleni. 

216)  Le  Faisceau  Pyramidal  homo-Iatéral.  Le  côté  sain  des  Hémiplé- 
giques (Étude  anatomo-clinique),  par  P.  Marie  et  G.  Gcillain.  Revue  de 
Médecine,  an  XXIII,  n°  10,  p.  797-812,  10  octobre  1903. 

Les  auteurs  se  sont  posé  les  questions  suivantes  :  1*  les  troubles  du  côté  sain 
existent-ils  chez  les  hémiplégiques  ?  2*  trouve-t-on  chez  l'homme,  en  cas 
d'hémiplégie,  des  fibres  pyramidales  dégénérées  dans  les  deux  cordons  latéraux  i 
3*  la  dégénération  bilatérale,  si  elle  existe,  cxplique-t-elle  les  phénomènes  cli- 
niques 1 
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Après  l'examen  d'un  grand  nombre  d'hémiplégiques,  la  réponse  à  la  première 
<piestion  est  que  les  troubles  du  côté  sain  dans  les  hémiplégies  manquent  dans 
la  plupart  des  cas  chez  l'adulte;  lorsqu'on  les  constate,  on  doit  songer  à  l'exis- 
tence d'une  hémiplégie  double  quoique  incomplète  pour  le  côté  sain.  Ces  hémi- 
plégies incomplètes  se  voient  surtout  chez  les  malades  séniles  artério-scléreux, 
atteints  de  fojers  de  désintégration  lacunaire  dans  les  centres  nerveux,  foyers 
qui,  le  plus  souvent,  siègent  dans  les  deux  hémisphères. 

En  ce  qui  concerne  la  seconde  proposition  une  distinction  doit  être  faite  sui- 
vant que  la  moelle  est  examinée  au  Weigert  on  au  Marchi.  Au  Weigert  ou  au 
Pal,  il  n'existe  pas  de  sclérose  homolatérale  &  moins  qu'il  n'existe  des  lésions 
cérébrales  ou  mésocéphaliqaes  bilatérales.  Sur  les  coupes  au  Marchi,  alors  que 
la  lésion  supérieure  est  récente,  les  fibres  pyramidales  homolatérales  se  voient 
d'une  façon  très  fréquente.  Ces  fibres  homolatérales  sont  réparties  dans  une 
zone  moins  localisée  que  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  croisé;  elles  sont  rela- 
tivement peu  nombreuses,  et  quand  on  constate  une  grosse  dégénération  homo- 
latérale, on  peut  être  convaincu  qu'il  y  a  dans  le  cerveau  des  lésions  bilatérales. 
Les  auteurs  rejettent  l'opinion  de  Marchi  et  Ugolotti,  qui  veulent  que  les  fibres 
homolatérales  soient  ramenées  du  côté  de  la  lésion  cérébrale  par  l'intermédiaire 
du  corps  calleux.'  Ils  ne  souscrivent  pas  à  l'opinion  de  Charcot,  Sherrington, 
Unverricht,  Dejerine  et  Spuller  admettant  le  passage  des  fibres  dégénérées  d'un 
faisceau  pyramidal  dans  l'autre  à  travers  les  commissures  de  la  moelle.  Au 
Marchi  on  ne  constate  pas  ce  passage.  Les  fibres  homolatérales  dégénérées  sont 
des  fibres  constantes  provenant  de  la  pyramide  en  dégénération. 

La  dégénération  des  fibres  pyramidales  homolatérales  n'explique  pas  les  phé- 
nomènes observés  du  côté  sain  chez  les  hémiplégiques;  c'est  la  réponse  à  la 
troisième  question.  Si  des  troubles  existent  du  côté  sain,  chez  un  hémiplégique, 
c'est  qu'il  existe  vraisemblablement  une  lésion  bilatérale.  En  examinant  toutes 
les  hauteurs  du  névraxe  dans  les  autopsies,  on  arrive  &  se  convaincre  de  la  très 
grande  fréquence  de  ces  lésions  hémisphériques  ou  protubérantielles  bilatérales, 
dont  dépendent,  au  point  de  vue  clinique,  les  troubles  du  côté  sain  chez  les 
hémiplégiques,  et  au  point  de  vue  anatomo- pathologique  les  grosses  dégénéra- 
tions homolatérales.  Feindel. 

217)  Un  nouveau  cas  d'altération  de  la  Sensibilité  Hygrique  (Un  altro 
caso  di  alterata  sensibilité  igrica),  par  Ettore  Ravenna.  Rifonna  tnediea,  16  dé* 
cembre  1903,  p.  1377. 

On  sait  que  le  professeur  Tambroni  soutient  que  les  altérations  de  la  sensibi- 
lité hygrique  sont  liées  &  des  lésions  de  la  circonvolution  de  l'hippocampe.  L'au- 
teur rappelle  le  cas  qu'il  a  publié  l'an  dernier  avec  Montagnini  et  qui  vient  à 
l'appui  de  cette  opinion. 

Son  nouveau  cas  concerne  un  paralytique  général  qui  commença  &  présenter 
nne  année  avant  sa  mort  des  troubles  des  sensibilités  tactile,  thermique  et  hy- 
grique. Le  malade  percevait  des  sensations  de  mouillure  an  contact  des  objets  et 
même  spontanément.  La  sensation  de  mouillure  persista  jusqu'à  la  mort  du  malade. 

L'étude  microscopique  des  circonvolutions  de  l'hippocampe  peut  se  résumer 
de  la  façon  suivante  :  les  grandes  cellules  ganglionnaires  sont  grandement  alté- 
rées et  présentent  la  dégénération  pigmentaire,  la  nécrose  hyaline  ou  la  désagré- 
gation de  leur  protoplasma;  il  existe,  surtout  à  la  superficie,  des  circonvolutions 
des  foyers  de  gliose  étendus  en  surface  mais  peu  en  profondeur;  il  y  a  de  nom- 
breux corpuscules  glycogéniques  là  où  la  gliose  existe. 
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L'examen  des  circonvolutions  frontales  a  montré  des  cellules  altérées  en  assez 
petit  nombre,  moins  de  prolifération  névroglique  et  très  peu  de  corpuscules  glj- 
cogéniques. 

C'est  exactement  les  mêmes  aspects  que  dans  le  cas  ancien  (Ravenna  et  Mon- 
tagnini)  dont  il  a  été  question.  Quoique  par  elles-mêmes  les  altérations  de  la 
circonvolution  de  l'hippocampe  n'aient  rien  de  caractéristique,  et  qu'elles  soient 
de  même  nature  que  celles  qui  existent  dans  les  autres  circontolotiona,  elles 
empruntent  leur  signiflcation  h  ce  qu'elles  sont  infiniment  plus  accusées. 

Donc,  sans  en  avoir  la  certitude,  on  peut  cependant  penser  que  peut-être  les 
troubles  de  la  sensibilité  hygrique  font  leur  apparition  lorsque  les  processus  dé- 
génératifs  qui  s'étendent  &  toute  la  superQcie  cérébrale  viennent  à.  frapper  avec 
plus  d'intensité  la  circonvolution  de  l'hippocampe.  Le  cas  présent  prête  un  cer- 
tain appui  à  la  localisation  de  la  sensibilité  hygrique  vu  l'importance  et  la 
grande  prédominance  des  lésions  dans  les  circonvolutions  de  l'hippocampe  des 
deux  hémisphères.  F.  Dbleni. 

218)  Contribution  à  l'étude  des  Mouvements  de  llria.  —  Le  Réflexe 
Pupillaire  cortical  (B.  z.  K.  der  Irisbewegungen),  par  Bumke  (clin,  de  Fri- 
bourg).  Centralblatl  fiir  Nervenheilkunde  u.  Ptyck.,  XXVI*  année,  nouvelle  série, 
t.  XIV,  novembre  1903  (6  p.,  bibliogr.). 

Bumke  a  reproduit  les  expériences  de  Haab,  Heddœus  et  Pillz  et  il  en  fait  la 
critique,  en  se  mettant  autant  que  possible  à  l'abri  des  causes  d'erreurs  qui  ont 
entache  leurs  expériences,  en  particulier  au  moyen  de  la  loupe  de  Westien. 
Haab  a  désigné  sous  le  nom  de  réflexe  pupillaire  cortical  (ilirnrindenreflexe 
der  Pupille)  la  contraction  pupillaire  qu'il  a  vu  se  produire  quand  on  fait  fixer 
au  sujet  son  attention  sur  un  objet  placé  à  une  distance  donnée  &  laquelle  l'ueil 
est  accommodé. 

Bumke  admet,  au  contraire,  que  quaod  l'accommodation  et  l'intensité  lumineuse 
ne  varient  pas,  la  pupille  n'est  pas  influencée  au  moment  où  l'attention  est 
attirée  sur  un  objet  lumineux  placé  à  la  périphérie  du  champ  visuel. 

En  second  lieu,  toute  représentation  intense,  quelle  qu'elle  soit  (volontaire, 
affective,  etc.),  comme  aussi  la  représentation  d'un  objet  lumineux,  tout  pro- 
cessus mental  d'une  certaine  vivacité,  produisent  une  dilatation  pupillaire.  L'opi- 
nion contraire  est  certainement  due  à  une  erreur  de  technique.     M.  Trénel. 

219)  Sur  quelques  cas  rares  de  Iiésions  Transverses  de  la  Moelle 

(U.  einige  sellenere  Fâlle  von  Qucrsclinittserkrankung  des  llûckenmai'kes) .  — 
Un  cas  de  Syndrome  de  Bro^vn-Séquard  bilatéral,  par  le  prof.  Jollv 
(Berlin).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVII,  f.  2,  1903  (15  p.,  fig.  en  série). 

Jolly  rapproche  son  observation  de  celles  de  Brissaud  {Progrèt  médical,  1897), 
de  Londe  {Revue  neurol.,  1898),  d'Oppenheim  (Traité,  p.  138). 
'    Femme  de  37  ans,  syphilitique  probable. 

En  avril  1897,  syndrome  de  Brown-Séquard  :  paralysie  flasque  du  membre 
inférieur  droit  avec  hyperalgésie;  analgésie  et  thermoanesthésie  du  membre 
gauche  et  du  côté  correspondant  do  l'abdomen;  plus  une  ceinture  complète, 
hypoestfaésie  tactile  de  même  disposition. 

En  mai,  disparition  de  l'hyperalgésie,  et  rétablissement  de  la  sensibilité  tac* 
tile,  puis  de  la  sensibilité  thermique  et  dolorifique,  amélioration  considérable 
de  la  paralysie  qui  devient  spasmodique. 

Le  22  juin,  paralysie  gauche,  flasque;  parésie  droite,  analgésie,  thermoanes- 
thésie, anesthésie  tactile.  Hyperalgésie  gauche.  Contracture  consécutiTe. 
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Mort  en  novembre  1901. 

A  l'autopsie,  foyer  de  scléroae  au  niveau  des  III*,  IV*  et  V*  segments  dorsaux 
aTec  dégénérescences  ascendantes  et  descendantes. 

JoUj  accompagne  son  observation  des  considérations  suivantes  : 

1*  L'autopsie  montra  que,  malgré  les  antécédents,  la  lésion  n'était  pas  syphi» 
litique  :  pas  de  gommes,  pas  de  lésions  artérielles,  intégrité  de  la  pie-mère.  Le 
double  syndrome  de  Brown-Séquard  n'est  donc  pas  forcément  syphilitique. 

2*  La  chronologie  des  deux  foyers  continus  ne  peut  guère  être  établie  anato* 
miquement.  La  portion  gauche  est  la  plus  étendue  :  elle  embrasse  toute  la  subs- 
tance grise,  tout  le  cordon  anléro-latéral  et  une  partie  du  cordon  postérieur;  la 
portion  droite  respecte  une  petite  partie  du  cordon  latéral  et  la  plus  grande 
partie  du  cordon  antérieur.  La  lésion  de  la  substance  grise  s'étend  à  droite  jus- 
qu'au III*  segment  dorsal;  c'est  apparemment  là  l'extrémité  du  premier  foyer, 
car  dés  la  première  période  il  y  eut,  du  côté  de  la  paralysie,  une  zone  en  cein- 
ture d'analgésie  au  niveau  de  la  IV*  côte.  La  dégénération  du  Fpyl  dans  les  deux 
premiers  segments  dorsaux  est,  suivant  toute  apparence,  une  dégénération  secon- 
daire rétrograde  due  à  la  lésion  des  cornes  antérieures  dorsales. 

A  noter  que  à  la  partie  inférieure  du  foyer,  au  niveau  du  VII*  segment  dorsal, 
le  Fpyl  droit  non  lésé  présente  de  nouveau  une  dégénèration  allant  jusque  dans 
la  moelle  lombaire,  consécutive  probablement  au  foyer  droit  primitif  qui  a  dû, 
à  ce  niveau,  avoir  empiété  sur  le  faisceau  latéral. 

3*  La  marche  de  l'affection  s'explique  de  la  façon  suivante  :  pour  les  signes 
moteurs,  après  leur  disparition  presque  complète,  la  récidive  a  donné  lieu  à  une 
paralysie  complète  à  gauche,  incomplète  à  droite.  Pour  les  troubles  sensitifs, 
l'explication  est  plus  difficile.  Au  niveau  du  IV*  segment  dorsal  toute  la  moitié 
gauche  de  la  moelle  est  lésée  sauf  une  petite  portion  du  cordon  postérieur  ;  à 
droite,  le  cordon  antérieur,  la  substance  grise  et  une  petite  portion  du  cordon 
postérieur  sont  atteints,  le  cordon  latéral  restant  à  peu  près  sain  ;  cet  empiéte- 
ment du  côté  opposé  est  fréquent  dans  les  cas  où,  pendant  la  vie,  il  y  eut  des 
symptômes  d'une  lésion  unilatérale.  Noter,  en  plus,  l'interruption  unilatérale 
totale  des  voies  sensibles  du  cordon  latéral  et  de  la  substance  grise,  se  traduisant 
au-dessus  du  foyer  par  la  forte  dégénération  ascendante  du  faisceau  cérébelleux 
et  du  foyer  de  Cowers.  Cette  interruption  explique  la  disparition  persistante  de 
la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température  dans  la  jambe  droite  depuis  la  pre- 
mière récidive. 

La  dégénération  analogue  plus  faible  qui  existe  &  gauche  est  le  résidu  de  la 
première  attaque  qui  lésa  les  voies  sensibles  pour  le  membre  gauche  ;  cette  lésion 
se  compléta  dans  la  deuxième  attaque  par  l'entière  destruction  des  voies  pour  la 
température  et  la  douleur,  superficiellement  inhibées  dans  la  première  attaque. 

Ces  voies,  après  le  retour  de  la  fonction,  sont  devenues  le  substratum  de 
l'bypéralgésie  qui  persista  jusqu'à  la  mort,  après  la  deuxième  attaque,  dans  la 
jambe  gauche  alors  paralysée,  tandis  que  l'hyperalgësie  de  la  jambe  droite 
apparue  dans  la  première  attaque  disparut  et  fit  place  à  une  analgésie  perma- 
nente. Il  est  probable  que  la  destruction  unilatérale  de  ces  voies  donnait  lieu  au 
passage  d'une  excitation  exagérée  de  l'autre  côté. 

4*  Les  douleurs  du  dos  et  les  douleurs  en  ceinture  qui  paraissaient  devoir  être 
rapportées  &  une  méningite  (qui  n'existait  pas  en  réalité  à  l'autopsie)  seraient 
dues  à  l'irritation  des  voies  sensibles  dans  l'axe  gris,  et  l'analgésie,  qui  leur  suc- 
céda, à  la  destruction  de  ces  voies.  On  ne  confondra  pas  de  semblables  douleurs 
d'origine  centrale  avec  celles  d'origine  radiculaire.  M.  Trénel. 
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220)  Ssrphills    terminale    et    Tabès,    par    Douohertt.    MeéUeed    Record, 

14  novembre  1903. 

L'auteur  discute  la  valeur  du  ternie  parasyphilitique  et  propote  de  le  rem- 
placer par  l'espresBion  <  sjphilis  terminale  > .  Lea  afTections  dites  parasjrphili- 
tiques  sont  vraiment  syphilitiques,  et  l'on  pourrait  décrire  dans  la  syphilis  même 
quatre  périodes  au  lieu  de  trois.  A.  Tbadbe. 

221)  L'association  des  Lésions  valvulaires  du  Cœur  avec  le  Tabès,  par 

Franklin  Stahl.  American  Medicine,  24  novembre  1903,  p.  788. 

D'après  la  statistique  de  l'auteur,  des  lésions  de  quelque  point  du  circuit  circu- 
latoire s'observent  presque  toujours  dans  le  tabès  avancé  (20  fois  sur  24  cas  cli- 
niques, 6  fois  sur  7  cas  avec  vérification).  Les  lésions  valvulaires  sont  très  fré- 
quentes ;  leur  origine  est  h  rapporter  à.  la  syphilis  qui  fait  à  la  fois  la  lésion  du 
cœur  et  le  tabès.  Thoxa. 

222)  Ataxie    locomotrice    traumatique,    par  Hamilton.    Médical  Record, 

21  novembre  1903. 

L'auteur  relate  l'histoire  de  malades  non  syphilitiques  qui,  après  un  trauma- 
tisme plus  ou  moins  grave  de  la  colonne  vertébrale,  ont  présenté  des  signes- 
rappelant  ceux  du  tabès.  Mais  dans  ce  pseudo-tabes  traumatique,  le  début  est 
plus  rapide,  l'évolution  plus  irrégulière  que  dans  le  tabès  vrai.  Les  réflexes  rotu- 
liens  sont  absents,  mais  il  n'y  a  pas  de  troubles  pupillaires,  et  la  démarche  est 
beaucoup  plus  désordonnée  que  dans  le  tabès  vrai.  A.  Thaube. 

223)  Étude  des  Fractures  sur  les  Membres  atteints  de  Paralysie 
Infantile,  par  Abtho  Mezbocrian.  Thèse  de  Pari$,  n°  3,  28  octobre  1903,  librairie 
Jules  Rousset  (54  p.,  avec  une  radiographie). 

Contrurement  à  la  fréquence  relativement  grande  des  fractures  dans  les  affec- 
tions du  système  nerveux  :  tabès,  syringomyélie,  paralysie  générale,  etc.,  les 
fractures,  dans  la  paralysie  infantile,  paraissent  rares.  Au  point  de  vue  sympto- 
matologiqae,  ces  fractures  ne  présentent  aucune'particularité. 

11  est  impossible  de  formuler  des  régies  sur  leur  évolution,  les  unes  se  conso- 
lidant vite  et  bien,  les  autres  présentant  des  retards  et  des  consolidations  vicieu- 
ses. Une  particularité  intéressante  &  signaler,  c'est  l'existence  relativement  fré- 
quente des  fractures  itératives,  le  même  membre  étant  le  siège  de  plusieurs 
fractures  successives.  Feindel. 

224)  Tabès  incipiens.  Névrome  et  Hétérotopie  de  la  Moelle  épinière. 
Un  foyer  de  Myélite  aiguë,  par  Henato  Rebizzi.  Riviita  di  Patologianervota 
e  mentale,  vol.  VIII,  fasc.  10,  p.  434-467,  octobre  1903  (13  flg.). 

Ce  cas  vient  à  l'appui  de  cette  opinion  de  Trepihski  que  la  dégénération  tabé- 
tique  se  localise  dans  des  systèmes  fœtaux  de  fibres  des  cordons  postérieurs.  Si 
l'on  ne  peut  toujours  constater  le  fait,  c'est  que  le  tableau  schématique  est 
altéré  par  la  dégénération  primaire  ou  secondaire  de  nombreuses  fibres  éparses  ; 
des  fibres  dégénèrent  secondairement  à  la  mort  de  cellules  de  ganglions  spinaux, 
et  il  y  a  aussi  des  lésiona  primitives  de  certaines  fibres  des  racines  posté- 
rieures. 

Le  névrome  rencontré  dans  ce  cas  est  un  névrome  vrai  ;  ses  fibres  ont  pour 
origine  un  noyau  de  substance  grise  inclus  à  l'époque  foetale  dans  un  siège 
anomal.  On  a  aussi  une  anomalie  de  trajet  de  fibres  appartenant  peut-être  au 
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faisceau  pyramidal  croisé  et  qui,  pendant  un  certain  temps,  cheminent  en  fais* 
ceau  dans  les  cordons  postérieurs.  Enfin  les  dimensions  de  la  moelle  indiquent 
un  arrêt  de  développement. 

Si  l'on  cherche  à  remonter  à  l'origine  de  tous  ces  faits,  on  arrive  à  établir  le 
fait  de  la  Tulnérabilité  des  faisceaux  fœtaux  qui,  plus  tard,  furent  détruits  par 
le  tabès. 

L'étude  du  foyer  de  myélite  fournit  quelques  caractères  différentiels  entre  le 
début  de  lésions  histologiques  de  nature  inflammatoire  ou  ischémique  &  évolution 
aiguë  et,  d'autre  part,  à  évolution  chronique^ 

L'auteur  a  plus  particulièrement  pu  établir  les  différences  entre  les  altération» 
des  gaines  de  myéline  et  ,des  cylindraxes,  suivant  qu'il  s'agit  de  lésions  d'isché- 
mie ou,  au  contraire,  d'une  inflammation  aiguë.  F,  Deleni. 

225J  Contributioii  à  l'étude  de  la  Surdi-mutilé  consécutive  à  la  Mé- 
ningite, par  Louis  Gassot.  Thèie  de  Paris,  n°  S,  28  octobre  1903,  imprimerie 
H.  Jouve  (70p.,18obs.). 

La  méningite  e.st  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  surdi-mutité  acquise. 
L'anatomie  pathologique  montre  que  cette  surdi-mutité  dépend  des  lésions  6ila* 
tirale*  de  l'oreille  interne. 

Cette  surdité  débute  généralement  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie.  La 
mutité  peut,  suivant  les  cas,  exister  dès  la  convalescence  ou  s'établir  pendant 
les  années  suivantes. 

Les  sujets  devenus  sourds-muets  à  la  suite  de  méningite  ne  diffèrent  pas  sensi- 
blement au  point  de  vue  intellectuel  des  autres  sourds-muets  et  sont  justiciables 
des  mêmes  méthodes  d'enseignement.  Feindbl. 

226)  Méningite  Ubrineuse  compliquée  d'Hémorragie  Méningée,  par 

Fhoi.x.  Gazette  des  Bàpitaux,  12  novembre  1903,  p.  1291. 

Les  méningites  à  grandes  réactions  fibrineuses,  avec  xantbochromie  du  liquide 
céphalo-rachidien,  étaient  inconnues  jusqu'èi  ces  derniers  temps.  Voici  encore  une 
nouvelle  variété  de  méningite  iibrineuse,  avec  un  liquide  sanglant  retiré  par  la 
ponction  lombaire  : 

Le  malade,  qui  a  donné  lieu  à  cette  constatation,  est  on  garçon  de  14  ans  qui 
fut  apporté  à  l'hôpital  dans  le  coma  ;  depuis  quinze  jours  il  souffre  de  céphalée 
et  il  est  dans  un  état  de  torpeur  de  plus  en  plus  accentué.  Les  membres  sont 
flasques;  il  n'y  a  pas  de  signe  de  Kernig,  ni  de  raideur  de  la  nuque.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  un  peu  diminués.  Les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  sont 
abolis.  Signe  de  Babinski  des  deux  cAtés.  Inégalité  pupillaire,  mydriase  à 
gauche. 

Une  ponction  lombaire  dans  le  cinquième  espace  donne  un  liquide  de  couleur 
rouge  cerise  de  teinte  uniforme  pour  les  trois  tubes  ;  on  est  tellement  surpris  de 
trouver,  chez  ce  malade,  un  liquide  céphalo-rachidien  hémorragique  qu'on  pra- 
tique une  seconde  ponction  dans  le  quatrième  espace  lombaire.  On  recueille 
trois  nouveaux  tubes  rouge  cerise. 

Après  plus  de  vingt  minutes,  les  tubes  sanglants  contiennent  de  petits  coagu- 
lums  fibrinenx  dont  le  volume  n'est  pas  en  rapport  avec  la  quantité  de  sang 
mélangé  au  liquide  céphalo-rachidien.  La  centrifugation  avait  donné  un  culot 
hématique  assez  volumineux,  avec,  au-dessus,  un  liquide  légèrement  jaune. 
L'étude  du  culot  montra  une  très  forte  proportion  de  globules  blancs  :  grands 
monuelèaires  et  lymphocytes  nombreux,  polynucléaires  rares. 
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AiUoptie.  La  convexité  du  cerveau  a  un  aspect  normal  ;  la  base  est  recouverte 
«t  cachée  par  une  plaque  de  sang,  véritable  caillot  membraniforme  qui  s'épaia- 
sit  au  niveau  de  la  moitié  inférieure  de  la  protubérance  et  du  sillon  bulbo-pro- 
tubérantiel.  Le  cervelet  présente  une  plaque  jaune  verddtre  sur  le  vermis  supé- 
rieur, ressemblant  à.  l'exsudat  fibrino-purulent,  si  fréquent  dans  cette  région,  au 
cours  des  méningites  tuberculeuses.  Le  sang  coagulé,  adhérent  h  la  base  de  l'en- 
céphale, enrobe  des  vaisseaux  de  petit  et  moyen  calibre  complètement  tbrona- 
bosés.  II  j  a  des  strates  fibrineux  sous  la  pie-mére  :  l'hémorragie  est  non  seule- 
ment sous-arachnoïdienne,  mais  encore  lous-pie-mérienne,  et  on  constate  de 
nombreux  foyers  hémorragiques  dans  la  protubérance.  Les  coupes  histologiques 
ont  montré  une  méninge  très  épaisse  et  infiltrée  d'éléments  nucléaires. 

En  somme,  le  cas  est  de  grande  importance  en  ce  qu'il  a  présenté  une  béraor- 
ragie  sous-arachnoïdienne  dans  un  cas  de  méningite  fibrineuse.  Il  y  a  lieu  d'in- 
sister sur  la  présence  du  coagulum  fibrineux,  particularité  qui  ne  se  rencontre 
jamais  dans  les  hémorragies  vulgaires. 

L'autopsie  a  fait  la  preuve  de  la  succession  morbide,  en  démontrant  le  double 
processus,  méningitiqve  et  hémorragique,  le  premier  sous  forme  d'épaississement 
et  d'induration  de  la  pie-mère,  le  second  constitué  par  des  plaques  fibrineuses 
étendues  sur  la  base  de  l'encéphale.  La  fibrine  recueillie  avec  le  liquide  céphalo- 
rachidien  provenait,  non  de  l'hémorragie,  mais  du  processus  méningitique. 

En  somme,  il  s'agit  d'un  cas  indiscutable  de  méningite  hémorragique. 

Thoma. 

327)  Méningite  Cérébro-spinale  hémorragique  aiguë  terminée  par  la 
guérison,  par  Bauer  et  Mauba.n.  Arch.  géti.  de  Méd.,  p.  2778,  3  novembre  1903. 

Femme  de  16  ans  du  service  de  Mathieu.  Début  brusque  par  frissons,  vomis- 
sements. Signes  de  méningite  aiguë  sans  altération  de  la  conscience.  La  ponction 
lombaire  donne  un  liquide  hémorragique  uniformément  teinté  dans  deux  tubes 
et  teinté  en  jaune  après  centrifugation  ;  globules  rouges,  polynucléaires.  Douze 
jours  plus  tard  le  liquide  est  encore  ambré  et  contient  quelques  rares  lympho- 
cytes. Guérison  en  trois  semaines.  La  teinte  hémorragique  n'est-elle  pas  d'un 
bon  pronostic?  P.  Lonoe. 

228)  La  Ponction  Lombaire  et  le  Gytoâiagnostic,  par  Devaux.  Centralblalt 

f.  NervenheUkunde  u.  Psychiatrie,  juillet  1903. 

Cette  conférence  faite  à  la  clinique  d'Heidelberg  est  une  revue  générale,  une 
leçon  de  vulgarisation  des  travaux  français.  M.  Tbëmbi.. 

229)  Le  CytodiagnosUc  du  Liquide  céphalo-rachidien  (Die  cytodiagnose 
des  Liquor  cerebrospinalis),  par  Schoknborn  (Heidelbérg).  28'  Congrès  des  Neu- 
rol.  et  Al.  du  Sud-Ouest.  Archiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVII,  f.  2,  p,  667, 1903. 

Les  recherches  faites  à  la  clinique  d'Erb  confirment  les  travaux  français. 
Scbcenborn  insiste  pour  que  la  méthode  se  généralise  en  Allemagne,  où  il  consi- 
dère qu'on  ne  l'apprécie  pas  à  sa  valeur.  M.  Trénel. 

230)  Y  a-t-il  une  Dégénération  paralsrtique  des  Nerfs?  (Giebt  es  eine  para- 
lytische  Nervendegeneration),  par  Bethe  (Strasbourg).  28*  Congrès  des  Neurol. 
et  Al.  du  Sud-Ouest  (Bade).  Archiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVII,  f.  2,  p.  662,  1903. 

On  admet  que  l'excitation  continuelle  venant  du  centre  empêche  la  dégénéra- 
tion du  nerf,  et  que  sa  disparition  par  la  section  du  nerf  produit  la  dégénéra? 
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tion  paraljrtique.  Or,  des  deux  sciatiques  coupés  (chez  la  grenouille)  celui  qu'on 
excite  faradiqueraent  chaque  jour  dégénère  un  tiers  plus  vite.  C'est  le  trauma- 
tisme qui  est  la  cause  de  la  dégénération,  car  :  1*  une  courte  compression  ne 
détruit  pas  la  conductibilité  du  nerf  et  pourtant  celui-ci  dégénère  les  jours  sui- 
vants ;  2*  l'action  de  vapeurs  d'ammoniaque  supprime  pour  longtemps  cette 
conductibilité  et  pourtant  le  nerf  De  dégénère  pas. 

DitetLstion.  —  Prbkgowski,  Hoche,  Laocer,  Kohnstamm  refusent  d'étendre  à 
la  pathologie  humaine  ces  données  expérimentales.  M.  Tbê.\el. 

231)  Syphilis  des  Poumons  et  des  Nerfs  périphériques,  par  Cb.  Ke>-$en. 
Johiu  Hopkins,  Hospil.  Bulletin,  octobre  i903. 

Le  malade,  âgé  de  29  ans,  était  atteint  de  lésions  pulmonaires  qui  faisaient 
songer  à  la  tuberculose  ;  mais  ses  crachats  ne  contenaient  pas  de  bacilles.  De 
plus,  il  présentait  une  atrophie  marquée  des  muscles  du  membre  supérieur 
gauche.  11  mourut  à  la  suite  d'héraoptysies  répétées.  Examen  microscopique 
détaillé  montrant  que  les  lésions  pulmonaires  et  les  lésions  des  nerfs  de  l'aisselle 
R'étaient  pas  tuberculeuses,  mais  plutùl  syphilitiques.  A.  n.\i-Eit. 

£<i,i  Une  Lésion  non  encore  décrite  de  la  Myéline  des  Fibres  cen- 
trales et  périphériques  (dans  l'intoxication  par  l'Oxyde  de  Carbone) 

(U.  eine  nach  nicht  beschricbene  Verânderung  des  Nervenmarks...).  par  SchCf- 
rEB  (Bingen).  28"  Congrès  des  Neurol.  et  Al.  du  Sud-Ouest  (Bade).  Archiv  f. 
Pfyehialrie,  t.  XX.VVir,  f.  2,  p.  605, 1903  (2  obs). 

Deux  cas  ;  mort  en  quarante-huit  heures  dans  le  coma,  avec  des  ramollisse- 
ments multiples.  Par  le  Marchi,  les  fibres  se  montrent  en  totalité  noires,  œdema- 
tiées,  variqueuses,  étoilées,  et,  à  im  fort  groésissement,  abondantes  masses 
noires  caractéristiques  d'une  dégénèration  parenchjmateuse  directe  due  &  l'ac- 
tion du  poison.  M.  Thé.nel. 

iSS)  Un  cas  anormal  de  Paralysie  Pseudo-hyperirophique,  par  Foggie. 
Seotlith  Medic.  a  Surgie.  Journ.,  décembre  J903. 

Cette  observation  de  paraljrsie  pseudo-bypertrophique  concerne  un  jeune 
homme  de  16  ans  chez  lequel  la  maladie,  nettement  caractérisée  bien  que  s'ac- 
compagnant  d'une  minime  hypertrophie,  présentait  comme  particularité  une 
hypertrophie  très  accentuée  de  la  langue.  Cette  hypertrophie,  reconnue  quelque 
temps  après  le  début  de  l'alTeclion,  ne  gêne  pas  jusqu'ici  les  mouvements  de 
l'organe;  toutefois,  de  temps  à  autre,  la  langue  pend  hors  de  la  bouche. 

A.  Tral'be. 

334)  Infantilisme  Myxœdémateux  et  Maladie  de  Recklinghausen,  par 
H.  Mbige  et  E.  Fei:(del.  NourelU  Itonographie  de  la  Salpétriire,  an  XVI,  n°  4, 
p.  232-2:»,  juillet-août  1903  (1  pi.). 

l'ne  fille  de  18  ans  présente  les  caractères  de  l'infantilisme  myxœdémateux, 
tt  de  plus  un  gros  nœvus  veineux  de  la  cuisse  gauche,  et  quelques  taches  pig- 
mentaires  de  la  maladie  de  Recklinghausen. 

U  est  à  remarquer  que  plusieurs  glandes  sont  peut-être  atteintes  dans  leur 
foDctionnemeni  :  l'insuflisance  ovarienne  (infantilisme),  thyroïdienne  (myxœ- 
drme),  surrénale  (pigmentation  cutanée)  et  l'on  se  demande  s'il  ne  s'agit  pas 
ici  d'une  dystropbie  d'origine  poly glandulaire.  Feindel. 
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235)  Gigantisme  précoce  avec  développement  précoce  des  Organes 
Génitaux,  par  Ca.  Hudovbknig  et  U.-P.  Popovitz.  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpétrière,  an  XVI,  n*3,  p.  181-193,  mai-juin  1903  (2  pi.). 

L'enfant  dont  il  est  question  est  âgé  de  5  ans  et  9  mois  ;  son  poids  est  de 
40  kilogrammes  et  sa  taille  de  l'',40;  son  développement  physique  est  compa- 
rable &  celui  d'un  garçon  de  15  ans;  il  s'agit  donc  d'un  géant  préeoee.  D'autre 
part,  l'état  mental  n'ayant  pas  évolué  parallèlement  à  ce  développement  du 
corps,  étant  même  resté  en  arrière,  l'enfant  est  une  sorte  d'idiot  à  croissance 
gigantesque. 

Ce  développement  physique  extraordinaire  n'est  ni  originel  ni  héréditaire.  Le 
sujet  était  petit  au  moment  de  sa  naissance, et  il  resta  tel  jusqu'à  un  an  et  demi; 
alors,  subitement,  il  commença  k  croître  d'une  façon  exagérée  à  la  suite  d'une 
affection  cérébrale. 

Chez  cet  enfant,  le  système  pileux  du  pubis  est  développé  comme  chez  un 
adulte.  Feinoel. 

236)  Sur  la  valeur  pronostique  des  Manifestations  Gatatoniques  (Z. 

prognostischen  Bedeutung  der  Katatonischen  Erscheinungen),  par  Gaupp  (Heidel- 
berg).  Centralblatt  f.  Nervenheilkunde  u.  Ptych.,  XXVI'  année,  nouvelle  série, 
t.  XIV,  novembre  1903  (4  p.). 

Critique  d'un  article  de  Meyer  (Mûneh.  taed.  Wochentehr.,  a.  32,  1903),  sur 
le  même  sujet.  Gaupp  fait  ressortir  la  confusion  qui  régne  aujourd'hui  sur 
l'acception  du  mot  catatonie.  II  dit  d'ailleurs  en  propres  termes  :  t  Ce  qu'est 
une  manifestation  catatonique,  c'est-à-dire  une  manifestation  qui  soit  caracté- 
ristique de  la  maladie  Catatonie,  nous  ne  le  savons  pas  encore  aujourd'hui. 
Si  l'on  appelle  symptôme  catatonique  tout  trouble  psycho-moteur,  on  mésuse 
du  mot  «  catatonique  >  et  en  exagérant  la  valeur  d'un  unique  symptôme,  l'on 
tombe  dans  cette  faute,  de  confondre  des  choses  différentes.  >  Cette  note  esta 
retenir  en  raison  de  l'autorité  dont  elle  émane.  M.  Trënbl. 

237)  Sur  la  pathogénie  du  Torticolis  dit  Mental  (SuIIa  patogenesie  del 
cosidetto  torcicollo  mentale),  par  Beduschi  et  Bosst.  Arehiviodi  Ortopedia,  an  XX, 
fasc.  2,  p.  1903. 

Les  auteurs  font  aux  élèves  de  M.  Brissaud  le  reproche  d'avoir  considéré  le 
torticolis  fonctionnel  sous  un  seul  aspect  et,  sous  prétexte  de  penter  psychologi- 
quement, négligé  le  côté  anatomique  que  la  question  comporte. 

Ils  donnent  l'observation  d'une  femme  de  46  ans  entrée  depuis  un  an  dans  la 
ménopause.  Cette  femme  a  deux  cousins  aliénés  et  son  frère  paralytique  général  ; 
c'est  à  la  suite  d'une  frayeur  causée  par  ce  dernier  et  de  préoccupations  à  son 
sujet  qu'elle  a  commencé  à  présenter  des  troubles  divers  (anorexie,  tristesse, 
besoin  de  promenade,  etc.).  Depuis  quatre  mois  il  s'est  ajouté  à  ces  troubles  une 
sensation  de  crampe  dans  la  poitrine,  des  contractures  passagères  dans  le  bras 
droit;  depuis  deux  mois  un  torticolis  s'est  graduellement  constitué;  les  troubles 
psychiques  augmentent,  la  malade  va  être  internée. 

Le  torticolis  consiste  en  une  forte  inclinaison  de  la  tête  en  avant  et  sur 
l'épaule  gauche  qui  est  soulevée;  l'épaule  droite  est  abaissée,  et  la  partie  supé- 
rieure du  tronc  est  inclinée  à  droite  et  en  avant. 

Le  geste  antagoniste  n'existe  pas,  mais  lorsque  la  malade  est  couchée  sur  le 
dos,  sa  tète  est  immédiatement  redressée;  elle  peut  aussi,  par  un  effort  de 
volonté,  ramener  sa  tète  en  bonne  position  et  l'y  maintenir  quelques  minutes. 
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Toute  cette  histoire  semble  se  rapporter  à  ua  cas  de  torticolis  mental  de 
Brissaud.  Mais  les  réflexes  du  biceps  et  du  triceps  brachial,  les  réflexes  patel- 
laires  sont  exagérés  des  deux  côtés,  le  réflexe  du  tendon  d'Achille  est  exagéré  & 
gauche,  et  de  ce  côté  il  y  a  du  clonus  de  la  rotule.  Le  réflexe  pharyngien,  le 
réflexe  abdominal,  le  plantaire  superficiel  sont  absents. 

Donc  exagération  des  réflexes  profonds,  ce  qui  signifie  perturbation  du  sys- 
tème pyramidal,  et  abolition  des  réflexes  cutanés,  ce  qui  veut  dire  altération  de 
la  fonction  de  l'ëcorce.  C'est  d'une  lésion  de  l'écorce  qu'il  s'agit,  de  spasme  et 
non  de  tic.  Cette  lésion  de  l'écorce  est  à  la  fois  responsable  du  trouble  moteur  et 
des  troubles  psychiques;  ce  n'est  pas  le  trouble  mental  qui  a  fait  le  trouble 
moteur. 

D'ailleurs  les  troubles  de  la  réflectivité  sont  loin  d'être  exceptionnels  dans  les 
cas  de  ces  torticolis  dits  mentaux  ou  fonctionnels;  le  maintien  prolongé  de 
l'attitude  vicieuse  n'a  rien  de  commun  avec  la  contraction  brève  du  tic  (Pitres). 
Ces  torticolis  ne  sont  pas  des  tics,  mais  des  spasmes. 

Leur  curabilité  n'exclut  pas  la  lésion  corticale  ;  celle-ci  existe  dans  le  spasme 
comme  dans  la  psychose.  De  ce  que  nous  ne  la  connaissons  pas,  il  ne  s'ensuit  pas 
qu'elle  n'existe  pas. 

La  guérison  des  torticolis  spasmodiques  ne  s'obtient  pas  par  la  suggestion,  ce 
qui  écarte  l'hystérie,  mais  par  le  repos,  par  l'isolement,  par  le  traitement,  neu- 
rotonique physique  et  médicamenteux  ;  ces  moyens  agissent  sur  le  processus 
cortical  en  question  de  la  même  façon  qu'il  agit  sur  des  processus  corticaux  qui 
nous  sont  connus.  * 

Conclusions  :  4*  le  torticolis  dit  t  mental  >  n'a  aucune  raison  d'être  assimilé 
aux  tics,  ni  d'être  distingué  des  spasmes  ;  3°  il  n'est  pas  l'expression  d'un  trouble 
psychique  particulier,  mais  celle  d'un  état  d'irritation  encore  indéterminé  dans 
sa  nature,  et  qui  a  son  siège  dans  la  zone  motrice  de  l'écorce.  Fbindel. 

238)  Troubles  Gastriques  d'origine  Nerveuse,  par  Mangblsdobf.  Berliner 
Klinisehe  Woehetuch.,  i  novembre  1903. 

Sur  469  malades  atteints  de  migraine,  l'auteur  a  constaté  409  fois  de  l'ectasie 
gastrique  durant  l'attaque.  Dans  ces  cas  s'est  graduellement  développée  de  l'ato- 
nie gastrique. 

La  gastrite  atonique  aiguë  parait  être  d'origine  centrale. 

Hangelsdorf  a  relevé  des  troubles  analogues  chez  des  épileptiques.  En  général, 
dans  les  cas  de  migraine  le  traitement  des  troubles  gastriques  est  très  efficace. 

A.  Travbe. 


PSYCHIATRIE 

i39)  Essai  de  Diagnostic  entre  les  États  de  Débilité  Mentale,  par 
Hekbi  Damaye.  Thèse  de  Paris,  n°  22,  13  novembre  1903,  Steinheil,  éditeur 
(158  p.). 

Les  divers  états  intellectuels  des  enfants  arriérés  ont  donné  lieu  &  des  classi- 
fications nombreuses.  Les  classifications  et  les  nomenclatures  des  auteurs 
modernes  sont  encore  assez  différentes,  ce  qui  prête,  dans  la  pratique  mentale, 
k  quelques  confusions,  parfois  à  des  malentendus. 

Avec  H.  le  D'  Blin,  l'auteur  croit  que  la  classification  suivante  répond  d'une 
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façon  satisfaisante  aux  besoins  de  la  clinique  :  1*  dégénérescence  mentale; 
2°  débilité  mentale  proprement  dite;  3*  imbécillité  ;  4»  idiotie  profonde;  S' idiotie 
complète. 

Ces  cinq  classes  peuvent  être  englobées  sous  la  désignation  générale  des 
débilités  mentales,  préférable  à  celle  d'idioties,  parce  que  dans  le  langage  cou- 
rant elle  implique  un  sens  moins  péjoratif,  ce  qui  peut  avoir  son  intérêt  pour  les 
degrés  élevés. 

L'unification  de  la  terminologie  des  état$  d'arriération  intellectuelle  appelle 
une  méthode  diagnostique  assez  précise  pour  classer  un  enfant  dans  une  des 
catégories  mentionnées,  car  à  chacune  de  celles-ci  est  attaché  un  pronostic 
différent. 

Un  questionnaire  composé  de  vingt  articles  ajant  tr^iit  aux  notions  de  la  vie 
courante  a  paru  le  meilleur  mode  d'exploration  de  l'intelligencei  Et,  afin  d'obte- 
nir la  précision  autant  qu'il  est  possible  en  ces  matières,  un  coeflicient  allant  de 
0  à  5  est  attribué  à  chacun  des  vingt  chapitres  de  questions,  de  sorte  que  le 
total,  chez  un  enfant  normal,  donne  100.  Le  coefficient  total,  qui  est  la  somme 
de  vingts  coe:Iîcients  partiels,  exprime  le  degré  intellectuel  de  l'enfant  arriére  et 
le  classe  dans  une  des  cinq  catégories  indiquées  pour  les  débilités  mentales. 

Une  expérimentation  sur  une  grande  échelle  de  cette  méthode  médico-psycho- 
logique a  donné  des  résultats  précis  et  constants.  Feindel. 

240)  Psychopathie  d'origine  Biliaire  (Psicopatia  de  origen  biliar),  par 
A.  GiNÉ.  Archivas  de  Terapeutiea  de  las  Eitfermedadet  mrviosas  y  mentaUs,  Barce- 
lone, an  1,  n'  6,  p.  168-17-1,  novembre-décembre  1903. 

11  s'agit  d'une  femme  de  36  an$,  qui,  sans  antécédents  névropathiques  d'aucune 
sorte,  se  mit  à  souffrir  d'accès  douloureux  dans  l'bypocondre  droit  et  à  présenter 
des  troubles  dj-speptiques  gastro-intestinaux  et  de  l'iclère  ;  en  somme  le  tableau 
de  la  colique  hépatique  avec  ictère  par  rétention.  Cette  crise  morbide  céda  h.  la 
médication  appropriée  ;  mais  ce.  qu'il  y  eut  de  singulier,  c'est  que  tant  que  dura 
l'ictère  la  malade  eut  le  caractère  très  modifié,  irritable  et  intraitable;  tout 
l'état  psychique  était  transformé. 

Après  la  gnérison  de  l'ictère,  cette  femme  resta  deux  mois  absolument  nor- 
male, au  physique  comme  au  mental.  Mais  une  nouvelle  crise  de  colique  hépa- 
tique survint,  et  l'ictère  fut  accompagné  cette  fois  d'une  excitation  maniaque 
nettement  caractérisée.  Les  troubles  psychiques  étaient  si  graves  que  toute  la 
médication  fut  dirigée  contre  eux,  cela  d'ailleurs  sans  aucun  bénéfice.  Ce  n'est 
qu'alors  qu'on  soupçonna  l'étroitesse  de  la  relation  entre  la  maladie  mentale  et 
la  colique  hépatique.  La  médication  (calomel,  bile  de  bœuf)  qui  fit  disparaître 
l'ictère  guérit  en  même  temps  l'accès  de  manie. 

L'auteur  donne  cette  observation  comme  un  cas  de  véritable  psychopathie 
d'origine  hépatique,  dont  un  traitement  efficace  démontra  la  nature. 

F.  Oelem. 

241)  Hallucinations  extracampines  (Extracampine  Hallucinationen),  par  le 
prof.  Bleuler  (Zurich).  Pstjchiatrisch-Neurologùiclie  Wochentehrift,  t.  V,  f.  33, 
10  septembre  1903. 

Bleuler  désigne  sous  ce  nom  des  hallucinations  qui  sont  situées  par  le  malade 
en  dehors  du  champ  sensoriel.  Exemple  :  un  hébéphrénique  voit  des  gens  dans 
le  jardin,  tandis  que  couché  dans  son  lit  il  ne  peut  voir  le  jardin  ;  une,  circulaire, 
sent  sur  sa  peau  les  souris  qui  sont  dans  les  murs. 
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Bleuler  n'a  observé  de  telles  hallucinations  que  pour  la  vue  et  le  toucher;  il 
démontre  qu'elles  sont  possibles  pour  les  autres  sens.  Les  hallucinations  extra- 
campines  peuvent  se  retrouver  dans  le  rftve  (auto-observation). 

Les  hallucinations  extracampines  ont  une  importance  théorique,  en  ce  sens 
qu'elles  prouvent  que  la  projection  de  représentations  au  dehors  est  possible 
sans  participation  de  la  périphérie.  Ce  sont  des  représentations  qui  ont  acquis  la 
matérialité  (Sinnliche  Kraft).  M.  Trénel. 

Ui)  Étude  sur  la  Mélancolie,  par  Sovkha.noff  et  Gannouchkine  (Moscou). 
Annales  mèdieo-psyehologiques,  S'  s.,  t.  XVUI,  septembre  1903  (25  p.,  i  obs.). 

Résultats  généraux  de  l'étude  comparative  de  278  cas.  Plus  grande  fréquence 
chez  la  femme  (2,9  :  1).  Sur  100  aliénés  hommes  il  y  a  3,65  mélancoliques,  sur 
100  femmes  10,7S.  L'hérédité  est  plus  fréquente  dans  la  mélancolie  (82  pour 
100)  que  dans  la  paralysie  générale  (75  pour  100),  et  moins  que  dans  les  obses- 
sions (92  pour  100);  elle  est  plus  fréquente  chez  l'homme  (85,7  pour  100  avec 
hérédité  directe  61  cas,  collatérale  17  cas  sur  91)  que  chez  la  femme  (81,1  pour 
100  avec  hérédité  directe  94  cas,  similaire  30)  :  la  femme  sans  prédisposition 
héréditaire  peut  donc  être  plus  souvent  atteinte  de  mélancolie  que  l'homme. 

La  statistique  des  cas  à  accès  unique  donne  des  chiffres  peu  caractéristiques. 
L'intervalle  des  accès  a  été  de  6  mois  &  28  ans  chez  l'homme,  de  18  mois  à 
40  ans  chez  la  femme;  chez  l'homme  le  second  accès  survient  le  plus  souvent 
de  1  i  5  ans  après  le  premier,  chez  la  femme  de  10  à  20  ans.  Le  premier  accès 
a  lieu  chez  l'homme  le  plus  souvent  de  21  &  30  ans  (il  y  a  un  second  maximum 
moins  élevé  de  51  à  55  ans).  Chez  la  femme  de  21  &  23  ans  (25  pour  100),  et 
ici  diminution  progressive  du  nombre  des  cas  avec  l'augmentation  de  l'àge. 
Age  du  début  :  le  plus  jeune  10  ans,  le  plus  vieux  58  ans. 

La  fréquence  des  accès  est  variable,  le  plus  souvent  on  note  deux  accès  ;  les 
cas  purs  de  mélancolie  idiopathique  êstentielle  sont  les  plus  sujets  à  récidives.  Le 
fait  que  la  mélancolie  tardive  (après  40  ans)  récidive  rarement  (peut-être  pas  du 
tout)  ne  permet  pas  encore  d'en  faire,  avec  Krœpelin,  un  groupe  autonome.  Dans 
les  cas  où  se  rencontrent  des  symptômes  organiques,  on  ne  peut  pas  parler  non 
plus  d'une  forme  spéciale  ni  en  faire  une  preuve  (Capgras)  de  la  théorie  de 
Knrpelin,  mais  voir  seulement  là  une  coïncidence. 

On  ne  peut  parler  non  plus  de  véritable  mélancolie  alcoolique,  quoique  l'alcoo- 
lisme puisse  donner  un  cachet  un  peu  spécial  à,  certains  cas.  De  même  pour  la 
mélancolie  à  obsessions  morbides,  car  les  idées  obsédantes  ne  sont  que  la  mani* 
festalion  d'une  constitution  particulière  et  correspondent  &  un  caractère  aussi 
défini  que  le  caractère,  la  constitution  épileptique  ou  fiystérique;  dans  ces  cas  la 
mélancolie  sert  d'agent  provocateur;  elle  n'en  prend  pas  moins  un  aspect  un 
peu  spécial.  On  peut  mettre  encore  en  vue  les  cas  où  les  accès  se  développent 
sur  un  état  affectif  non  stable,  reliquat  d'un  accès  mélancolique  antérieur. 

Soukhanoff  et  Gannouchkine  distinguent  encore  une  mélancolie  raisonnante  à 
marche  chronique,  plus  fréquente  chez  l'homme,  et  dont  se  rapprochent  les 
accès  d'une  durée  parfois  assez  longue  qui  se  développent  sur  ce  terrain  de  dégé- 
nérescence psychique;  ils  admettent  la  mélancolie  hystérique. 

11»  considèrent  la  mélancolie  comme  bien  différente  de  la  folie  circulaire  qui, 
pour  eux,  est  d'une  tout  autre  origine  que  les  psychoses  récidivantes  aiguës  en 
général,  et  que  la  mélancolie  récidivante  en  particulier.  Par  contre,  ils  admet- 
tent l'existence  de  cas  de  transition  entre  la  mélancolie  récidivante  et  l'énorme 
groupe  de  la  démence  précoce.  .      H.  Trénbl. 
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243)  Étiologie  et  Pathogénle  des  proceasus  Obsédants  morbides,  par 

S.  SouKHAKOFF.  Gazette  médicale  sibérienne,  1903,  n*  12,  p.  153-155. 

Les  processus  psychiques  obsédants  sont  une  manifestation  d'une  organisa- 
tion particulière,  congénitale  neuro-psychique  (cotMtttutton  idéo-ob$euivej  ;  les 
formes  légères  de  celte  constitution  prennent  le  type  du  caractère  scrupulo- 
inquiet;  dans  les  cas  plus  graves,  s'associent  au  caractère  susnommé  des  idées 
obsédantes  et  des  phobies,  etc.  (psychopathie  idéo-obsessive)  ;  dans  les  cas  les 
plus  graves  nous  avons  affaire  à  la  psychose  idéo-obsessive.  Sur  le  terrain  d'un 
caractère  scrupulo-inquiet  les  processus  obsédants  se  développent  d'une  façon  plus 
accentuée  ou  deviennent  plus  marqués  &  la  suite  de  différentes  conditions,  à 
■avoir  :  la  mélancolie,  la  période  de  puberté,  d'involution  de  l'organisme,  l'arté- 
rio-sclérose  du  cerveau,  les  secousses  morales,  le  surmenage  et  l'épuisement, 
diverses  maladies  somatiques  occasionnelles,  etc.  Parfois  l'esacerbation  des 
processus  psychiques  obsédants  a  lieu  sous  l'influence  de  causes  endogènes 
quelconques.  L'hérédité  homogène  est  notée  dans  32  pour  100  (d'après  S.  Sou- 
khanoff  et  P.  Gannouchkine)  ;  un  grand  r61e,  à  ce  qu'il  parait,  appartient 
ici  &  la  tuberculose.  La  constitution  idéo-obsessive,  d'après  les  observations  des 
auteurs  susnommés,  se  rencontre  plus  souvent  chez  les  hommes  que  chez  les 
femmes,  chez  qui  est  plus  fréquente  la  constitution  hystérique.  Les  anomalies 
sexuelles,  sans  être  la  cause  de  la  maladie  en  question,  peuvent  accentuer  les 
processus  psychiques  obsédants.  Sebce  Soukiia.\off. 

244)  Un  cas  de  Narcolepsie,  par  Kouchbff.  Revue  (russe)  de  médecine,  1903, 

n'H,  p.  827-831. 

Ayant  fait  une  brève  revue  littéraire,  l'auteur  mentionne  l'observation  d'un 
malade  de  35  ans  chez  qui,  depuis  deux  années,  parut  une  somnolence  se  déve- 
loppant progressivement.  La  somnolence  survenait  par  accès  (cinq  à  huit  fois 
par  jour)  et  durait  de  cinq  &  dix  minutes,  s'accompagnant  de  rêves  ;  la  somno- 
lence était  plus  accentuée  en  été  qu'en  hiver.  Quelques  mois  après  se  déve- 
loppa une  hémiplégie  droite  avec  trouble  de  la  parole  ;  après  le  traitement  anti- 
syphilitique  les  phénomènes  paralytiques  disparurent  et  plus  tard  la  narcolepsie 
disparut  aussi.  Sbhgb  Soukhanoff. 

245)  La  Recherche  du  Réflexe  RotuUen  chez  les  Névrosés,  par  Schny- 

i)EB  (Berne).  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1903,  n"  8. 

Beaucoup  de  névrosés  contrarient  la  recherche  du  réflexe  rotulien  par  une 
contraction  des  muscles;  les  divers  moyens  généralement  recommandés,  loin  de 
dissiper  cette  tendance,  l'exagèrent  fréquemment.  Un  état  émotif,  la  crainte  de 
la  douleur,  même  non  justifiée,  provoquent  chez  les  sujets  névrosés  une  tendance 
invincible  &  un  mouvement,  alors  qu'on  réclame  au  contraire  un  repos  absolu. 

Schnyder  croit  pouvoir  rapprocher  ces  faits  de  certaines  incoordinations 
motrices  propres  à.  la  maladie  de  Thomsen  (!)  et  surtout  des  troubles  moteurs 
spéciaux  décrits  sous  la  désignation  de  catatonie,  et  spécialement  certaines  mani- 
festations de  négativisme.  A  cet  égard,  on  peut  aussi  rapprocher  de  ces  faits  la 
contracture  hystérique.  Dans  ces  cas,  comme  chez  les  névrosés,  l'origine  de  ce 
trouble  est  psychique  —  en  quoi  le  travail  de  Schnyder  renferme  peu  de  neuf. 
Ce  qu'il  eût  été  intéressant  de  mettre  en  évidence,  c'est  de  montrer  que  ce  fait, 
comme  beaucoup  d'autres  qui  sont  décrits  dans  la  catatonie,  s'observent  dans 
toutes  les  circonstances  où  une  excitation  sous-corticale  coïncide  avec  une 
faiblesse  corticale.  (Thèse  de  Lehmann,  1898,  reprise  par  P.  Masoin  au  Congrès 
des  aliénistes,  Bruxelles,  1903.)  Paul  Masoin  (Gheel). 
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216)  Un  cas  de  Paralysie  GSénérale  Sénile  associée  à  l'Athéromasie 
cérébrale,  par  Marchand.  Soc  médico-psychol.,  Annotes  médieo-psychologiques, 
novembre  1903,  p.  440. 

Paralysie  générale  chez  une  syphilitique  de  60  ans.  IMarche  et  lésions  typiques 
microscopiques  et  macroscopiques.  Ramollissement  du  pédoncule  cérébelleux 
gauche.  Dégénérescence  hyaloîde  des  artères  cérébrales.  M.  TiâNEL. 

247)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  Sénile,  par  Doutrebemtb  et  Marchand. 
Société  médico-psychol.,  Antialet  mêdieo-ptyehotogtquet,  novembre  1903,  p.  436. 

Observation  d'un  syphilitique  de  65  ans  qui  mourut  d'albuminurie  quinze 
jours  après  son  internement  d'une  paralysie  générale  ayant  présenté  les  signes 
classiques  au  complet;  le  premier  ictus  datait  de  trois  mois,  l'affaiblissement 
intellectuel  de  plusieurs  années.  Lésions  typiques  macroscopiques  et  microsco- 
piques. Difficulté  du  diagnostic  dans  ces  cas  en  raison  de  l'&ge,  et  souvent  de 
i'athérome  qui  Ici  avait  respecté  le  cerveau.  °  M.  Tr£.nel. 


THÉRAPEUTIQUE 


248)  La  Galvanisation  dans  las  Maladies  du  Cerveau,  par  Galckran 
Gra.vês.  Archims  de  Terapeutiea  de  las  Enfermedades  Nerviosas  y  Menlodti,  Barce- 
lone, an  I,  n*  1,  p.  19  ;  n*  2,  p.  58;  n*  3,  p.  89,  janvier-juillet  1903. 

L'auteur  donne  le  conseil  d'employer  le  courant  galvanique,  dont  l'action 
tonique  aurait  de  bons  effets  sur  les  cerveaux  atteints  d'un  déficit  congénital. 

F.  Deleni. 

349)  Mal  Perforant  plantaire  traité  par  l'Élongation  Nerveuse,  par  le 
IV  RuscA.  Archivât  de  Terapeutiea  de  la»  Enferntedades  Nerviotas  y  Mentales,  Barce- 
lone, an  I,  n*  1,  p.  24,  janvier-février  1903. 

Mal  perforant  datant  de  dix-huit  mois  guéri  par  le  procédé  de  Chipault. 

F.  Delkni. 

250)  Pathogénie,  pronostic  et  thérapeutique  du  Tabès,  par  A.  Belcgou 
et  M.  Faurb  (de  Lamalou).   Reime  de  Médecine,  an  XXIII,   n»  8,  p.  663-676, 

10  août  1903. 

11  faut  surreiller  les  tabétiques  soumis  au  traitement  anti-syphilitique,  car  ce 
traitement  peut  causer  des  aggravations.  Avec  la  cure  de  Lamalou  et  la  réédu- 
cation les  améliorations  sont  pour  ainsi  dire  certaines.  Thoma. 

251)  Le  Traitement  chirurgical  de  la  Névralgie  du  Trijumeau,  par 

GiuLO  BARO.M.  Gazetia  degli  Ospedali  e  délie  Cliniche,  2  août  1903. 

L'auteur  donne  deux  cas  de  névralgie  faciale  opérés  par  la  résection  du  triju- 
meau combinée  à.  l'arrachement  du  nerf.  Cette  méthode  simple,  qu'il  appelle 
celle  de  l'extirpation,  lui  aurait  toujours  donné  les  meilleurs  résultats. 

F.  Deleni. 
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352)  lies  premiers  signes  de  la  Nervosité  chez  l'Eniant,  par  H.   Op- 
PENHEiN,  Berlin,  S.  Karger. 

Dans  ce  volume,  destiné  aux  médecins  el  aux  familles,  l'auteur  combat  l'idée 
très  répandue  que  l'enfance  ne  conDatt  pas  la  nervosité.  Il  s'attache  à  montrer 
toute  l'importance  diagnostique  de  certaines  mauvaises  habitudes,  de  certedns 
sjmplômes,  dont  la  valeur  pourrait  être  méconnue  s'ils  n'étaient  soigneusement 
relevés  et  coordonnés  par  le  médecin.  R. 

253)  Animal  Education,  par  J.  Watson.  The  University  of  Chicago  Pre$t,  Chi- 

cago, 122  p.,  3  tabl. 

Ce  volume  est  une  contribution  à  l'étude  de  la  vie  mentale  de  l'animal. 

L'auteur  a  choisi  le  rat  blanc  comme  objet  de  ses  recherches,  et  s'est  particu- 
lièrement attaché  &  établir  des  relations  entre  le  développement  mental  et  le 
développement  du  système  nerveux  de  cet  animal.  R. 

254)  Les  liésions  du  Rein  et  des  Capsules  surrénales,  par  L.  Hoche  (de 
Nancy),  avec  la  collaboration  de  P.  Briqukl.  Préface  de  M-  le  Professeur  Cornil. 
1  vol.  in-8*,illu8tré  de  81  planches  photographiques  et  de  87  figures  micropho- 
tographiques. (Masson  et  C'',  éditeurs.) 

L'ouvrage  de  L.  Hoche  est  à  la  fois  une  Iconographie  complète  des  maladies 
du  rein  et  des  capsules  surrénales  et  un  Traité  de  l'anatomie  pathologique  de  ces 
organes.  Peu  de  bibliographie,  ni  de  discussions,  ni  de  théories  encombrantes; 
mais  une  description  raisonnée,  nette,  précite  et  claire  des  altérations  rén&les 
examinées  k  l'œil  nu  et  au  microscope,  de  leur  rôle  physiologique  et  patholo- 
gique. C'est  la  mise'  au  point  très  judicieuse  des  travaux  récents  en  ce  qui 
concerne  les  diverses  variétés  de  néphrites  albumineuses  si  variables  par  leurs 
caractères  anatomiques  et  suivant  les  maladies  générales,  infectieuses  ou  toxi- 
ques qui  les  produisent;  c'est  l'étude  des  néphrites  subaiguês  et  chroniques 
analysées  sans  parti  pris,  abstraction  faite  des  théories  et  discussions  d'écoles  ; 
c'est  l'analyse  des  néphrites  infectieuses  ascendantes  ou  descendantes,  vascu- 
laires  ou  d'origine  vésicale.  Puis  ce  sont  les  maladies  par  rétention  urinaire,  les 
tumeurs  rénales,  les  lésions  des  capsules  surrénales,  etc.  ;  en  un  mot,  toute  la 
pathologie  du  rein  et  des  capsules  qui  les  coiffent,  avec  des  idées  toutes  person- 
nelles sur  certains  points  particuliers. 

'  L'illustration  de  l'ouvrage  est  absolument  remarquable.  Elle  comprend. 
87  figures  microphotographiques  et  81  planches  photographiques,  reproductions 
fidèles  de  préparations  histologiques  personnelles  et  de  pièces  anatomiques 
recueillies  aux  autopsies  dans  les  hôpitaux  de  Nancy.  Ce  livre  témoigne  de  la 
façon  la  plus  brillante  des  précieux  services  que  les  images  photographiques 
peuvent  rendre  dans  l'étude  de  l'anatomie  pathologiqucmacroscopique  et  micros- 
copique. II  faut  louer  sans  réserves  les  efforts  considérables  accomplis  par 
l'école  de  Nancy,  dans  cette  voie  iconographique,  depuis  quelques  années.  Le 
présent  volume  mérite  &  cet  égard  une  mention  exceptionnelle.  R. 
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25Î))  Recherches   physiologiques  et  cliniques  sur  le  Cerveau,   par 
E.  HiTzir,  (1  tableau  et  320  flg.  dans  le  texte),  édité  à  Berlin  par  A.  Hirschwald. 

Cet  important  recueil  conaprend  yingt-quatre  chapitres  indépendants  concer- 
nant les  belles  recherches  expérimentales  et  cliniques  du  professeur  Hitzig,  dont 
la  plupart  ont  été  déjà  publiées  et  analysées  antérieurement.  Nous  n'indiquerons 
ici  que  le  contenu  de  ce  volume  : 

Recherches  sur  l'excitabilité  électrique  du  cerveau. 

Recherches  sur  la  physiologie  du  cerveau  (influences  polaires,  influence  de 
l'éther  et  de  la  morphine,  influence  de  l'apnée,  muscles  de  l'œil  et  facial, 
réflexions).  —  Production  de  l'épilepsie  par  lésion  expérimentale,  de  l'écorce 
cérébrale.  —  Paralysies  expérimentales  de  cause  cérébrale.  —  Critique  expéri- 
mentale des  recherches  de  Ferrier.  —  Un  cas  intéressant  d'abcès  de  l'écorce 
cérébrale.  —  Régions  équivalentes  des  cerveaux  du  chien,  du  singe  et  de 
l'homme.  —  Critique  expérimentale  des  travaux  de  Uermann,  Braun,  Carvillc 
et  Duret.  —  A  propos  des  objections  de  Goltz.  —  Sur  les  fonctions  du  cerreau. 
—  Rapport  sur  la  chir\jrgie  cérébrale.  —  A  propos  d'un  kinesiesthésiomètre 
(quelques  remarques  sur  le  sens  musculaire).  —  Circulation  cérébrale  extraven- 
triculaire.  —  Des  troubles  de  l'innervation  musculaire  par  galvanisation  de  la 
tète.  —  Recherches  sur  la  physiologie  du  cervelet.  — >  De  quelques  anomalies 
(le  l'innervation  musculaire.  —  Troubles  du  mouvement  et  de  la  sensibilité  par 
lésions  du  cerveau  postérieur. 

A  propos  des  méthodes  d'exploration  du  cerveau  (historique,  critique  et  expé- 
rimentation). 

L'acte  de  la  vision  chez  le  chien  (rapports  entre  l'écorce  et  les  ganglions  sous- 
corticaux). 

On  voit,  par  cette  seule  énumération,  l'étendue  et  l'importance  de  cette  œuvre 
de  laborieuses  recherches.  R. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 
I.  Paralysie  Faciale  dans  l'Érysipèle  de  la  Face,  par  M.M.  M.  Garmek  et 

P.  ÏHAON. 

L'apparition  d'une  paralysie  faciale  à  la  suite  de  l'ér^rsipèlc  est  une  compli- 
cation rare  de  cette  maladie.  Aussi  avons-nous  estimé  intéressant  d'en  rapporter 
un  cas  étudié  par  nous  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  Roger. 

OnsERVATio.v.  —  Mme  M.  C...,  âgée  de  38  ans,  exerçant  la  profession  de  domestique, 
entre  le  27  août  dernier  à  l'hôpital  de  la  Porte-d'Aubcrvillicrs,  pour  un  érysipèle  de  la 
face  d'intensité  moyenne.  C'est  la  première  fois  qu'elle  est  atteinte  de  cette  iafoctioo. 
Dans  80»  antécédents  liOrt-dItaires  ou  acquis  il  n'y  a  rien  de  remarquable  &  relever. 

Toute  la  face  est  prise,  sauf  le  menton,  les  lèvres  et  la  partie  médiane  du  front;  les 
lisions  sont  nettement  plus  accentuées  du  côté  droit.  Légère  albuminurie  qui  disparaîtra 
avec  les  ptirnoniènes  nigus.  Le  début  rt>monte  au  24  août.  Cinq  jours  après  son  entrée,  le 
1*'  septembre,  la  température  est  revenue  &  la  normale;  il  n'y  a  plus  que  des  squames;  la 
plaque  érysipélateu.se  a  entièrement  disparu. 

Le  9  septembre,  il  sen)l)lo  à  la  malade,  un  se  couchant,  que  sa  joue  droite  est  un  peu 
enflée;  elle  attribue  cela  à  un  coup  d'air.  Le  lendemain,  dixième  jour  de  sa  convalescence, 
elle  est  surprise  de  la  difliculté  qu'elle  a  à  parler;  veut-cllu  boire,  les  liquides  rcssorlenl 
par  la  partie  droite  de  sa  bouche  ;  elle  ne  peut  plus  fermer  son  œil  droit. 

Elle  vient  d'étro  atteinte  d'une  paralysie  faciale  périphérique  droite,  et  l'examen  systé- 
matique la  vérifie.  En  effet  le  faciès  est  nettement  asymétrique  :  &  droite,  la  joue  est 
flasque,  la  commissure  labiale  descend  plus  bas  que  la  gauche  ;  l'œil  droit  est  plus  ouvert 
que  l'autre;  la  paupière  intérieure  parait  plus  abaissée.  Veut-elle  fermer  ses  yeux,  l'oàl 
droit  reste  à  demi-ouvert  et  le  globe  oculaire  se  relève  cachant  la  pupille  sous  la  paupière 
sujiérieure.  Léger  épiphora  du  cùté  malade.  Abaissement  de  la  queue  du  sourcil.  Les 
pupilles  réagissent  uormalcment.  La  droite  est  plus  petite.  Quand  elle  fronce  le  front,  le 
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coté  |s;auche  seul  se  plisse  bien.  Provoque-t-on  divers  mouvements  de  la  faco,  l'impotence  du 
c<'>té  droit  s'accuse  encore  davantage.  Ëo  mangeant  la  malade  maintient  ses  aliments  dans 
la  partie  gauche  de  sa  cavité  buccale,  et  s'il  en  passe  à  droite,  ils  restent  là  engorgés 
entre  la  joue  et  les  dents.  Mais  si  elle  tient  &  manger  du  coté  gauche,  c'est  encore  parce 
que  i  droite  les  mets  les  plus  chauds  lui  paraissent  fades;  toat  lui  parait  avoir  le  goût 
de  •  pUtre  ». 

Pas  de  modiGcation  de  l'audition;  pas  non  plus  d'otite  externe  ou  interne,  ni  de  mas- 
toïdite. 

La  langue  ni  la  luette  ne  sont  déviées;  le  voile  du  palus  est  intact;  la  déglutition  nor- 
male. 

Les  téguments  de  l'oreille  droite  sont  rougos,  légèrement  plus  chauds  qu'à  gauche; 
mais  est-ce  Ift  un  trouble  vaso-moteur  lié  à  la  paralysie  faciale?  on  ne  saurait  l'afGrmer 
en  raison  de  l'existence  fréquente  de  troubles  analogues  à  la  suite  d'érysipèle  simple. 

La  malade  sort  de  l'hûpital  dans  les  derniers  jours  de  septembre.  L'examen  électrique 
pratiqué  alors,  et  dû  &  l'obligeance  de  MM.  Vigouroux  et  Lemaitre,  montre  une  D.  R. 
typique.  La  paralysie  est  toujours  aussi  intense;  il  n'y  a  ni  contracture,  ni  troubles  de  la 
sensibilité  cutanée. 

Nous  avons  suivi  cette  malade  et  l'évolution  dos  symptùmcs  a  été  la  suivante  :  vers  la 
fui  d'octobre  les  troubles  nerveux  ont  commencé  à  disparaître.  L'agueusie  semble  s'être 
elfacée  la  première,  au  dire  de  la  malade  ;  la  motillté  revint  peu  à  peu  à  la  porraale.  Un 
second  examen  électrique  pratiqué  dans  les  premiers  jours  de  janvier  n'a  pu  déceler 
aucune  modiGcation  qualitative  ni  quantitative  des  réactions.  L'asymétrie  faciale  n'existe 
plus  :  la  guérison  est  complète. 

Ce  cas  nous  a  paru  iatéressant  à  plusieurs  points  de  vue  :  si  d'abord  les 
troubles  moteurs  ne  sont  pas  très  rares  à  la  suite  de  l'érysipèle,  il  a  été  excep- 
tionnellement fait  mention  par  les  auteurs  de  paralysie  faciale  périphérique. 
M.  Roger,  sur  2,4H  cas  d'érysipèle  observés,  ne  l'a  signalée  qu'une  fois. 

De  plus,  dans  notre  cas,  c'est  d'une  paralysie  périphérique  qu'il  s'agit,  et  cette 
paralysie  est  indépendante  de  toute  lésion  pétro-mastoïdienne.  La  paralysie  est 
apparue  quelques  jours  sealement  après  la  chute  de  la  flévre,  alors  que  la  malade 
était  encore  en  pleine  période  desquamative  ;  elle  s'est  enfin  localisée  du  côté  où 
l'érysipèle  était  prédominant. 

Si  nous  rappelons  alors  qu'on  a  décrit,  à  la  suite  de  l'érysipèle  de  la  face,  des 
névralgies  faciales  dans  le  territoire  correspondant  ;  qu'on  a  également  signalé  la 
neurorétinite  monoculaire,  ainsi  que  des  paralysies  passagères  de  la  musc4ilature 
interne  et  de  la  musculature  externe  de  l'œil  dans  certains  cas  où  l'érysipèle  était 
localisé  ou  particulièrement  intense  du  c6tè  atteint  et  surtout  dans  la  zone  orbi- 
taire,  nous  sommes  ici  en  droit  de  nous  demander  si  les  toxines  ne  peuvent  pas 
impressionner  les  terminaisons  nerveuses  dans  le  territoire  même  de  la  plaque 
crysipèlateuse,  et  créer  des  lésions  ascendantes  remontant  le  long  des  fibres  ner- 
TCBses.  D'ailleurs,  dans  un  cas  de  zona  facial  intense  avec  œdème,  M.  Klippel  a 
observé  une  paralysie  faciale  du  même  cdté  et  qui  a  évolué  comme  celle  de  notre 
observation . 

Ainsi  donc,  dans  l'érysipèle,  s'il  est  des  troubles  nerveux  consécutifs  &  l'action 
à  distance  des  toxines  apportées  par  la  circulation,  il  semble  que  dans  un  certain 
nombre  de  cas  il  s'agisse  d'une  action  locale  au  niveau  de  la  plaque  orysipéla- 
tense  agissant  sur  la  périphérie  du  nerf. 

M.  HiET.  —  L'observation  de  MM.  Garnier  et  Thaon  est  très  intéressante.  La 
paralysie  de  la  Vil*  paire,  causée  par  l'érysipèle,  est  rare  en  effet.  Sur  plus  de 
cent  cas  de  paralysie  faciale,  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer,  je  n'en  ai  ren- 
contré qu'un  dans  de  pareilles  conditions,  alors  que  j'en  ai  vu  plusieurs  con- 
sécutifs à  un  zona.  11  s'agissait  bien  aussi  d'une  paralysie  faciale  périphérique» 
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avec  D.  R.  de  moyenne  iiilcnsité.  Celle  paralysie  a  prcsenlé  ceci  de  parliculier, 
que,  pendant  longtemps,  il  y  a  eu  un  œdème  très  prononcé  de  la  joue  et  des 
lèvres. 

II.  Un  cas  de  Névrite  du  Plexus  Brachial  suivi  d'autopsie,  par 
M.  W.-E.  Tayloh  (de  Clevcland). 

(Cette  communication  est  publiée  in  exlento  comme  mémoire  original  dans  le 
présent  numéro  de  la  Rerue  neurologique.) 

III.  Sur  un  Phénomène  Palpébral  constant  dans  la  Paralysie  Faciale 

périphérique,  par  MM.  L.  Dupuv-Dutemi'S  et  U.  Cesta.\. 

MM.  Dupuy-Dulemps  et  R.  Cestan  montrent  à  la  Société  des  photographies 
reproduisant  le  phénomène  analyse  par  eux  au  Congrès  des  Médecins  Aliénistes 
et  Neurologistes  de  Bruxelles  1903. 

IV.  Cas  de  Lèpre  avec  Névrites  motrices  et  sensitives  et  Hypertro- 
phie considérable  des  Nerfs  correspondants,  par  MM.  Jeanselme  cl 
IIuET  (présentation  du  malade). 

Les  particularités  qui  nous  ont  engagés  à  présenter  ce  malade,  troubles  névri- 
tiques  scnsitifs  et  molears  avec  hypertrophie  considérable  d'un  assez  grand 
nombre  de  troncs  et  de  rameaux  nerveux,  sont  encore  très  développées,  moins 
accentuées  cependant  qu'il  y  a  deux  mois,  lorsque  nous  l'avons  vu  pour  la  pre- 
mière fois.  Le  traitement  auquel  il  a  été  soumis,  administration  interne  d'huile 
de  chaulmoogra  à  doses  élevées,  et  applications  locales  de  préparations  &  l'ich- 
thvol,  a  produit  une  amélioration  très  manifeste. 

.\gé  de  5S  ans,  il  habite  depuis  longtemps  la  Nouvelle-Calédonie  où  il  est  em- 
ployé dans  les  mines  de  nickel.  Par  son  travail  il  est  souvent  appelé  à  voyager 
dans  l'Ile  et  se  trouve  en  contact  continuel  avec  les  indigènes  du  pays.  Depuis 
deux  ans  déjà  il  était  atteint  de  rhinite  chronique  lorsque,  an  mois  d'août  19U2, 
il  remarqua  une  gène  rapidement  croissante  dans  les  mouvements  de  la  main 
gauche;  en  même  temps  les  muscles  de  cette  main  et  les  muscles  de  Tavant- 
bras  du  même  côté  étaient  frappés  d'atrophie,  tandis  que  les  téguments  corres- 
pondants prenaient  une  coloration  rouge  brun&lre. 

En  février  1903,  apparurent  de  violentes  douleurs  névralgiques  sur  le  rôle 
droit  du  cou,  du  crâne  et  de  la  face;  sur  le  côté  gauche  du  front,  sur  l'avant-bras 
et  sur  le  bras  du  côté  gauche;  elles  correspondaient  au  trajet  et  à  la  distribution 
des  nerfs  dont  nous  aurons  à  signaler  l'hypertrophie;  la  plus  légère  pression  ou 
même  le  simple  frôlement  de  ces  nerfs  provoquaient  des  crises  douloureuses. 

Vers  la  même  époque  apparut  une  paralysie  faciale  du  côté  droit.  Les  tégu- 
ments de  la  face  étaient  aussi  le  siège,  dans  une  assez  grande  étendue,  d'une 
éruption  érythémalo-maculeuse  ayant  les  caractères  d'une  éruption  lépreuse.  La 
nature  de  la  maladie  fut  d'ailleurs  reconnue  d'une  înçou  positive  par  le  D'  Les- 
coure,  de  Nouméa,  qui  constata  la  piv-scnce  du  bacille  de  Hansen  dans  de  petits 
fragments  de  peau  cnlovrs  sur  le  front  et  sur  le  lobule  de  l'oreille. 

Ce  malade  se  décida  alors  à  venir  en  France  11  fut  soigné  d'abord  à  l'Institut 
Pasteur  du  15  juin  &  In  (in  de  novembre.  Pendant  cette  période  son  état  s'est 
amélioré  et  les  douleurs  névralgiques  ont  disparu.  Depuis  que  nous  le  suivons, 
c'est-à-dire  depuis  la  fin  de  novembre,  l'amélioration  s'est  encore  accentuée  ; 
l'éruption  a  diminué  d'étendue,  l'anesthésic  a  aussi  notablement  diminué  et 
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l'hypertrophie  des  nerfs  a  régressé.  Les  altérations  sont  cependant  encore  très 
prononcées  ;  elles  occupent  la  face,  le  côté  droit  du  cou,  la  main  et  l'avant-bras 
à  gauche. 

A  l'avant-bras  gauche  tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  radial,  et  à  la 
main  tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  médian  et  par  le  nerf  cubital  sont 
très  atrophiés  et  présentent  électriquement  une  réaction  de  dégénérescence  très 
prononcée.  A  l'avant-bras  les  muscles  animés  par  le  nerf  médian  et  par  le  nerf 
cubital  sont  aussi  atteints,  mais  à  un  moindre  degré.  Les  nerfs  radial,  cubital 
et  médian  sont  très  hypertrophiés  et  noueux.  Le  volume  des  deux  premiers 
atteint  presque  le  volume  du  petit  doigt;  celai  du  troisième  est  un  peu  moindre. 
En  raison  de  leur  augmentation  de  volume  ces  nerfs  peuvent  être  suivis  par  la 
palpation  sur  une  grande  partie  de  leur  trajet  dans  le  bras.  Un  filet  superficiel 
du  nerf  radial  se  dessine  sous  la  peau  sur  la  face  externe  du  bras  et  sur  toute 
l'étendue  de  la  face  postérieure  de  l'avant-bras  ;  il  est  non  seulement  accessible 
à  la  palpation,  mais  encore  apparent  h  la  simple  inspection,  il  en  est  de  même 
d'un  filet  cutané  du  nerf  musculo-cutané  que  l'on  peut  suivre  en  avant  depuis  le 
bord  externe  du  biceps  jusqu'au  tiers  moyen  de  l'avant-bras. 

L'anesthésie  pour  les  divers  modes  de  la  sensibilité  est  très  prononcée  dans  le 
territoire  de  ces  nerfs. 

A  la  palpation  profonde  du  creux  sous-claviculaire  gauche  on  sent  aussi  que 
plusieurs  des  troncs  du  plexus  brachial  sont  augmentés  de  volume. 

A  la  face,  la  paralysie  de  la  Vil'  paire  du  côté  droit  s'est  étendue  à  toute  la 
branche  lemporo-faciale  tandis  qu'elle  a  peu  atteint  la  branche  cervico-faciale. 
-Vctuellement  cette  paralysie  est  en  grande  partie  réparée.  Des  rameaux  de  ce 
nerf  ont  été  hypertrophiés  et  pouvedent  être  sentis  à  travers  la  peau;  ils  ne  sont 
plus  accessibles  &  la  palpation.  Mais  un  certain  nombre  de  rameaux  du  triju- 
meau sont  encore  très  hypertrophiés  ;  c'est  le  cas  pour  le  nerf  frontal  externe  à 
droite  et  à  gauche  ;  il  y  a  deux  mois  ce  nerf  avait  des  deux  côtés  le  volume 
d'une  allumette  et  était  facilement  suivi  depuis  le  rebord  orbitaire  jusqu'à  la 
partie  supérieure  du  front;  leur  volume  a  maintenant  notablement  diminué, 
mais  ils  sont  encore  très  accessibles  &  la  palpation.  Le  nerf  sous-orbitaire  est 
également  hypertrophié  et  facilement  senti  &  la  sortie  du  trou  sous-orbitaire, 
des  deux  côtés.  De  même  on  peut  suivre,  à  droite,  des  rameaux  du  nerf  auriculo- 
temporal. 

Au  cou,  b  droite,  les  deux  branches  supérieures  du  plexus  cervical  sont  très 
augmentées  de  volume;  non  seulement  on  les  sent,  mais  encore  on  lés  voit  faire 
saillie  sous  la  peau  depuis  le  bord  postérieur  du  sterno-mastoïdien  jusqu'au- 
des-sous  de  l'oreille  pour  la  branche  auriculaii'c  et  jusque  sur  l'apophyse  mastoïde 
pour  la  branche  mastoïdienne.  Elles  ont  eu  le  volume  d'un  crayon,  elles  ont 
encore  le  volume  d'une  plume  d'oie  avec  de  nombreuses  nodosités  sur  leur 
trajet. 

L'anesthésie  est  également  plus  ou  moins  prononcée  dans  le  territoire  de  ces 
diverses  branches  et  rameaux  nerveux  hypertrophies.  Elle  a  cependant  régressé 
en  certaijis  points  ;  ainsi,  de  complète  elle  est  devenue  incomplète  sur  le  front  ; 
elle  est  encore  absolue  sur  le  nez.  Ces  jours  derniers,  ce  malade  s'est  brûlé  pro- 
fondément le  nez  en  allumant  une  cigarette  et  il  ne  s'en  est'  aperçu  que  le  lende- 
main en  faisant  sa  toilette. 

Nous  ferons  remarquer  encore  que  la  disposition  de  l'érythème  lépreux  sem- 
ble, comme  l'anesthésie,  répondre  à  la  distribution  des  branches  et  des  rameaux 
nerveux  hypertrophiés. 
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V.  Polynévrite  Sulfooarbonée,  par  MM.  Georges  Guillain  et  Courtellesion-t. 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le  numéro 
du  15  février  de  la  Revu»  neurohgique.) 

YI.  Évolution  de  l'Amatirose  Tabétique,  par  MM.  Pierre  Marie  et 

ÂKDRË  LÉRI. 

Nous  désirons  attirer  l'attention  de  la  Société  sur  une  particularité  de  l'évolu- 
tion de  l'amaurose  tabétique.  L'opinion  courante  se  résume  en  ceci  :  l'amaurose 
tabétique  évolue  lentement;  la  cécité  est  complète  au  bout  d'un  temps  qui  varie 
entre  un  et  dix  ans,  en  moyenne  au  bout  de  trois  ans  (Berger). 

Or  nous  avons  été  frappés  de  constater  combien  les  sujets  évaluent  différem- 
ment le  moment  où  ils  jugent  la  cécité  complète  :  les  uns  se  trouvent  complète- 
ment aveugles  alors  qu'ils  voient  non  seulement  les  lumières,  mais  même  les 
objets,  &  partir  seulement  du  moment  où  ils  n'en  distinguent  plus  les  formes  ou 
même  les  couleurs;  d'autres,  au  contraire,  prétendent  voir  encore  alors  qu'ils 
distinguent  &  peine  le  jour  et  la  nuit,  alors  qu'ils  ne  savent  plus  où  se  trouvent 
les  lumières  les  plus  intenses.  L'intelligence  en  particulier  est  un  facteur  capital 
dans  l'appréciation  par  les  malades  du  degré  de  leur  cécité. 

Trente-deux  tabétiques  aveugles  ont  été  particulièrement  interrogés  au  point 
de  vue  du  degré  de  leur  cécité  :  sur  ces  33  malades,  11  seulement  n'avaient  plus 
aucune  perception  lumineuse.  Parmi  les  31  autres,  4  distinguaient  les  objets 
qui  passaient  devant  leurs  yeux,  au  moins  les  objets  blancs,  mais  sans  recon- 
naître leur  forme.  Et  pourtant  la  plupart  se  considéraient  comme  aveugles 
depuis  de  nombreuses  années  déjà,  et  l'étaient  en  effet  autant,  et  plus  même, 
que  les  aveugles  par  cataracte  double  la  plus  complète.  C'est  depuis  dix,  vingt, 
trente  ans  et  plus  que  certains  se  considéraient  comme  complètement  aveugles 
alors  qu'ils  savaient  encore  parfaitement  où  étaient  les  fenêtres  et  souvent 
savaient  reconnaître  quand  le  temps  était  clair  ou  quand  il  était  sombre. 

Cette  longue  durée  de  l'état  que  l'on  appelle  c  demi-aveugle  »  ou'«  demi- 
voyant  (1)  »  contraste  avec  la  rapidité  de  la  perte  de  la  vision  distincte.  Alors 
que  les  auteurs  comptent  en  général  par  quelques  années  la  durée  de  l'évolution 
depuis  les  premiers  troubles  jusqu'à  la  cécité  complète,  c'est  par  mois,  par  un, 
deux,  trois  ans  au  plus,  qu'il  faut  en  général,  nous  le  croyons,  compter  la  durée 
de  l'évolution  depuis  le  début  des  troubles  visuels  jusqu'à  la  perte  complète  de 
la  notion  des  objets,  de  leur  couleur,  de  leur  forme;  c'est  au  contraire  à  de 
nombreuses  années  que  l'on  peut  évaluer  en  général  la  perte  de  toute  impres- 
sion lumineuse.  Nous  n'avons  pas  rencontré  un  seul  malade  dont  l'affectioa 
optique  évoluât  depuis  moins  de  trois  ans  et  qui  fût  déjà  incapable  de  distinguer 
la  lumière  du  jour. 

En  somme  l'amaurose  évolue  suivant  deux  périodes  :  une  première  période, 
d'évolution  aiguô,  durant  quelques  mois  ou  deux  ou  trois  ans  au  maximum,  pen- 
dant laquelle  le  malade  perd  toute  vision  distincte,  toute  notion  de  la  couleur  et 
de  la  forme  des  objets  ;  une  seconde  période,  d'évolution  essentiellement  cbro- 
nique,  durant  au  minimum  trois,  quatre,  cin'q  ans  et  généralement  "beaucoup 

(1)  Les  «  dcmi-aveiiglcs  »  ou  «  demi-voyants  »  ne  distinguent  aucun  objet  cl  sont  au 
])oiDt  de  vue  Eouial  coinplètement  aveugles;  ceux  qu'on  appelle  les  «  clairvoyants  >  dis- 
tinguent encore  à  peu  près  certains  objets,  ont  0,1  d'acuité  visuelle,  et  sont  souvent  en 
état  de  gagner  leur  vie  autrement  que  des  aveugles.  (Tbbc,  Degrés  et  limites  delà  cécité. 
Aunalet  d'Oenlittiqne,  mai  1903.) 
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plus,  dix,  vingt,  trente  ans  et  plus,  pendant  laquelle  le  malade  conserve  la 
notion  de  la  lumière  du  jour,  souvent  des  lumières  artiOcielles  et  parfois  voit 
les  ombres  des  objets,  voit  passer  <  quelque  chose  >  quand  on  interpose  la  main 
entre  son  œil  et  la  fenêtre. 

Cette  évolution  parait  logique  a  priori  quand  on  songe  que  l'impression  lumi- 
neuse est  perçue  par  presque  toute  l'étendue  de  la  rétine,  alors  que  la  vision  dis- 
tincte parait  exclusivement  réservée  &  la  petite  surface  de  la  macula.  11  suffit 
qu'un  petit  nombre  de  fibres  subsistent  pour  que  les  impressions  lumineuses 
subsistent;  or,  une  fois  la  période  d'évolution  aiguë  passée,  des  fibres  optiques 
restent  indemnes  pendant  un  temps  parfois  presque  illimité  dans  le  nerf 
optique.  Nous  en  ayons  eu  la  preuve  en  examinant  entre  autres  le  nerf  optique 
d'un  malade  qui,  presque  complètement  aveugle  depuis  1865,  avait  encore  lors 
de  son  dernier  examen  en  1895,  trente  ans  après,  la  vague  perception  de  la 
Inmière.'il  mourut  en  1898  et  ses  nerfs  optiques  contenaient  encore  un  assez 
grand  nombre  de  fibres  saines,  trente-trois  ans  après  une  cécité  tabétique  que 
l'on  pouvait  considérer  comme  presque  complète. 

Ce  mode  d'évolution  n'a  guère  été  signalé  jusqu'ici:  il  importe  d'en  tenir 
compte  quand  on  cherchera  à  apprécier  le  rôle  du  traitement  dans  l'évolution 
de  l'amaurose  ;  il  faudra  se  garder  de  mettre  sur  le  compte  du  traitement  la 
période  d'évolution  aiguë  qui  marque  les  premières  phases  de  toute  amaurose 
tabétique,  non  plus  d'ailleurs  que  l'extinction  du  processus  aigu  qui  est  aussi 
presque  constant  à  un  certain  moment. 


Vil.  Type  Infantile   du  Gigantisme,  par  MM.  Brissaud  et  IIrnrt  Mbig^. 

Voici  un  nouvel  exemple  d'infantilisme  et  et  de  gigantisme  associés  : 

C'est  un  homme  de  trente  ans  et  demi,  entré  à  l'IIûtel-Oieu,  salle  Saint- 
Charles.  A  sa  naissance  il  était,  paratt-il,  plus  grand  que  la  mojenne  ;  mais  on 
doit  faire  toutes  réserves  sur  ce  renseignement.  Jusqu'à  sept  ans,  rien  d'anor- 
mal. .\  cette  époque,  notre  homme  eut  plusieurs  maladies  graves  (Qévre  tjphoîde, 
méningite  ?)  et  il  semble  une  forte  poussée  de  croissance  ait  débuté  après  ces 
difTérentes  infections.  Au  conseil  de  revision,  il  mesurait  1  m.  8.')2.  Cette  taille, 
acquise  depuis  l'âge  de  18  ans,  ne  s'est  pas  accrue. 

L'infantilisme  est  évident.  Le  visage  glabre,  les  poils  rares  du  pubis  et  des 
aisselles,  la  saillie  de  l'abdomen,  la  coloration  de  la  peau  et  la  répartition  du 
revêtement  adipeux  justifient  suffisamment  cette  dénomination,  que  confirment 
l'atrophie  testiculaire  (haricocèles)  et  le  petit  développement  de  la  verge. 

L'élévation  rapide  et  inusitée  de  la  taille,  déjà  acquise  à  l'âge  de  18  ans,  jus- 
tifie également  le  mot  de  gigantisme.  C'est  bien  une  association  d'infantilisme 
«t  de  gigantisme  comparable  à  celle  que  signalait  M.  Capitan  (1),  à  propos 
d'un  sujet  que  présentèrent  ultérieurement  ici  même  MM.  Launois  et  Roy  (séance 
du  6  novembre  1902(2). 

(1)  Médecine  moderne,  44  octobre  1893. 

(2)  Le  géant  Oiarles  avait  le  même  Age,  30  ans  ;  à  21  ans,  il  avait  à  peu  prùs  la  même 
taille  que  notre  malade,  1°>,86.  Mais,  tandis  que  depuis  tors  il  avait  continué  de  grandir, 
pour  atteindre  la  taille  de  S'iOi,  notre  homme  a  terminé  sa  croissance  en  hauteur  vers 
l'époque  de  sa  majorité. 

Le  géant  Charles,  pour  être  capable  de  grandir  encore,  ne  devait  pa.s  avoir  eflectué  la 
soudure  de  ses  épiphyses  :  c'est  ce  que  démontrèrent  clairement  les  radiographies  pré- 
sentées par  MM.  Launois  et  Roy. 


Digitized  by 


Google 


492  RBVUB  NEDBOLOGIQDE 

Notre  malade,  a^aat  cessé  de  grandir  depuis  une  dizaine  d'années,  ne  devait 
plus  présenter  de  cartilages  de  conjugaison.  C'e«t  ce  que  confirment  les  radio- 
graphies faites  par  M.  Infroitiles  soudures  épipbysaires  sont  complètement 
achevées  aux  métacarpiens  et  aux  phalanges.  Toutefois  l'extrémité  inférieure  du 
radins  est  séparée  de  la  diaphyse  par  une  ligne  sombre  :  en  cet  endroit  la  sou- 
dure ne  semble  pas  absolument  parachevée. 

L'observation  clinique  et  la  radiographie  viennent  donc  confirmer  ane  fois  de 
plus  le  bien  fondé  de  l'hypothèse  que  nous  avions  défendue,  bien  avant  l'emploi 
de  la  méthode  radiographique. 

«  La  croissance  normale,  disions-nous,  se  fait  surtout  par  les  earlilagei  épi- 
phytaires;  mais  lorsque  ces  cartilages  sont  ossifiés  et  que. la  soudure  des  épi- 
physes  est  irrévocablement  parachevée,  il  n'est  plus  possible  de  grandir.  La 
taille  est  acquise  pour  toujours... 

f  11  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  travail  pathologique  peut  durer  plus  long- 
temps encore,  et  le  même  géant  qui  ne  peut  plus  grandir  va  devenir  un  aerom<- 
galique  (i).  > 

Nous  avons  rapporté  plusieurs  exemples  typiques  de  gigantisme  suivis  d'acre- 
mégalie,  en  particulier  celui  de  Jean -Pierre  Mazas  de  Monlastruc.  Le  maJade 
que  voici  représente  un  type  de  gigantisme,  dans  lequel  il  semblerait  que  le 
trouble  de  la  fonction  ostéogénique  ait  cessé  &  partir  de  la  vingtième  année, 
car,  dés  lors,  le  sujet  n'a  plus  grandi. 

Cependant,  lorsqu'on  le  regarde  avec  attention,  on  aperçoit  chez  lui  l'ébauche 
de  certaines  déformations  acromégaliques.  A  la  face,  ai  les  pommettes,  si  les 
arcades  sourciliéres  ne  sont  pas  très  saillantes,  le  maxillaire  inférieur  présente 
une  courbure  qui  rappelle  celle  de  l'acromégalie  confirmée  :  les  deux  branches 
de  l'os,  au  lieu  de  former  à  leur  jonction  un  angle  saillant,  se  confondent  en 
,une  même  courbe  circonscrite  à  cet  angle.  Notons  en  passant  cette  conformation 
qui  nous  semble  plus  caractéristique  que  la  proéminence  du  menton  en  avant. 

Les  mains  de  notre  sujet  n'ont  pas  l'aspect  en  battoir,  comme  dans  les  cas 
types  d'acromégalie  ;  mais  les  pieds  sont  notablement  élargis  et  aplatis,  le  cou- 
de-pied est  massif.  Enfin  il  existe  une  incurvation  vertébrale  assez  prononcée. 
La  radiographie  ne  montre  point  d'épaississement  de  la  paroi  crânienne,  sauf 
cependant  un  développement  exagéré  des  sinus  frontaux.  La  selle  turcique 
semble  élargie.  Si  l'on  ajoute  à  ces  différents  signes  l'aspect  très  particulier  de 
la  peau  du  visage,  certainement  épaissie  et  où  se  dessinent  quelques  rides,  on 
reconnaîtra  avec  nous  qu'à  l'infantilisme  et  au  gigantisme  s'ajoutent  encore  chez 
notre  malade  quelques  stigmates  précurseurs  de  l'acromégalie.  Cet  homme  a 
tendance  k  $'acromigaliter. 

Nous  ferons  remarquer  également  une  légère  incurvation  des  membres  infé- 
rieurs, à  rapprocher  des  gcnu  valgum  signalés  par  nous  chez  nombre  d'infantiles, 
et  l'allongement  disproportionné  de  ces  membres,  disposition  comparable  à.  celle 
qu'on  observe  chez  les  animaux  châtrés  (2). 

Dans  les  antécédents  héréditaires  de  ce  malade,  quelques  détails  sont  h  rele- 
ver. Son  père  est  de  petite  taille,  1  m.  52.  Sa  mère  mesurait  1  m.  62.  Elle  a  eu 
quatorze  enfants,  dont  il  ne  reste  que  deux,  notre  malade  et  une  sœur  âgée  de 

24  ans,  obèse,  pesant,  paralt-il,  plus  de  100  kilogrammes.  Un  bisaïeul  et  une 

(1)  BmssADO  et  He.nrt  Meige,  Gigantisme  et  acromégalie.  Journ.  de  méd.  et  ehir.  pral., 

25  janvier  1895. 

(â)  Henrt  Mkige,  Sur  les  rapports  réciproques  de  l'appareil  sexuel  et  de  l'appareil 
sqdelettique.  Journal  dtt  connaittaneet  mrdicalei,  14  mai  1896. 
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tante  maternelle  étaient  de  stature  gigantesque.  Enfin,  le  grand-père  paternel 
serait  mort  &  l'âge  de  115  ans. 

Il  est  intéressant  de  retrouver  réunies  dans  une  même  famille  des  anomalies 
telles  que  le  gigantisme,  l'infantilisme,  l'obésité,  une  longévité  anormale,  et  une 
fécondité  excessive  accompagnée  d'une  grande  léthalité.  C'est  une  preuve  de  plus 
de  la  parenté  des  anomalies  de  l'évolution  de  l'individu  et  de  l'espèce. 

Enfln,  l'état  mental  est  particulier  : 

Cet  homme  de  30  ans  est  versatile  à  l'extrême,  il  a  fait  tous  les  métiers  ;  ses 
goilts  le  portent  surtout  aux  occupations  foraines,  bizarres  et  constamment 
changeantes.  Il  se  décourage  ou  s'irrite  pour  les  plus  futiles'  motifs  ;  il  est  van- 
tard à  l'extrême  ;  on  retrouve  dans  ses  discours  une  tendance  exagérée  &  la  pré- 
cision des  détails  sans  importance.  Cet  infantilisme  mental  complète  bien  son 
infantilisme  physique. 

Enfin  nous  ajouterons  que  le  cas  présent  vient  encore  confirmer  les  remarques 
que  bons  avons  déjà  faites  au  sujet  des  rapports  de  l'infantilisme  et  du  gigan- 
tisme. 

•  L'infantilisme,  disions-nous,  peut  coexister  avec  les  anomalies  du  dévelop- 
pement qui  portent  sur  les  systèmes  osseux,  conjonctifs  et  musculaires.  On  le 
trouve  associé  au  nanisme,  au  gigantisme,  à  l'obésité,  à  l'atrophie  musculaire  (1). 

<  ...  S'il  est  vrai  que  les  infantiles  qui  présentent  une  atrophie  des  organes 
génitaux  sont  le  plus  souvent  de  petite  taille,  il  en  est,  au  contraire,  qui 
dépassent  notablement  la  moyenne.  Gigantisme  et  infantilisme  ne  sont  pas 
contradictoires. 

I  Le  simple  exeunen  de  l'habitus  et  du  faciès  permet  de  constater  qu'un 
certain  nombre  de  géants  présentent  les  caractères  extérieurs  de  l'infantilisme. 

•  ...  Les  géants  affectent  deux  types  principaux  :  le  type  infantile  et  le  type 
aeromigalique...  Entre  ces  deux  types  principaux  on  peut  trouver  des  formes 
intermédiaires  (2).  > 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  suis  frappé  de  la  ressemblance  du  sujet  présenté  par 
MM.  Brissaud  et  Henry  Meige  avec  ce  géant  Charles,  que  j'ai  eu  autrefois  dans 
mon  service  à  Bicêtre  et  qui  nous  fut  depuis  présenté  par  MM.  Launois  et  Roy. 
C'est  bien  le  même  aspect  physique;  c'est  aussi  le  même  état  mental.  Et  je 
reconnais  volontiers  certaines  analogies  entre  l'habitus  acromégalique  et  ce  type 
infantile  du  gigantisme  signalé  par  M.  Henry  Heige.  Cependant,  jusqu'à  preuve 
du  contraire,  je  persiste  à  penser  que  dans  ces  cas  il  ne  s'agit  pas  réellement 
d'acromégalie.  Les  faits  de  ce  genre  tendraient  donc  à  démontrer  qu'on  peut 
voir  des  géants  qui  ne  soient  pas  des  acromégaliques.  C'est  la  thèse  que  j'ai 
toujours  soutenue. 

M.  Henry  Meige.  —  On  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  également  de  ce  fait 
que  la  plupart  des  géants  exhibés  en  public  ont  le  visage  glabre,  et  un  habites 
général  qui  permet  de  présumer  chez  eux  un  état  d'infantilisme  dont  leurs  bar- 
nams  se  gardent  bien  de  nous  donner  d'autres  preuves.  Or,  beaucoup  de  ces 
géants  présentent  aussi  des  déformations  aeromégalifonnes  :  ce  sont  ceux  qui; 
ayant  franchi  l'étape  du  gigantisme  infantile,  évoluent  vers  le  gigantisme  acromé- 
galique. 

(1)  He.nry  Mbige,  L'infantilisme,  le  féminisme  et  les  hermapiirodites  antiques.  L'An- 
thropologie, t.  rv,  1895. 

(2)  Hbkiit  Mbide,  Sur  le  gigantisme.  Archives  générales  de  Médecine,  octobre  1903. 
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M.  Raymond.  —  J'ai  l'occasion  d'observer  actuellement  un  cas  fort  curieux. 
Il  s'agit  d'un  homme  atteint  de  maladie  de  Friedreich  qui  présente,  en  outre,  les 
déformations  caractéristiques  de  l'Acromégalie. 

VIII.  La  Sensibilité  du  Squelette  et  la  Méthode  à  employer  par  son 
exploration,  par  M.  M.\x  Egger  (de  Soleure)  (Travail  du  service  du  Professeur 
Dejerine  (Hospice  de  la  Salpêtrière). 

Deux  auteurs  allemands,  MM.  Rydel  et  SeifTert,  ont  repris  nos  études  sur  la 
sensibilité  du  squelette  et  critiquent  notre  manière  de  voir  dans  un  travail  publié 
dans  les  Archiv  fur  Psychiatrie,  tome  37,  1893.  La  conclusion  de  ce  travail  est 
la  suivante,  p.  534,  alin.3  : 

<  La  sensation  de  la  vibration  n'est  pas  une  fonction  exclusive  de  l'os  et  de 
son  périoste,  ni  de  la  musculature  ;  la  sensation  de  la  vibration  est  une  qualité 
compliquée  de  sensation  perçue  probablement  par  les  libres  sensitives  de  tous 
les  tissus  situés  en  dessous  de  la  peau.  La  peau  n'y  participe  que  peu  ou 
pas...   > 

Nous  serions  pleinement  d'accord  avec  ces  auteurs  s'ils  voulaient  convenir 
que  tous  les  tissus  munis  de  nerfs  scnsitifs  sont  capables  de  percevoir  des 
vibrations,  la  peau  y  comprise.  L'expérience  journalière  nous  le  démontre  et  la 
démonstration  en  est  facile.  Nous  pouvons  à  notre  gré  localiser  les  vibrations 
sur  tel  tissu  ou  sur  tel  autre,  faire  vibrer  ou  la  peau,  ou  l'os.  Si  nous  soulevons 
entre  deux  doigts  un  pli  du  tégument  cutané  que  nous  mettons  en  contact  avec 
une  des  branches  du  diapason  en  état  de  vibration,  nous  déterminons  une  sensa- 
tion de  vibration  qui  sera  purement  cutanée  et  d'une  intensité  maxima.  Depuis 
longtemps  nous  nous  servons  de  celte  méthode  d'exploration  pour  déceler  des 
troubles,  là  où  le  pinceau  de  blaireau  nous  relève  un  état  normal.  Pour  localiser 
et  concentrer  la  vibration  sur  l'os  il  faut  appliquer  le  pied  du  diapason.  Il  im- 
porte beaucoup  que  la  surface  d'application  du  pied  soit  de  petite  dimension.  De 
cette  manière  nous  évitons  une  communication  des  vibrations  longitudinales  a 
la  peau  et  au  muscle  comprimés  entre  le  pied  de  l'instrument  et  le  plan  osseux. 
En  tout  cas  le  peu  de  vibrations  qui  peuvent  enrore  se  transmettre  est  une  quan- 
tité négligeable,  en  comparaison  de  la  grande  intensité  de  vibrations  que  déter- 
mine le  diapason  ainsi  appliqué  sur  l'os. 

En  disant  cela  nous  ne  prétendons  nullement  que  peau  et  muscle  soient  inca- 
pables de  percevoir  des  vibrations.  Hien  au  contraire.  On  y  détermine  des  sensa- 
tions de  vibrations  bien  plus  fortes  avec  les  branches  du  diapason  qu'avec  le 
pied,  de  môme  qu'on  détermine  une  sonorité  bien  plus  grande  en  présentant  à 
l'oreille  les  branches  du  diapason  au  lieu  de  sa  tige.  Mais  en  posant  le  pied  du 
diapason  sur  le  cr&ne,  la  sonorité  devient  beaucoup  plus  intense  que  si  nous  pré- 
sentons le  pied  devant  le  méat  auditif.  Donc  la  méthode  qui  consiste  à.  faire 
parvenir  au  squelette  les  vibrations  longitudinales  por  le  pied  du  diapason  en- 
gendre un  effet  maximum  sur  l'os,  et  minimum  sur  le  muscle  et  la  peau.  Mais 
pour  transmettre  les  vibrations  &  l'os  il  faut  un  diapason  massif,  ayant  une 
grande  force  de  pénétration  et  dont  le  pied  n'émet  que  des  vibrations  longitu- 
dinales. 

Le  diapason  de  MM,  Rydel  et  Seilfer  est  défectueux.  D'abord  il  est  trop  petit 
et  il  manque  de  force  de  pénétration.  En  second  lieu  il  est  mal  construit.  Le 
pied  de  cet  instrument  exécute  des  vibrations  transversales  qui  contrarient 
celles  des  branches.  En  le  tenant  librement  entre  les  doigts  on  s'en  aperçoit  faci- 
lement au  toucher  et  à  son  épuisement  rapide.  Appuyé   fortement  contre   un 
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objet  dur  pour  anéantir  les  vibrations  transversales  de  son  pied,  qui  contrarient 
celles  des  branche,  il  vibre  au  moins  une  fois  plus  longtemps.  La  plaque'  en 
ébonite,  vissée  sur  le  pied  et  offrant  la  dimension  d'une  pièce  de  dix  centimes, 
a  pour  effet  de  communiquer  largement  les  vil^rations  transversales  et  longitu- 
dinales a  la  peau  et  aux  muscles  et  de  les  étaler  en  surface. 

Cette  plaque  empêche  aussi  de  pénétrer  avec  le  pied  dans  la  profondeur  et  de 
se  rapprocher  autant  que  possible  de  l'os.  L'instrument  de  MM.  Rydel  et  Seiffer 
peut  servir  à  étudier  la  vibration  de  la  peau  ;  mais  pour  explorer  la  sensibilité 
du  squelette  il  n'est  pas  utilisable. 

Ceci  dit,  nous  allons  brièvement  aborder  deux  lois  physiques  capables 
d'éclaircir  la  question.  La  première  loi  a  trait  à  l'énergie  de  la  vibration  ;  elle 
nous  dit  : 

L'énergie  d'une  vibration  croît  avec  la  densité  du  corps  vibrateur.  Un  diapason 
en  acier  a  une  énergie  de  vibration  plus  grande  qu'un  diapason  en  bois.  Si  nous 
faisons  vibrer  un  os  saupoudre  de  sable,  les  vibrations  seront  assez  puissantes 
pour  projeter  des  particules  en  l'air.  Avec  notre  toucher  nous  sentirons  ces  vibra- 
tions. Posons  le  pied  du  diapason  sur  le  tégument  cutané  d'une  tierce  personne, 
c'est  a  peine  si  nous  les  sentons  avec  notre  toucher  en  palpant  tout  prés  du 
lien  d'application. 

Si,  au  contraire,  nous  posons  le  diapason  sur 
une  malléole  ou  le  tibia  de  cette  tierce  personne, 
nous  pouvons  constater  avec  notre  toucher  les  vi- 
brations même  au  niveau  de  sa  hanche.  Depuis  des 
années  nous  observons  des  ataxiques  qui  présentent 
le  phénomène  suivant  : 

Anesthésiques  du  squelette  des  extrémités  infé- 
rieures, ils  peuvent  sentir  parfaitement  bien  les  vi- 
brations qu'engendre  le  diapason  posé  sur  la  mal- 
léole ou  le  tibia,  et  cela  en  touchant  ce  membre 
avec  leurs  mains,  ayant  conservé  la  sensibilité.  Les 
vibrations  déterminées  sur  u&e  masse  musculaire, 
par  contre,  ne  se  communiquent  pas. 

Enfin,  toutes  ces  considérations  et  observations 
nous  font  facilement  comprendre  que  les  terminai- 
sons nerveuses  les  plus  impressionnées  par  les 
chocs  vibratoires  sont  celles  qui  entourent  les  tissus 
denses,  c'eit-à-dire  le  squelette. 

La  seconde  loi  à  laquelle  nous  voulons  faire  allu- 
sion, concerne  la  transmission  des  vibrations.  Elle 
dit: 

'Plus  il  y  a  homogénéité  entre  le  corps  générateur 
et  le  corps  conducteur  des  vibrations,  plus  est  par- 
faite la  communication  des  vibrations.  Les  corps 
solides  transmettent  complètement  leurs  vibrations 
k  d'autres  corps  solides  et  d'autant  moins  bien  à 
d'antres  milieux  que  ces  derniers  s'éloignent  de 
l'état  solide.  Le  diapason  transmet  ses  vibrations 
parfaitement  à  l'os,  mais  imparfaitement  &  l'air,  la  peau  ou  le  muscle. 
Maintenant  nous  voulons  présenter  &  la  Société  deux  malades  offrant  des 
troubles  de  sensibilité  intéressants.  Le  premier  cas  (fig.  1)  est  un  labes  ataxique. 


Fuî,  i.  —  Les  parties  noircies 
correspondent  aux  régioni  où 
la  perception  vibratoire  cu- 
tanée est  altolie. 
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lia  sensibilité  tactile  est  conservée  au  niveau  des  deux  extrémités  inférieures. 
Danslesjambeset  lespiedsil yaretarddelapiqiire  avec  atténuation,  dans  les  cuis- 
ses analgésie  complète.  La  perception  des  atiiludes  est  de  même  abolie.  Mais  ce 
qu'il  j  a  de  particulièrement  intéressant  chei  celte  malade,  c'est  le  fait  que  le 
tégument  cutané  a  perdu  la  faculté  de  percevoir  des  vibrations,  tandis  que  le 
squelette  a  conservé  cette  perception.  Pour  le  démontrer,  nous  soulevons  un  pli 
de  la  peau  au  niveau  du  tibia  et  nous  étalons  ce  pli  sur  un  morceau  de  bois  dur. 
La  peau  étant  prise  ainsi  entre  la  planchette  de  bois  et  le  pied  du  diapason,  la 
malade  n'y  éprouve  aucune  sensation  de  vibration. 

Si  maintenant  nous  relâchons  ce  même  pli  qui  va  reprendre  sa  place  au  niveau 
du  tibia  et  nous  faisons  vibrer  le  diapason  sur  l'os,  la  malade  accuse  une 
sensation  intense  de  vibration.  Cet  état  de  dissociation  entre  le  tégument  cutané 
et  le  squelette  se  constate  sur  toute  l'étendue  des  extrémités  inférieures. 

La  figure  2  se  rapporte  à  une  malade 
atteinte  de  névralgie  faciale  dans  le  territoire 
du  nerf  maxillaire  inférieur  du  côté  droit. 
Les  sensibilités  objectives  sont  fortement 
émoussées  dans  cette  région.  Du  même  côté 
on  constate  un  alTaiblissement  considérable 
des  masticateurs.  On  sait  que  les  dents  sont 
douées  d'tme  sensibilité  exquise  pour  perce- 
voir les  vibrations  du  diapason.  En  posant 
le  pied  du  diapason  sur  les  dents. nous  trans- 
mettons directement  les  vibrations  b,  l'os 
sans  toucher  à  la  peau  et  au  muscle.  Ici  il 
s'agit  de  ne  pas  confondre  la  trépidation  tac- 
tile avec  la  perception  sonore,  deux  sensa- 
tions simultanées  mais  bien  distinctes.  En 
explorant  la  mâchoire  inférieure  du  côté 
droit,  la  malade  n'éprouve  aucune  sensation  de  trépidation,  tandis  que  celte 
dernière  éclate  avec  toute  la  vigueur  quand  on  s'adresse  à  la  mâchoire  du  côté 
opposé  (1). 


t'ic.  2.  —  Aiiesllirsio  dentaire  el  o«50U9C 
de  la  niAchoire  inrérieure  du  côté  droit. 


M.  RvDKi.  (de  Cracovie).  —  M.  Egger  fait  au  diapason  que  nous  avons 
employé,  M.  SeilTcr  et  moi,  plusieurs  reproches.  D'abord,  il  lui  reproche  d'être 
trop  petit  et  de  manquer  de  force  de  pénétration.  Or,  nous  ferons  remarquer  à 
M.  Egger  que  ce  qui  importe  le  plus  souvent  n'est  pas  de  savoir  si  le  sujet 
perçoit  ou  non  des  vibrations  fortes,  mais  bien  de  reconnaître  quel  est  le  mini- 
mum de  vibrations  perçues  ;  il  n'est  pas  nécessaire  pour  les  obtenir  que  le 
diapason  soit  puissant  ;  aussi  bien  avec  le  diapason  de  M.  Egger  qu'avec  le  nôtre, 
ces  vibrations  minimes  ne  doivent  pas  pénétrer  jusqu'à  l'os.  Ensuite,  M.  Egger 
reproche  à  notre  diapason  '  de  comporter  une  plaque  d'ébonite  vissée  sur  son 
pied,  plaque  qui  écarterait  la  surface  des  vibrations;  à  cette  objection  nous 
répondons  que  nous  obtenons  exactement  les  mêmes  résultats,  après  avoir 
dévissé  et  retiré  la  plaque  d'ébonite. 

En  somme,  les  reproches  qui  nous  ont  été  faits  par  M.  Egger  nous  paraissent 
ne  pas  tenir  devant  les  faits  et  la  meilleure  preuve  que  nous  puissions  donner, 

(1)  Nos  diapasons  sont  construits  a  Paris  par  M.  Lanrclot.  M.  Pierre  Bonnier  a  fait 
construire  un  diapason  qui  nous  parait  encore  supérieur. 
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est  que  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  dans  les  différentes  maladies  sont 
précisément  les  mêmes  que  ceux  obtenus  par  M.  Egger. 

M.  Egger.  —  M.  Kydeldit  ne  pouvoir  comprendre  les  raisons  qui  pour  nous  font 
que  son  diapason  ne  soit  pas  bon.  Nous  nous  sommes  expliqués  à  cet  égard 
dans  notre  commanication  et  nous  ne«pourrions  que  répéter  ce  que  nous  avons 
dit  h.  cet  égard. 

M.  PiBRRE  BoNN'isR..  —  Quand  on  se  sert  de  l'exploration  au  diapason,  tant 
pour  la  sensibilité  auditive  que  pour  la  générale,  il  importe  de  distinguer  l'cbran- 
lement  molaire,  total,  de  la  partie  libre  du  diapason  de  l'ébranlement  molécu- 
laire de  son  pied,  car  on  ne  peut  comparer  entre  elles  deux  formes  de  sensibilité 
si  on  ne  les  rapporte  pas  &  une  commune  mesure.  La  pénétration  moléculaire  de 
l'ébranlement,  tant  sur  la  peau  que  dans  l'os,  est  de  plus  un  phénomène  physio- 
logique tout  différent  de  la  perception  discontinue  de  battement  qu'exerce  la 
partie  oscillante  du  diapason  sur  la  peau  dans  le  procédé  de  M.  Egger.  11  s'agit 
donc  ici  de  deux  modalités  tactiles  qui  ne  sont  pas  de  même  ordre  et  de  deux 
procédés  d'évaluation  physiologique  qui  ne  sont  pas  non  plus  de  mime  signili- 
catiob  physique.  Il  y  a  donc  ambiguité  aussi  bien  dans  le  domaine  sensitif  explore 
que  dans  le  procédé  d'exploration. 

D'autre  part,  en  s'en  tenant  &  l'exploration  par  le  pied  du  diapason,  ce  pro- 
cédé, plus  simple  et  plus  uniforme  en  apparence,  ne  l'est  pas  absolument  en 
réalité.  Il  est  évident  que  l'exploration  de  la  sensibilité  cutanée  doit  se  faire 
autant  que  possible  sur  la  peau  libre  et  flasque,  loin  de  toute  masse  osseuse 
faisant  enclume;  il  semble  aussi  que  l'exploration  de  la  sensibilité  osseuse  doit 
se  faire  sur  les  saillies  osseuses,  avec  le  moins  possible  de  parties  molles  inter- 
posées entre  la  rigidité  du  diapason  et  celle  de  l'os.  Si  l'on  va  chercher  l'os  sous 
la  peau,  sous  le  muscle,  on  ne  l'atteint  qu'&  travers  des  tissus  que  la  compression 
va  rendre  de  plus  en  plus  denses  et  durs,  et  qui  vont  ainsi  devenir  de  plus  en 
plus  sensibles  eux-mêmes  à  l'ébranlement  solidien  du  diapason,  ce  qui  complique 
encore  le  vague  résultat  que  nous  fournit  la  subjectivité  du  malade. 

ie  pense  aussi,  comme  M.  Egger,  que  le  diapason  de  Gradenigo  est  insufFisant 
pour  cette  exploration,  car  il  manque  de  pénétration  vibratoire,  aussi  bien  pour 
l'exploration  superficielle  que  pour  la  profonde.  Même  chargé  de  ses  curseurs, 
il  est  loin  de  produire  une  trépidation  comparable  à  celle  du  diapason  que  j'ai 
présenté  dès  le  18  mars  1898,  &  la  Société  de  Biologie,  prés  de  six  mois  avant 
qu'il  présentât  le  sien  au  Congrès  d'Otologie  de  Londres,  et  que  j'avais  fait  cons- 
truire d'une  forme  spéciale,  ayant  surtout  eu  vue  la  pénétration  de  l'ébranlement 
parle  pied,  c'est-à-dire  par  voie  moléculaire.  Gomme  (Jfadenigo,  et  m'inspirant 
Jes  procédés  de  Lissajous,  j'avais  employé  la  méthode  optique,  mais  la  mienne 
est  à  la  fois  d'une  grande  simplicité  de  lecture  et  d'une  grande  délicatesse 
il'évaluation  ;  dans  sa  méthode,  très  élégante  et  de  données  immédiates,  on  peut 
lire  dix  degrés  d'amplitude  vibratoire,  mais  on  ignore  ce  que  vaut  le  premier  et 
ce  que  vaut  le  dixième:  son  appareil  est  un  peu  comme  un  dynamomètre  dans 
lequel  on  aurait  pris  arbitrairement  une  faible  résistance,  puis  une  forte,  et 
divisé  l'intervalle  en  dix  degrés;  c'est  d'une  lecture  facile,  mais  on  ignore  abso- 
lument ce  qu'on  mesure  et  cominent  on  le  mesure.  Son  diapason  donne,  dans  sa 
présentation  originale,  64  vibrations;  ce  chiffre  fixe  sa  tonalité,  mais  cent  dia- 
pasons de  formes  et  de  résistances  différentes  pourront  donner  celte  même  tonalité 
avec  des  puissances  de  pénétration  diverses.  Ce  n'est  donc  pas  un  appareil 
d'évaluation  physiologique. 
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IX.  Tumeur  Cérébelleuse.  Amélioration  spontanée  des  sjrmptdmes; 
disparition  de  la  névrite  optique,  par  MM.  Urissavd  et  U.  Grenet.  (Pré- 
sentation de  malade. ) 

Chez  le  malade  dont  nous  rapportons  l'histoire,  et  qui  a  présenté  tous  les 
signes  d'une  tumeur  cérébelleuse,  nous  avons  observé  une  amélioration  débutant 
avant  l'application  de  tout  traitement,  se  continuant  jusqu'à  ce  jour,  et  s'ac- 
compagnant  de  la  rétrocession  des  symptômes  de  névrite  .optique. 

Baul,  Charles,  camioniieur,  âgé  de  37  aos,  entre  &  l'HAtel-Dipu,  salle  Saint-Charles,  n*lS, 

10  7  oi'tobre  1903,  se  plaignant  de  céphalalgie,  de  douleurs  dorso-lombaires,  de  difficultés 
de  la  marche. 

Ses  purents  sont  vivants  et  bien  portants  ;  il  a  huit  frères  et  sœurs  en  bonne  sanlé. 
U  n'a  jamais  été  malade  antérieurement;  nie  absolument  la  syphilis;  il  boit  exclusive- 
ment du  vin  blanc,  en  grande  quantité  (environ  trois  litres  par  jour). 

Depuis  l'àgc  de  10  ans,  il  souiTre  de  maux  de  tête  revenant  &  intervalles  irrèguliers; 
vers. l'Age  de  24  ans,  les  douleurs  deviennent  plus  intenses,  durent  parfois  trois  à  quatre 
jours,  et  leur  disparition  est  quelquefois  marquée  par  un  vomissement  alimentaire. 

Le  malade  s'est  marié  à  l'Age  de  30  ans  ;  il  a  deux  enfanU  en  bonne  santé. 

En  1900,  il  a  reçu,  sur  le  sommet  de  la  tête,  un  violent  coup  de  brancard;  mais  il 
n'a  pas  même  interrompu  son  travail.  C'est  en  janvier  1903  qu'il  cessa  de  travailler  pour 
la  premici-o  fois.  A  ce  moment,  les  maux  de  tête  devinrent  plus  fri'-quents;  en  février,  sur- 
vinrentdos  troubles  gastro-intestinaux  (anorexie,  vomissemcnti,,  diarrhée)  qui  le  forcèrcat 
à  S'aliter  :  quand  II  so  releva,  sa  marche  était  mal  assurée,  il  titubait  et  tombait  quelque- 
fois, la  chute  étant  précédée  de  vertiges  et  d'obscurcissement  de  la  vue;  il  n'a  jamais 
perdu  connaissance.  Kors  du  son  entrée  à  l'hépital,  il  ne  retrouve  plus  son  chemin,  ne 
peut  plus  lire  un  journal:  sa  femme  signale  une  diminution  notable  de  la  mémoire. 

A  l'examen,  on  note  une  légère  asymétrie  faciale,  le  côté  gauche  étant  plus  développé 
que  le  droit.  Le  malade  exécute  bien  tous  les  mouvements  qu'on  lui  commande  ;  il  n'existe 
pas  do  diadocui-inésie.  Le  signe  de  Romberg  est  positif  Le  malade  marche,  appuyé  sur 
une  canne,  en  titubant,  lentement,  en  hésitant,  les  jambes  écartées,  le  corps  légèrement 
incliné  du  cété  gauche  et  tondaut  &  tourner  de  ce  cété;  si  on  lui  commande  de  faire 
demi-tour,  il  perd  l'équilibre.  La  tète  est  renversée  en  arriére;  quelquefois  il  tombe  en 
arrièi-e,  sans  jamais  perdre  connaissance.  Il  s'oriente  mal,  ne  peut  trouver  les  portes. 
Les  yeux  fermés,  le  malade  ne  porte  un  doigt  au  bout  de  son  nez  qu'en  hésitant 

La  sensibilité  cutanée  est  intacte  aux  trois  modes. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  des  doux  eûtes;  donus  du  pied  bilatéral,  s'épuisant 
rapidement  &  droite,  persistant  à.  gauche. 

U  existe  dit  l'inégalité  pupillairc,  la  pupille  gauche  étant  plus  dilatée  que  la  droite;  le 
réflc.>:e  pupillaire  est  normal  à  la  lumière  et  &  l'accommodation.  Pas  do  strabisme. 

Le  malade  répond  lentement  aux  questions;  mais  il  n'y  a  pas  de  troubles  dans  l'arti- 
culation des  iiiuls;  la  mémoire  est  diminuée;  il  est  dans  un  état  de  torpeur  très  marquée. 

11  souffre  de  la  tête,  au  niveau  des  régions  frontale  et  pariétale:  la  douleur  est  surtout 
diurne,  et  le  sommeil  est  relativement  long  et  calme;  cette  douleur  procède  par  accès, 
durant  une  demi-heure  é  une  heure,  et  se  reproduisant  environ  huit  k  dix  fois  dans  la 
journée. 

La  température  est  normale  ;  le  pouls  bat  é  71,  régulièrement;  la  respiration  est  régu- 
lière :  les  urines  ne  contienuent  ni  sucre  ni  albumine. 

L'e\amen  des  appareils  respiratoire,  digestif,  caudio-vasculaire,  est  négatif.  On  ne 
trouve  ni  sigues  de  syphilis,  ni  signes  de  tuberculose. 

Lo  8  octobre,  on  praticjue  une  ponction  lombaire  :  le  liquide  s'écoule  avec  force,  en  un 
véritable  jet  atteignant  ti-ois  &  quatre  centimètres.  H  est  absolument  limpide.  L'examen 
cytologique  est  négatif. 

L'examen  oiihlalmoteopique  pratiqué  le  9  octobre  par  M.  Péchin  montre  l'existence 
d'une  névrite  optique  bilatérale. 

Le  malade  ne  peut  lire  avec  l'œil  droit;  il  lit  avecl'ieil  gauche. 

0.  G.  -  V  =  1/4. 
0.  I).  —  V  =  1/3. 

Les  lé.siuns  oculaires  paraissent  bien  limitées  au  disque  papillaire.  £lles  sont  accentuées 
surtout  à  droite. 
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Le  IS  oelobrr,  le  malado  souffre  d'une  céphalée  intense,  occupant  non  seulement  le 
EOiumet  de  la  télé,  mais  s'étendant  jusqu'à  la  nuque. 

Le  15  ottoUre,  on  note  un<  amélioration  trntibU:  le  malade  a  bien  dormi:  11  peut  lire 
son  journal,  se  rappelle  avec  précision  des  faits  datant  d'un  an,  et  qu'il  avait  complète- 
ment ouliliés  à  son  entrée.  ' 

La  démarche  estébrieufe,  avec  rùdeui'  de  la  nuque  et  déplacement  du  corps  tout  d'une 
pièce;  mais  lu  malade  peut  marcher  sans  canne. 

Tempùraturo  :  37»  2.  —  l'ouls  régulier  à  72. 

16  octobre,  on  commence  une  série  de  dix  injections  de  1  centigramme  de  biodure  de 
mercure.  La  démarche  est  plus  facile;  pourtant,  la  tilubation  persiste,  et  la  nuque  est 
toujours  raidc.  La  mémoire  et  l'orientation  sont  redevenues  normales. 

La  démarche  s'améliore  rapidement;  il  n'y  a  presque  plus  de  titubation  le  19  oelobrt. 

Le  9  norembre,  on  pratique  l'examen  optalmoscopique  :  stase  papillaire  très  caractéris- 
tique avec  veines  très  volumineuses. 

0.  D.  —  V  =  i/6. 
O.  G.  —  V  =  1/4. 

Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel, 
itéflcxes  pupillaires  conservés. 

Le  4  décembre,  te  malade  se  plaint  de  violents  maux  de  tète.  11  marche  bien,  hésitant 
à  peine,  l'as  de  diadococinésie.  Il  lit  facilement  son  journal.  Cependant,  à  l'examen 
ophtalmoscopique,  les  lésions  du  fond  de  l'œil  ne  sont  pas  sensiblement  modiliécs. 

Le  iS  décembre,  le  malade  marche  bien,  ne  souffre  plus  de  la  tète;  la  vision  est  omé- 
liiirée. 

0.  G.  —  V  =  2/3. 
O.  D.  —  V  =  1/2. 

Les  tiguet  de  névrite  optique  ont  diminué.  L'amélioration  du  fond  de  l'tiiil  n'est  pas  aussi 
oiari]uée  à  droite  qu'&  gauche. 
La  malade  quitte  l'hôpital  le  18  décembre. 
On  le  revoit  le  3S  janvier.  L'examen  ophtalmoscopique  donne  les  résultats  suivants  : 

0.  G.  —  V  =  1. 
O.  D.  —  V  —  2/3. 

Des  deux  côtés,  les  signes  de  névrite  optique  ainsi  que  ceux  de  stase  ont  disparu.  11 
reste  des  deux  cétés,  et  surtout  à  droite,  de  la  pâleur  papillaire,  et  des  contours  papil- 
Idires  un  peu  diffus. 

Chez  ce  malade,  le  diagnostic  de  tumeur  cérébelleuse  paraît  certain  :  l'atti- 
tude, la  démarche  ébrieuse,  la  névrite  optique,  l'hjpertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  semblent  l'imposer.  Il  convient  toutefois  de  noter  l'absence 
de  diadococinésie.  Il  est  plus  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  la  tumeur, 
en  l'absence  de  tout  stigmate  de  syphilis,  et  de  tout  signe  de  tuberculose. 

Ce  qui  est  intéressant  surtout  chez  ce  sujet,  c'est  la  rémission  de  tous  les 
svmplùmes,  rémission  commençant  plusieurs  jours  après  la  ponction  lombaire 
(en  sorte  qu'on  ne  peut  l'attribuer  à  la  diminution  de  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien),  et  avant  l'application  du  traitement  iodo-mercuriel.  Tous 
les  symptômes  se  sont  amendés,  y  compris  la  névrite  optique;  aussi  ne  peut-on 
penser  que  l'amélioration  dépende  de  la  disparition  de  phénomènes  d'hystérie 
surajoatés,  comme  dans  les  cas  d'Auvray  et  de  Merklen  (1)  ;  elle  semble  bien 
■lue  à  la  diminution  de  la  compression  encéphalique,  diminution  en  rapport  avec 
la  guérison  de  la  névrite  optique  (3).  11  est  curieux  de  noter  que  le  début  de 
l'amélioration  a  été  spontané,  qu'on  ne  peut  l'attribuer  à.  aucune  thérapeutique; 
peut-être  d'ailleurs  est-ce  aux  injections  mercurielles  qu'on  doit  de  la  voir  se 
poursuivre,  bien  qu'on  ne  puisse  rien  allirmer  à  ce  sujet. 

(1)  Ai-vRAT  (père),  Soe.  anatomique,  1896,  p.  182.  —  Meiiklen,  cité  in  Tlu-se  d'Ai'vnAr, 
Paris,  1896. 
(i)  DrtrT-Di-TKMPS,  Théie  de  Parie,  1900. 
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X.  A  propos  de  la  Pathologie  de  la  Lecture  et  de  l'Écriture  (Cécité 
Verbale  congénitale  chez  un  débile),  par  M.  R.  Foerster  (de  Bonn).  (Pré- 
sentation de  malade.) 

Dans  la  séance  du  3  décembre  1903  de  la  Société  de  Neurologie,  nous  avons 
eu  l'honneur  de  présenter  un  débile  achondroplasique  (Claudius)  qui  est  inca- 
pable de  lire  et  d'écrire  sous  la  dictée,  mais  qui  sait  bien  parler  et  calligraphier 
en  copiant  un  texte  manuscrit  ou  imprimé.  Comme  suite  à  cette  communication 
et  aux  remarques  fort  intéressantes  de  Mme  Dejerine  et  de  M.  Drissaud  à  ce 
sujet  nous  nous  permettons  de  présenter  &  la  Société  un  deuxième  cas  analogue, 
également  dû  à  l'obligeance  de  M.  Pierre  Marie. 

Victor  D...,  i\gé  de  27  ans,  est  Iiospitalisé  depuis  trois  ans  environ  à  Bic&|rc.  Nous 
n'avons  que  peu  de  détails  sur  ses  antécédents.  11  a  eu  des  convulsions  dans  son  cnrancc. 
Victor  dit  qu'il  n'a  eu  aucune  maladie  sérieuse.  Il  entend  diUlcilement,  surtout  de  l'oreille 
gauche,  et  parle  en  zézayant.  Aucune  paralysie.  Il  aurait  fréquenté  l'école  depuis  la  uen- 
viùmo  jusqu'à  la  treizième  année.  Quant  à  ses  capacités  intellectuelles,  il  sait  énuniércr 
par  exemple  les  jours  de  la  semaine  et  faire  une  addition  la  plus  simple.  Cependant  il 
ignore  l'année  courante  et  l'ordre  dos  mois.  En  résumé,  A  offre  le  tableau  complet  d'uo 
imbécile  tranquille.  A  l'Iiûpital  il  aide  les  maçons  et  est  très  lier  de  cette  occupation. 

Pour  ce  qui  est  de  U  lecture  et  de  l'écriture,  il  faut  noter  les  choses  suivantes  :  il  copie 
avec  peu  de  fautes  un  texte  manuscrit  ou  imprimé,  surtout  en  majuscules,  quoiqu'il  d» 
sache  point  comprendre  ou  relire  ce  qu'il  a  écrit.  Il  connaît  presque  toutes  les  lelU'cs 
individuellement  et  lit  bien  des  syllabes  courtes  comme:  ba.  bel,  nu,  go.  Quelques 
lettres,  comme  s  et  t,  sont  seulement  mal  prononcées  par  suite  de  son  zézaiement. 
Cependant  il  ne  sait  pas  lire  des  mots  entiers.  Par  exemple  il  lit  au  lieu  du  mot  :  table, 
après  l'avoir  épelé  correctement  :  «  cabeur  >.  Spontanément  il  n'écrit  que  son  nom,  son 
prénom  et  Paris  ;  sous  la  dictée  il  écrit  :  •  Biches  >  au  lieu  de  Bicétre  (un  mot  qu'il  a 
entendu  bien  souvent  pendant  son  long  séjour  à  l'hospice),  de  plus  :  «  copars  >  au  lieu 
de  table,  •  corpos  •  au  lieu  de  chapeau.  D'autre  part  il  lit  sans  faute  même  des  nombres 
à  quatre  chiffres,  sans  hésitation  et  écrit  sous  commandement  des  nombres  &  trois 
chiflres.  Il  sait  aussi  lire  l'heure  sur  la  montre. 

Ce  cas  présente  évidemment  une  grande  analogie  avec  celui  de  Claudius,  bien 
qu'il  ne  soit  pas  absolument  pareil.  Victor  copie  moins  bien  et  moins  adroite- 
ment,  mais  il  épéle  un  peu  mieux  et  est  plus  avancé  dans  la  lecture  des  chiffres. 
Il  ignore  le  dessin.  Voici  encore  une  petite  différence  :  si  l'on  demande  à  Clau- 
dius de  lire  ou  d'écrire  quelque  chose,  il  répond  franchement  :  je  ne  sais  pas; 
cependant  Victor,  après  avoir  commencé  peut-être  par  la  lettre  exacte,  s'em- 
brouille aussitôt  et  donne  libre  cours  à  sa  fantaisie,  comme  on  l'observe  quel- 
quefois chez  les  petits  écoliers  et  les  aphasiques.  Lui  demande-t-on  d'écrire  : 
rue  de  Tolbiac  (mot  bien  connu  de  lui,  parce  que  ses  parents  habitent  cette  rue) 
il  écrit  :  •  rounemeador  » . 

Pas  plus  que  chez  Claudius  nous  ne  pouvons  conclure  k  une  lésion  en  foyer 
du  cerveau.  Le  schéma,  dont  se  sert  M.  Brissaud,  est  très  propre  à  expliquer 
théoriquement  ces  faits,  encore  qu'il  ne  nous  paraisse  point  correspondre  à  la 
réalité.  Nous  inclinerons  plutôt  à  chercher  la  cause  de  ce  trouble  particulier  dans 
le  développement  défectueux  et  inégal  du  cerveau,  c'est-à-dire  des  centres  psy- 
chiques et  en  partie  aussi  dans  l'éducation.  En  faveur  de  cette  supposition  parle 
aussi  le  fait  que  six  ou  sept,  sur  la  quarantaine  d'écoliers  dans  la  classe  des 
petits  garçons  à  Bicètre,  présentent  d'une  façon  passagère  les  symptômes  de 
l'agraphie  auditive  et  de  l'aphasie  visuelle,  pour  me  servir  de  l'expression  flf 
M.  Brissaud;  mais  cette  lacune  va  se  combler  en  général  au  cours  de  l'enseigne- 
ment. 

De  même  que  Mme  Dejerine  et  M.  Brissaud,  nous  sommes  tout  à  fait  d'avis 
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que  ces  défauts  peuvent' être  encore  améliorés  et  corrigés,  bien  entendu  dans 
les  limites  de  l'âge  et  de  l'intelligence  du  sujet  et  en  rapport  avec  les  eiïorts  du 
m&ttre.  Lorsque  les  enfants  à  Bicètre  n'ont  pas  appris  à  lire  Jusqu'à  l'&ge  de 
quioze  ans  environ  leurs  progrès  ultérieurs,  suivant  ce  que  m'a  dît  leur  maître, 
sont  très  peu  sensibles. 
'  Daos  la  littérature  citée  par  M.  Brissaud  on  a  décrit  surtout  des  enfants  ou 
adolescents  d'intelligence  normale,  perfectibles  sûrement  par  l'enseignement. 
Par  contre,  dans  nos  deui  cas  et  dans  ceux  de  WoliT  et  Ritter  il  s'agit  de  sujets 
adultes  atteints  de  débilité  mentale  prononcée.  Les  auteurs  qui  ont  étudié  avec 
soin  les  idiots  et  les  imbéciles  confirment  d'ailleurs  que  l'alexie  avec  usage 
de  l'écriture  n'est  pas  si  rare  qu'on  le  croirait  chez  les  individus  arriérés. 
D'après  SoUier  (Psychologie  de  l'idiot  et  de  iimbéeile,  1891)  c  l'écriture  n'est  pour 
certains  idiots  que  du  dessin,  vide  de  sens  au  point  de  vue  verbal  >;  et  J.  Voisin 
{L'idiotie,  1893)  parle  de  certains  idiots  f  qui  imitent  assez  bien  les  lettres 
qu'ils  voient  devant  eux  comme  modèle,  mais  ne  peuvent  les  faire  au  comman- 
dement sur  le  papier.  L'image  tonale  n'éveille  pas  l'image  graphique.  D'autres 
enran^s  ne  connaissent  pas  le  nom  des  lettres  qu'ils  viennent  d'écrire,  ou  plutôt 
de  copier  » . 

.M"  Dbjerini!.  —  Je  n'ai  pas  d'expérience  en  ce  qui  concerne  les  écoles 
d'enfants  arriérés  ou  idiots.  Mais  dans  les  écoles  de  village  il  n'est  pas  rare  de 
constater,  chez  des  enfants  qui  apprennent  &  lire  et  h.  écrire,  des  stades  absolu- 
ment analogues  &  ceux  que  présentent  les  malades  de  M.  Fôrster.  Lorsque  les 
élèves  sont  nombreux,  et  de  force  inégale,  et  que  l'instituteur  doit  suffire  à  tout, 
il  occupe  volontiers  les  enfants  de  la  queue  de  la  classe  en  les  faisant  écrire  ou 
copier.  Moins  intelligents,  moins  doués,  plus  lents  k  apprendre  ou  plus  inat- 
lentifs  que  les  autres,  ces  traînards  copient  souvent  sans  que  le  sens  des  mots 
ou  des  phrases  arrive  à  leur  entendement. 

Mais,  si  dans  l'apprentissage  de  la  lecture  et  de  l'écriture  on  observe,  transi- 
toirement  chez  les  enfants  normaux,  ou  à  l'état  définitif  chez  les  enfants  arrié- 
rés ou  imbéciles,  des  périodes  d'arrêt,  est-on,  de  ce  fait,  autorisé  k  appliquer, 
aux  enfants  qui  n'ont  jamais  pu  apprendre  à  lire,  le  terme  de  cécité  verbale  con- 
génitale f  Je  ne  le  crois  pas. 

Le  terme  de  eeeité  verbale  répond  à  un  syndrome  clinique  aujourd'hui  bien 
défini,  survenant,  soit  à  l'état  isolé  sans  trouble  des  autres  modalités  du  langage 
(cécité  verbale  pure  de  Dejerine),  soit  au  cours  d'aphasies  sensorielles  (cécité 
verbale  avec  agrapbie  de  Dejerine),  —  à  la  suite  de  lésions  déterminées  et  chez 
des  individus  ayant  su  lire  et  écrire. 

Lorsque  l'individu  est  illettré  ou  que  l'enfant  n'a  pas  pu  apprendre  à  lire,  je 
ne  crois  pas  qu'on  soit  autorisé  &  se  servir  da  terme  de  cécité  verbale  (congéni- 
tale ou  noo),  pas  plus  qu'on  n'est  autorisé  k  parler  de  surdité  verbale  —  pour 
une  langue  étrangère  par  exemple  —  chez  un  individu  qui  n'est  pas  polyglotte, 
mais  qui,  à  la  lecture,  devine  plus  ou  moins  le  sens  des  mots  d'une  langue  étran- 
gère arrive  parfois  k  la  lire  plus  ou  moins  bien,  mais  est  incapable  de  la  com- 
prendre lorsqu'on  la  parle  devant  lui.  De  ce  qu'un  illettré  apprend  une  langue 
étrangère  par  l'oreille,  mais  est  incapable  de  la  lire  ou  de  l'écrire,  il  ne  s'ensuit 
pas  qu'il  soit  atteint,  pour  cette  langue,  de  cécité  verbale  ou  d' agrapbie. 

Il  ne  faut  pas  confondre  en  effet  les  troubles  pathologiques  qui  peuvent  surve- 
nir dans  le  fonctionnement  d'un  territoire  cortical  dévolu  à  une  fonction  spoeia- 
lisée  de  par  l'hérédité  et  l'éducation,  avec  Vabsenee  de  fonctionnement  de  ce  tcrri- 
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toire  consécutive  à  son  développement  anatomique  et  pfajr Biologique  insufOsant' 
ou  &  sa  non>mise  en  valeur  par  l'éducation. 

M.  PiERRK  Marir.  —  Je  partage,  entièrement  la  manière  de  voir  de  M"  Deje- 
rine  et  ne  pense  pas  que  les  troubles  de  la  lecture  observés  chez  nos  malades 
soient  en  rien  comparables  à  ceux  de  l'aphasie  vraie. 

M.  Henry  Mbkib.  —  Au  point  de  vue  de  la  lecture,  le  nouveau  malade  pré- 
senté aujourd'hui  par  M.  Fôrster  n'est  pas  moins  intéressant.  Il  a  appris  à  re- 
connaître et  à  énoncer  isolément  les  lettres  imprimées  ;  mais  il  ne  sait  pas  *yl- 
la'ier.  Or  l'association  des  lettres  sous  forme  de  syllabes  représente  une  opération 
mentale  plus  compliquée  que  ce  sujet  arriéré  n'a  pas  encore  et  ne  pourra  pro- 
bablement jamais  exécuter.  Ce  n'est  donc  pas  on  trouble  pathologique,  mais 
bien  un  arrêt  de  développement  de  la  fonction  de  la  lecture  après  le  premier 
stade  de  son  apprentissage. 

XI.  Sur  un  cas  de  Dysantigraphie,  par  M.  C.  Gulbenk.  (Travail  présenté 

par  M.  le  professeur  Haymokd.) 

(Publié  in  extento  comme  travail  original  dans  le  numéro  du  15  février  de  la 
Revue  neurologique.) 

XII.  65oa8  de  Pseudo-œdème  catatoaique(l),  par  M.  L.TREPSAT(d'li:vreux). 

(Communiqué  par  M.  Henry  Mkige.) 

Grâce  &  l'extrême  obligeance  de  M.  le  proresseur  DiJe,  j'avais  pu  examiner  & 
l'asile  de  Kennes  un  certain  nombre  de  ces  œdèmes  des  déments  catatoniques 
qu'il  a  proposé  d'appeler  •  pseudo-œdèmes  catatoniques  •. 

L'examen  des  malades  de  l'asile  d'Ëvreux,  à  ce  même  point  de  vue,  m'a  montré 
que  le  pseudo-œdème  catatonique  existe  d'une  façon  manifeste  et  très  générHie 
dans  la  stupeur  catatonique  et  qu'il  revêt  bien  les  caractères  nettement  décrits 
par  M.  Dide. 

Sur  67  malades,  je  ne  l'ai  trouvé  absent  que  deux  fois  :  d'abord  chez  une 
femme  présentant  une  agitation  intermittente  assez  vive  depuis  trois  semaines, 
et  chez  un  homme  de  30  ans,  en  stupeur  <;oniplèle,  avec  attitude  provoquée  et 
verbigèration,  où  il  était  remplacé  par  une  hyperhvdrose  intense  avec  cyanose. 

Le  pseudo-œdème  m'a  paru  en  général  localisé  au  pied,  couvrant  toute  la  fnoe 
dorsale  du  m'>latarse  et  plus  nettement  perceptible  au  niveau  de  la  racine  des 
orteils.  Dans  les  cas  légers,  il  était  blanc,  très  élastique,  facilement  déprimable, 
donnant  au  doigt  une  consistance  gèlatiniforme,  et  pour  bien  l'apprécie  il  a 
fallu  plusieurs  fois  mettre  les  orteils  du  malade  en  hyperextension.  Dans  les  ras 
plus  arcentués  —  12  fois  sur  67  —  j'ai  trouvé  à  l'extrémité  antérieure  du  méta- 
tarse un  bourrelet  sensible  au  toucher  et  même  très  perceptible  à  la  vue.  Ce 
bourrelet,  tundu,  présentait  d'une  façon  générale  une  c^'anose  foncée:  la  pres- 
sion forte  laissait  une  empreinte  en  godet  disparaissant  en  quelques  secondes, 
et  il  existait  alors  une  certaine  lenteilr  dans  la  vaso-dilatation  consécutive  &  la 
pression  prolongée. 

J'ai  observé  la  cjfanose  33  fois  sur  67  cas;  cette  cyanose  ne  s'accompa^'imit 
de  refroidissement  que  dans  12  cas;  mais  j'ai  par  contre  rencontré  souvent  un 
abaissement  de  la  température  locale  sans  cyanose.  Les  engelures  ulcérées  se 
montrent  fréquemment  en  même  temps  que  la  cyanose. 


(1)  Travail  de  l'Asile  d'aliénés  d'Ëvreux. 
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Chez  40  malades,  existait  en  outre  un  empâtement  diffus  du  bas  de  la  jambe 
et  du  cou-de-pied.  Dans  ces  cas,  lorsqu'on  appuie  la  pulpe  du  doigt  sur  la  Tace 
interne  du  tibia,  on  trouve  un  œdème  dur,  qui  se  laisse  déprimer  difficilement, 
et  conserre  une  empreinte  du  doigt  fugace.  Il  a  paru  manifeste  à  mon  clief  de 
service,  M.  Bessières,  et  d  moi,  que  la  pression  un  peu  vive  à  ce  niveau  pro- 
voque souvent  —  26  fois  sur  40  —  une  douleur  aiguô  exprimée  par  une  plainte 
du  malade,  ou  un  mouvement  brusque  de  recul  de  la  jambe,  si  le  malade  est  et 
stupeur  absolue.  Sept  fois  cet  œdème  présentait  une  cj-anose  foncée. 

Enfin  l'intensité  du  pseudo-œdème,  l'existence  du  bourrelet  et  de  la  cyanose, 
de  même  que  l'empâtement  diffus  de  la  partie  inférieure  de  la  jambe,  m'ont 
semblé  se  rencontrer  plus  fréquemment  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  mars  1904. 


Rappel  au  Règlement. 

Les  décisions  suivantes,  appliquées  i^  dater  du  4"  janvier  1903,  ont  été  prises 
par  la  Société  db  Neurologib  de  Paris,  dans  ses  séances  du  5  mars  et  du 
S  avril  1903: 

I  Le  Bulletin  de  chaque  séance  de  la  Société  est  publié  dans  le  fascicule  de  la 
Revce  neurologique  qui  parait  le  30  du  mois  où  la  séance  a  eu  lieu. 

<  La  publication  des  Bulletins  comporte  SIS  page*  d'impression  par  an. 

<  Chaque  membre  fondateur  ou  titulaire  a  droit  à  six  paget  d'impression  par  an. 
I  Si  ce  chiffre  se  trouve  dépassé  à  la  fin  de  l'année,  chaque  membre  fondateur 

ou  titulaire  paiera  les  pages  ou  fractions  de  pages  supplémentaires  de  ses  com- 
munications ou  discussions  k  raison  de  7  francs  la  page. 

I  Les  communications  faites  par  un  auteur  étranger  à  la  Soeiété  ne  doivent  pas 
dépasser  «N«  page  d'impression.  Toute  page  ou  fraction  de  page  supplémentaire 
sera  comptée  aux  frais  de  cet  auteur  à.  raison  de  7  francs  la  page. 

<  Les  figure*,  planche*  et  (trajet  à  part  sont  à  la  charge  des  auteurs. 

•  Ne  figurent  dans  les  comptes  rendus  que  les  communications  et  les  discus- 
sions dont  le  texte  est  remis  au  secrétaire  le  jour  mime  de  la  iiartce.  Les  auteurs 
eo  reçoivent  les  placards  et  doivent  retourner  leurs  corrections  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

<  La  ItEvvB  NEUROI.OGIQUE  peut  accepter  de  publier  &  ses  frais,  comme  travaux 
originaux,  en  dehors  des  comptes  rendus  des  séances,  certaines  communica- 
tions faites  h  la  Société  de  Neurologie  oe  Paris,  pourvu  qu'«U«*  ne  dépassent  pas 
ftz  page*  d'impression  et  qu'elles  ne  contiennent  pa*  plu*  d'une  figure  au  trait 
ou  d'une  figure  en  limili  minimum.  Au  del&,  une  moitié  des  frais  de  texte  et  des 
frais  d'illustration  est  supportée  par  la  Revue  neuroi,«6IQue,  l'autre  moitié  par 
l'autcnr.   • 
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INFORMATION 

Qiiatorziàine  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neorologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française 

Pau,    1-7    Août    1904 


Le  quatorzième  Congrè$  det  Médecint  Aliénistei  et  Neurologittes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  se  tiendra  cette  année  à  Pau,  du  1"  au  7  août,  sou«  la 
présidence  de  M.  le  Professeur  Bbissaud. 

Travaux. 

Les  questions  suivantes  font  l'objet  de  Rapports  : 

^'  Psychiatrie  :  Dei  Démenées  vé.ianiqvet.  Rapporteur  :  M.  le  IK  Deky  (de 
Paris) . 

2«  Neubologie  :  De$  LoealUaliont  motrieet  dan*  la  Moelle.  Rapporteur  : 
M.  le  D'  Sano  (d'Anvers). 

3°  Assistance  :  Des  Mesure*  à  prendre  contre  le»  Aliinés  criminels.  Rapporteur  : 
M.  le  O'Kéraval  (de  Paris). 

4*  Communications  diverses. 

iV.  fi.  —  Les  discussions  et  communications  ne  peuvent  être  faites  qu'en 
langue  française. 

La  proximité  de  l'Eïspagne,  de  l'Océan  et  des  Pyrénées,  a  permis  d'organiser 
une  série  d'excursions  faciles,  variées  et  intéressantes. 

Des  réductions  de  tarif  seront  très  vraisemblablement  consenties,  comme  pré- 
cédemment, par  les  différentes  Compagnies  de  chemins  de  fer,  ainsi  que  par  les 
principaux  hôtels  de  Pau. 

Un  programme  détaillé  des  Travaux  et  des  Excursions  sera  publié  à  bref  délai 
et -adressé  à  tous  les  membres  du  Congrès. 

Le  Congrès  comprend  : 

i'  Des  MemBret  adhérents  (docteurs  en  médecine)  ; 

2*  Des  Membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille,  ou  étudiants  en  méde- 
cine, présentés  par  un  membre  adhérent). 

Les  Asiles  qui  s'inscrivent  pour  le  Congrès  figurent  parmi  les  membres  adhé- 
rents. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  Membres  adhérents. 
—  — >■  10  francs  pour  les  Membres  associés. 

Les  Jlf«mbr«i  adhérent*  recevront,  avant  l'ouverture  du  Congrès,  les  trois 
Rapports.  Ils  recevront,  après  le  Congrès,  le  volume  des  Comptes  rendu*.  Un  reçu 
et  une  carte  de  congressiste  seront  envoyés  à  chacun  des  membres  inscrits. 

Des  Bulletins  d'adhésion  seront  envoyés  très  prochainement.  Prière  de  les  rem- 
plir et  de  les  adresser,  avec  le  montant  des  cotisations,  à  M.  le  docteur  Girma. 
secrétaire  général  du  Congrès,  médecin  directeur  de  l'Asile  public  d'aliénés  de 
Pau. 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 

PAalS.  TTP.  PLOn-KOL'RBlT  ET  c'*,  8,  RUE  CARAXCIÈRK.  5422. 
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MEMOIRES   ORIGINAUX 


QUELQUES  CONSIDÉRATIONS  SUR  L.V  THÉORIE  DU  NEURONE  (1) 

PAR 

J.  De]erlii6. 

C'est  au  nom  de  l'histologie  que  l'on  a  tout  d'abord  combattu  la  théorie 
du  neurone.  Apathy,  puis  Bethe,  cherchèrent  à  établir  que  les  fibrilles  de  la  cel- 
lule nerveuse  forment  un  système  continu,  reliant  les  uns  aux  autres  les  corps 
cellulaires  et  réunissant  par  conséquent  les  neurones  entre  eux.  Pour  ces  auteurs, 
l'existence  de  terminaisons  libres  du  cylindraxe  et  des  dendrites  démontrée 
par  Cajal  à  l'aide  de  la  méthode  de  Golgi  résultait  d'une  imprégnation  incomplète. 
En  d'aulres  termes,  pour  Apathy  et  Bethe,  les  Tibrilles  nerveuses  ne  commencent 
el  ne  ise  terminent  nulle  part  et  la  conduction  nerveuse  peut  être  comparée  à  la 
circulation  sanguine. 

Ces  idées  furent  reprises  par  Nissl,  qui  dislingue  dans  le  système  nerveux 
deux  parlies,  l'élément  cellulaire  et  la  substance  spécifique,  le  gris  nerveux.  Cette 
dernière  est  de  nature  fibrillaire;  sa  fonction  est  d'être  conductrice;  elle  se  trouve 
A  l'intérieur  des  cellules  où  elle  forme  des  fibrilles,  mais  elle  se  trouve  aussi  en 
dehors  des  cellules,  et  constitue  une  grande  partie  de  la  substance  grise  sous 
forme  d'un  réseau  de  très  fines  fibrilles,  au  moyen  desquelles  s'établiraient  les 
rapi>orts  de  cellule  à  cellule.  Cette  opinion  de  Nissl  est  purement  théorique,  ne 
repose  sur  aucun  fait  d'observation  et  la  substance  nerveuse  fondamentale,  le 
gris  nerveux,  dont  il  admet  l'existence,  n'a  jusqu'ici  été  vue  par  personne. 

Le  grand  reproche  fait  à  la  méthode  de  Golgi  par  les  adversaires  de  la  théorie 
du  neurone,  à  savoir  que  les  terminaisons  libres  du  cyliodraxe  et  des  dendrites 
seraient  dues  A  des  imprégnations  incomplètes,  n'avait  pas  beaucoup  impres- 
sionné les  anatorao-palhologistes,  car,  ainsi  que  nous  le  verrons  tout  à  l'heure, 
la  question  du  neurone  est  plus  d'ordre  expérimental  et  anatomo-pathologique 
qu'histologique,  et,  dans  cette  discussion  où  les  uns  disaient  que  l'on  ne  colorait 
pas  assez,  d'autres  affirmant  au  contraire  que  l'on  colorait  trop,  nous  n'avions 
pas  à  prendre  parti.  El  cependant  ce  fut  pour  nous  une  constatation  intéressante 
de  voir  que,  ainsi  que  Cajal  l'a  montré  tout  récemment  (2),  on  pouvait  par  une 
autre  méthode  que  celle  de  Golgi  montrer,  contrairement  à  ce  qu'avalent  dit 
Apatby,  Bethe  et  Nissl,  que  les  arborisations  cylindraxilcs  se  terminent  bien  par 
des  extrémités  libres,  en  forme  de  boutons,  s'arrëtanl  sur  la  membrane  cellulaire, 

(i)  Communication  i  la  Société  de  Neurologie  du  Paris  (séance  du  3  mars  1904). 

f2)  Ramon  t  CAJAi,Un  sencillo  metodo  de  coloracion  selectiva  del  réticule  pretoplas- 
mico.  »U;.  Trabajo»  del  laboratorio  de  inveiiigaciones  biologieas  de  la  Univertidad  de 
Madrid.  Tomo  II,  fascicule  4,  p.  1  (décembre  1904).  et  Notas  preventivas  sobre  algunos 
metodos  de  coloracion  de  los  cilindrosejes,  etc.  Madrid  (février  1904). 
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sans  jamais  pénétrer  dans  son  intérieur,  et  qu'il  n'y  a  pas  de  continuation 
entre  les  fibrilles  cylindraxiles  terminales  et  les  fibrilles  intra-cellulaires.  La  nou- 
velle méthode  de  Cajal  est  en  effet  on  ne  peut  plus  décisive  à  cet  égard;  elle 
montre  une  fois  de  plus,  avec  plus  de  détails  cependant,  ce  que  Cajal  avait 
démontré  autrefois  par  la  méthode  de  Golgi,  à  savoir  que  les  éléments  nerveux 
communiquent  entre  eux  par  contiguïté  et  non  par  continuité  de  tissa.  Ainsi 
donc  l'histologie  est  de  nouveau  d'accord  avec  ce  que  nous  enseignent  l'ana- 
tomie  pathologique  et  la  pathologie  expérimentale. 

En  pathologie  expérimentale  toutefois,  certains  faits  ont  paru  &  quelques 
auteurs  contredire  la  théorie  du  neurone.  Je  fais  allusion  ici  &  ce  que  l'on  a 
appelé  l'autorégénération  des  nerfs.  Or,  aujourd'hui,  cette  question  en  est  encore 
au  point  où  l'avait  laissée,  en  1874,  mon  maître  Vulpian  (1).  Dans  cetravail, 
Vulpian  montre  comment  et  pourquoi  il  a  été  amené  à  abandonner  l'opinion  qu'il 
avait  émise  avec  Philippeaux  en  1859  (2),  à  savoir  que  les  nerfs  séparés  des 
centres  nerveux  pouvaient,  •  tout  en  demeurant  isolés  de  ces  centres,  recouvrer 
leur  structure  normale  et  leurs  propriétés  >.  Uans  ce  travail  de  1874,  Vulpian, 
en  effet,  relate  de  nouvelles  expériences  ayant  trait  à  des  arrachements  du  nerf 
hypoglosse  et  des  sections  du  nerf  lingual,  et  il  arrive  à  conclure  que  le  bout 
périphérique  de  ces  nerfs  ne  se  régénère  que  i  parce  que  des  filets,  Glaments  et 
tubes  nerveux,  qui  avaient  été  coupés  pendant  l'opération  et  qui  se  rendaient  & 
ces  bouts  périphériques,  reprennent  leur  continuité  et  rétablissent  des  relations 
anatomo-physiologiques  entre   ces   nerfs  et   les   centres   nerveux,    par  l'inter- 
médiaire d'autres  nerfs  plus  ou  moins  voisins  >.  Du  reste,  ajoute-l-il  plus  loin, 
«  on  comprend  ainsi  pourquoi  tous  les  nerfs  ne  se  régénèrent  pas  aussi  facile- 
ment les  uns  que  les  autres  dans  ces  conditions  :  c'est  que  vraisemblablement  le 
bout  périphérique  de  tous  les  nerfs  ne  se  trouve  pas  après  l'arrachement  du  bout 
central,  ou  l'excision  d'un  long  tronçon,  en  rapport  avec  un  même  nombre  de 
Glaments  ou  tubes  anastomoliques  ou  autres  qui,  après  s'être  altérés,  peuvent 
recouvrer  leur  continuité  et  rétablir  la  communication  entre  ce  bout  périphé- 
rique et  les  centres  nerveux.  C'est  ainsi  que  la  régénération  dite  autogène  (ou 
aulogènique)  n'a  lieu  que  dans  les  plus  faibles  proportions  lorsqu'il  s'agit  du 
nerf  sciatiqae.  Si  l'on  excise,  sur  un  lapin  ou  sur  un  autre  mammifère,  un 
segment  long  de  quelques  centimètres  du  nerf  sciatique,  et,  à  plus  forte  raison, 
si  l'on  arrache  sa  partie  supérieure  centrale,  on  ne  trouve,  au  bout  de  quelques 
mois,  qu'un  petit  nombre  de  tubes  nerveux  régénérés  dans  le  bout  périphérique 
de  ce  nerf  > .  Dans  ce  même  travail,  enfln,  Vulpian,  revenant  sur  des  faits  qa'il 
avait  observés  avec  Philippeaux  et  ayant  trait  &  la  régénération  de  tronçons 
nerveux  transplantés  sous  la  peau  de  l'abdomen,  les  interprète  comme  ceux  de 
régénération  du  bout  périphérique  des  nerfs  après  excision  d'un  long  segment  ou 
arrachement  de  la  partie  centrale  de  ces  nerfs,  car,  dit-il,  étant  donnée  l'extrême 
richesse  en  nerfs  de  la  région  dans  laquelle  était  faite  la  transplantation,  il  est 
certain  que  pendant  l'opération  on  rompt  un  grand  nombre  de  ces  éléments  ner- 
veux; et  I  quelques-uns  d'entre  eux  peuvent  s*e  mettre  en  communication  avec  le 
tronçon  nerveux  et  y  devenir  le  point  de  départ  de  la  formation  des  fibres  nou- 
velles, ou  de  la  restauration  d'anciennes   fibres  ■.   Du  reste,  ajoute  Vulpian, 


.(1)  A.  Vdlpian,  Note  sur  la  régénération  dite  aulogènique  des  nerfs.  Areh.  de  pKys.norm. 
tt  palh.,  î'  série,  t.  1,  1874,  p.  704. 

(i)  J.-M.  Philippeaux  et  A.  Vulpian,  Rei-herelies  expérimentales  sur  la  régénératioa  des 
nerfs  séparés  desceatret  nerveux,  Mim.de  la  Soc.  de  Biologie,  1859. 
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•  nous  n'avons  jamais  vu  que  des  régéDérations  très  intomplétes  dans  ces  tiibes 
nerveux  transplantés  > . 

Ce  résumé  des  travaux  de  Vulpian  m'a  paru  être  nécessaire  à  reproduire, 
car  actuellement  les  auteurs  qui  s'opposent  &  la  doctrine  du  neurone  cherchent 
dans  l'existence  de  l'auto-régénération  des  net(a  un  appui  à  leur  théorie.  C'est 
ainsi  que  Bethe,  dans  un  travail  récent  (1),  revenant  aux  idées  que  Philippeaux- 
et  Vulpian  défendaient  en  1859,  croit  avoir  démontré  expérimentalement  l'exis' 
tence  de  cette  auto-régénérationj  tandis  que  Mdazer,  reprenant  les  expériences 
de  Bethe,  arrive  à  démontrer  facilement,  et  avec  les  mêmes  argumients  démons- 
tratifs emplo/és  par  Vulpian  en  1874,  que  les  fibres  nerveuses  constatées  paf 
Betbe  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné  depuis  un  temps  plus  ou 
moins  long,  ne  sont  pas  des  fibres  auto^énétiquement  régénérées,  mais  qu'elles 
viennent  des  filets  nerveux  du  voisinage  et,  comme  le  fait  remarquer  Mûnzer,  ce 
ne  sont  pas  les  expériences  de  Bethe  qui  peuvent  ébranler  la  doctrine  du  neu- 
rone (2). 

Des  réflexions  analogues  peuTent  être  appliquées  aux  cas  de  soi-disant  anto- 
régénération  des  nerfs  observés  chez  l'homme  et  en  particulier  à  celui  rapporté 
par  Durante  (3)  et  sur  lequel  cet  auteur  s'est  appuyé  pour  Combattre  la  théorie 
du  neurone. 

Dans  ce  cas,  le  nerf  médian  était  depuis  l'enfance  le  siège  d'un  névrome  adi- 
peux diffus.  La  tumeur  fut  réséquée  ft  l'âge  de  vingt-deux  ans  et,  particularité 
à  noter,  la  sensibilité  persista  après  l'opération  dans  tout  le  territoire  du  nerf. 
Le  sujet  mourut  quatre  ans  après  l'opération.  L'examen  histologiqae  montra  les- 
particularités  suivantes  : 

>  Dans  le  névrome  périphérique  la  persistance  de  tubes  nerveux.  Cénx-ci 
sont  rédoits  eh  général  à  des  traînées  protoplasmiques  non  différenciées,  mais 
autour  de  quelques-unes  on  observe  une  mince  myéline.  Plus  bas,  les  fibres 
nerveuses  deviennent  plus  évidentes  et  acquièrent  une  myéline  plus  large  et  plus 
constante .  Le  centre  du  nerf  est  en  général  occupé  par  une  bande  protoplas- 
roique,  souvent  myélinisée,  dans  l'axe  de  laquelle  on  constate  parfois  un  cylin- 
dnixe  bien  différencié.   > 

Durante  considère  cette  observation  comme  un  exemple  probant  d'auto- 
régcnération  nerveuse.  Poiir  ma  part,  j'avoue  que  rien  dans  ce  cas  n'autorise 
une  pareille  interprétation.  Sans  parler  d'anastomoses  possibles  du  bout  infé- 
rieur du  nerf  coupé  avec  des  rameaux  nerveux  voisins,  ou  provenant  même  du 
moignon  du  bout  supérieur,  il  est  une  cause  d'erreur  dans  l'interprétation  des 
phénomènes  k  laquelle  cet  auteur  ne  parait  pas  avoir  songé,  c'est-à-dire  &  l'exis- 
tence de  fibres  récurrentes  dans  le  bout  périphérique  du  nerf  médian,  fibres 
venant  du  cubital  ou  du  radial  et  dont  la  présence,  dans  son  cas,  me  parait 
devoir  être  admise  puisque  la  sensibilité  persistait  après  l'opération  datu  tout  le 
territoire  du  nerf.  L'existence  de  fibres  récurrentes  me  parait  encore  prouvée 
par  ce  fait  que  dans  le  névrome  périphérique  les  tubes  nerveux   i  sont  réduits 

(1)  Bethe,  Ueber  die  Régénération  peripheriscber  Nerven.  Wandersamm.  der  Sudwestd. 
N^urnl.  und  Irren.  in  Baden-Baden.  Juin  1901.  In  Arehiv.  f.  Phych.  1901,  t.  3i,  p.  1040. 

■  i]  E.  McMBH,  Giebl  es'eioé  autogenische  ftegetferatioa  dér  NervenfaaerntKin  Beitrag 
ziu>  Lebre  vom  Nenroa.  Seuroi.  €enlralb.,  1902,  p.  1090.  —  Voy.  aussi  la  discussion  entre 
Bethe  et  Monzer,  Neurol.  Cenlralb.,  1903,  p.  60. 

(3)  G.  Durants,  Névrome  adipeux  diCTus  du  m<'-dian.  Régénération  autogène.  A<v«e  neu- 
rologique, l!i03,  p.  1122,  et  Iconog.  de  la  Sa/p.,  1903.  n°8,  p.  321.  —  /d.,  Le  neurone  et  ses 
iiupossibilHéSi  etc.  AmM  Aeuro(«9tf«e,  1903^  p.'1089.'     .-  >    '    • 
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bas  les  fibres  nerveuses  deviennent  plus  évidentes  et  acquièrent  une  myéline 
plus  large  et  plus  constante  > . 

Dans  l'interprétation  de  l'état  anatomique  du  bout  périphérique  d'un  nerf 
sectionné,  en  elTet,  il  faut  tenir  compte  de  la  présence  des  flbres  anastomo- 
tiques  périphériques,  auxquelles  est  dû  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de 
sensibilité  récurrente.  Ces  fibres,  ainsi  que  l'ont  montré  Arloing  et  Tripier  dans  . 
leur  travail  de  4876(1),  existent  dans  un  certain  nonabre  de  nerfs  crâniens  et 
dans  les  nerfs  des  extrémités.  C'est  à  leur  présence  qu'est  due  la  sensibilité  du 
bout  périphérique  dans  les  cas  de  section  des  troncs  nerveux,  ainsi  que  l'ont 
montré  ces  auteurs.  En  effet,  après  avoir  sectionné  le  facial,  le  spinal,  le  triju- 
meau, les  nerfs  des  extrémités,  et  avoir  constaté  que  la  sensibilité  persistait 
dans  le  bout  périphérique  des  perfs  sectionnés,  ils  ont  toujours  retrouvé  dans 
ce  bout  périphérique  un  certain  nombre  de  fibres  saines,  provenant  <  de  la 
V*  paire  pour  le  facial;  des  nerfs  voisins  et,  à  coup  sûr,  des  nerfs  du  cdté  opposé- 
pour  les  nerfs  sensitifs;  des  nerfs  voisins  et  homologues  pour  les  nerfs  mixtes». 
Enfin  ils  ont  encore  constaté  que  ces  fibres  nerveuses  à  trajet  récurrent 
«  remontent  plus'ou  moins  haut  dans  le  tronc  du  nerf  auquel  ils  sont  accolés  ». 
et  que  *  leur  nombre  diminue  en  allant  de  la  périphérie  au  centre  > .  Ce  n'est 
donc  pas  sur  l'existence  d'une  prétendue  auto-régénération  des  nerfs  que  peuvent 
a-'appuyer  les  adversaires  de  la  théorie  du  neurone. 

.  Voyons  maintenant  quels  sont,  dans  le  système  nerveux  central.  les  fait» 
d'ordre  expérimental  ou  anatomo-pathologique  qui  sont  confirmatifs  de  cette 
théorie.  Je  rappellerai  tout  d'abord  les  expériences  de  Forel  en  1870  qui,  répé-  | 

téesun  peu  partout,  ont  toujours  donné  les  mêmes  résultats.  La  dégénérescence  | 

d'un  neurone  ne  se  propage   pas  au  neurone  suivant;  ce  dernier  reste  intact.  | 

Tout  ce  que  l'on  peut  y  constater  avec  le  temps,  c'est  un  certain  degré  de  tasse-  | 

ment,  d'atrophie  légère  des  éléments,  par  suite  du  manque  d'apport  des  excita-  { 

tions  nerveuses  normales;  maison  n'y  constate  pas  de  dégénérescence.  Ces  faits, 
d'ordre  expérimental  ont  été  toujours  corroborés  par  l'anatomie  pathologique. 

Déjà  en  1866,  k  une  époque  où  l'histologie  enseignait  que  les  éléments  nerveux 
communiquaient  directement  entre  eux,  Bouchard,  dans  son  travail  sur  les  dégé- 
nérescences secondaires  de  la  moelle  épiniére,  insistait  sur  ce  fait  que  <  la  subs- 
tance grise  a  toujours  été  trouvée  intacte  •.  Et  c'est  là  une  particularité  qui  a  . 
été  notée  par  l'immense  majorité  des  observateurs.  Pour  ma  part,  j'ai  examiné-           i 
un  très  grand  nombre  de  cas  de  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  pyrami-           | 
dal  à  la  suite  de  lésions  encéphaliques  à  localisations  diverses  et,  jusqu'ici, 
quelles  que  fussent  l'inlensilé  et  l'ancienneté  de  la  dégénérescence,  je  n'ai  jamais 
constaté  dans  la  moelle  épinière  du  c<^té  correspondant  une  dégénérescence  des 
cellules  motrices  ou  des  racines  antérieures.  J'ai  également  examiné  la  moelle  épi- 
nière dans  un  grand  nombre  de  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile,  et,  même 
dans  les  cas  où  l'atrophie  de  la  substance  grise  et  de  la  substance  blanche  était  très, 
accusée  ;  même  dans  ces  cas,  dis-je,  je  n'ai  pas  rencontré  de  lésions  de  dégéné- 
rescence du  cdté  des  cellules  motrices  ou  des  racines  correspondantes  (2). 

(1)  Arloing  et  Tripiisr,  Des  conditions  de  la  persistance  de  la  sensibilité  dans  le  bout 
péripliérique  des  nerfs  sectionnés.  Areh.  de  Pkyi.  norm.  et  pathol.,  2*  série,  tome  III, 
d8-fi,  p.  11. 

(3)  Il  importe  ici  de  faire  une  distinction  importante  selon  que  l'on  considère  le  neurone 
au  point  de  vue  anatomique  ou  au  point  dn  vue  pliysiologique.  Le  point  de  vue  anato- 
mique est  le  seul  dout  je  m'occuperai  ici.  Eu  elTet,  si  la  dégénérescence  d'un  neurone 
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Cette  absence  de  propagation  de  la  dégénérescence  secondaire  aux  celluleb 
motrices  de  la  corne  antérieure  est  un  argument  capital  en  faveur  de  la  théorie 
du  neurone,  car  s'il  j  avait  continuité  de  substance  entre  les  cellules  motrices  et 
les  fibres  pyramidales,  on  ne  voit  pas  bien  comment  la  dégénérescence  de  ces 
dernières  ne  s'étendrait  pas  aux  premières.  Je  sais  bien  que,  comme  on  ne  connaît 
pas  encore  la  manière  dont  les  fibres  pyramidales  se  terminent  dans  la  corne 
antérieure,  on  pourrait  se  baser  là-dessus  pour  dire  que  l'argument  de  la  dégé- 
nérescence  pyramidale  respectant  la  cellule  radiculaire  n'est  pas  tout  A  fait  déci- 
sif. On  n'a  pas  encore  vu,  en  efTet,  à  l'aide  de  la  méthode  de  Golgi,  les  termi- 
naisons  cylindraxiles  du  faisceau  pyramidal  et  leur  arborisation  autour  des 
cellules  motrices;  mais  il  est  un  fait  cependant  certain,  c'est  que  ces  fibres 
pyramidales  actionnent  tes  cellules  motrices,  et  je  n'en  veux  pour  preuves  que 
les  traînées  de  grains  noirs  et  le  fin  piqueté  granuleux  que  l'on  trouve  autour 
des  cellules  radiculaires  des  cornes  antérieures  dans  les  hémiplégies  récentes, 
étudiées  par  la  méthode  de  Marchi  (Dejerine  et  Spiller)  (1),  M.  et  Mme  Dejerine  (2). 
C'est  là  un  fait  plus  que  suffisant  en  faveur  de  la  théorie  du  neurone,  que  la 
dégénérescence  n'atteigne  pas  ces  cellules. 

Il  est  du  reste  toute  une  série  d'autres  neurones  dont,  par  contre,  nous  con- 
naissons fort  bien  le  mode  d'arborisation  terminale  péricellulaire  et  qui,  eux 
aussi,  lorsqu'ils  dégénèrent,  se  comportent  comme  le  faisceau  pyramidal,  c'est-à- 
dire  respectent  le  neurone  auquel  ils  aboutissent.  Dans  le  tabès,  par  exemple, 
les  collatérales  réflexes  disparaissent  ;  or,  je  ne  sache  pas  que  les  cellules  radicu- 
laires, autour  desquelles  elles  s'arborisent,  participent  à  leur  atrophie.  Dans  la 
raéme  affection  les  collatérales  des  racines  postérieures  qui  se  rendent  à  la 
colonne  de  Clarke  disparaissent  également.  Or,  les  cellules  de  cette  colonne  per- 
sistent intactes  indéflniment,  ainsi  que  le  montre  la  constante  intégrité  du 
faisceau  cérébelleux  direct  dans  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  dans  là 
maladie  de  Duchenne,  quelque  intense  et  ancienne  qu'elle  soit.  Dans  les  dégéné- 
rescences secondaires  des' cordons  postérieurs,  qu'elles  soient  d'origine  radicu- 
laire ou  médullaire,  je  ne  sache  pas  davantage  que  l'on  ait  jamais  rencontré  une 
altération  des  cellules  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  et  encore  moins  une 
dégénérescence  des  fibres  qui,  parties  de  ces  noyaux,  vont  former  le  ruban  de 
R«il.  Pour  les  voies  optiques  enfin,  c'est  un  fait  bien  connu  que  les  lésions  de  la 
zone  corticale  visuelle  déterminent  une  dégénérescence  qui  ne  dépasse  pas  les 
centres  optiques  primaires  —  pulvinar,  corps  genouillé  externe  —  et  que  ces 
derniers  ganglions  opposent  à  la  dégénérescence  une  barrière  infranchissable. 


principal  ou  de  premier  ordre  ne  se  propage  pas  au  neurone  secondaire  ou  de  deuxième 
ordre,  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  fonction  de  ce  derbier  doive  conlinuer  à  s'elTectuer 
comme  à  l'état  normal  et,  pour  ne  parler  que  des  dégénérescences  du  faisceau  pyramidal, 
il  est  certain  que  pendant  tonte  la  période  de  développement  de  l'individu,  l'intégrité  de  ce 
faisceau  pyramidal  est  absolument  nécessaire  pour  la  fonction  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  épioière.  L'arrêt  de  développement,  souvent  considérable,  de  la  moitié  du  corps 
<laDg  l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  le  démontre  sufTisamnjent.  C'est  à  une  cause  do 
même  ordre  que  doit  être  attribuée  l'atrophie  musculaire  que  l'on  observe  quelquefois 
dans  l'hémiplrgie  de  l'adulte. 

(l)  Les  résultats  auxquels  je  suis  arrivé  dans  mes  recherches  avec  Spiller  sont  consi- 
gnés dans  le  travail  suivant  :  J.  Dejerine  et  A.  Thomas,  sur  les  Qbres  pyramidales 
Jiouiolatérales  et  sur  la  terminaison  inférieure  du  faisceau  pyramidal.  Arch.  de  Phys. 
nom.  etpalh..  1896.  p.  Î77. 

i2)  M.  et  Mme  Dejkrirb,  Le  faisceau  pyramidal  direct.  Soeiitè  de  Neurologie,  séance  du 
3  mars  1904. 
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On  sait,  en  effet,  que  dans  ces  cas-là  la  bandelette  optique  n'est  pas  dégénérée 
et  que  dans  les  cas  très  anciens  elle  subit  seulement  une  légère  atrophie  (i). 

Ainsi  qu'on  le  voit  d'après  le  court  résumé  que  je  viens  d'exposer,  les  faits 
anatomo-pathologiques  montrent  une  fois  de  plus  sur  quelles  bases  solides  est 
.établie  la  théorie  du.  neurone. Cajal,  dans  le  travail  que  j'ai  mentionné  plus  haut 
et  où  il  a  montré,  contrairement  &  Bethe  et  à  Apathy,  que  les  rapports  de  neu- 
■rone  à  neurone  sont  des  rapports  de  contiguïté  et  non  de  continuité  de  substance, 
■h  l'aide  d'une  méthode  qui,  dit-il,  par  ses  résultats, 'constitue  <  une  des  preuves 
irréfutables  de  la  théorie  des  neurones  i;  Cajal  s'adressant  aux  histologistes  qui, 
par  un  esprit  inquiet  de  nouveauté,  louable  dans  le  fond,  mais  lamentable  dans 
ses  résultats,  remettent  chaque  jour  en  question  les  vérités  solidement  établies, 
leur  conseille  d'étudier  avec  soin  les  terminaisons  en  <  nids  >  des  fibres  nerveuses 
autour  des  cellules  de  Purkinje  qui  se  présentent  av«c  les  mêmes  caractères  que 
dans  les  imprégnations  au  cbromate  d'argent  (2)  >  . 

.  Avec  le  récent  tr.avail  du  grand  histologiste  espagnol  la  discussion  sur  la 
théorie  du  neurone  parait  désormais  close.  Pour  nous  autres  neurologistes,  je  le 
répète,  elle  n'ajamais,  du  reste,  été  véritablement  ouverte,  car  les  idées  d'Apa- 
thy  et  de  Bethe  ne  pouvaient  prévaloir  contre  ce  que  nous  enseignait  l'étude  dos 
dégénérescences  secondaires,  k  savoir  que  la  dégénérescence  d'un  neurone  ne  se 
.transmet  pas  èi  celui  auquel  il  vient  aboutir. 


II 

SUR  DEUX  CAS  DE  PARALYSIE  FLASQUE  DUS  A  LA  COMPRESSION 
DU  FAISCEAU  PYRAMIDAL  SANS  DÉGÉNÉRESCENCE  DE  CE  DERNIER, 
AVEC  SIGNE  DE  B.VBINSKI  ET  ABSENCE  DES  RÉFLEXES  TENDLNËU.V 
ET  CUTANÉS  (3) 

PAR 

G.  MarinaBoo 

Professeur  &  la  Faculté  de  médecine  de  Bucarest. 

La  question  de  la  compression  du  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet  intra- 
cèrébral  ou  spinal  me  permet  de  reprendre  l'étude  du  mécanisme  du  signe  de 
Babinski  et  de  confirmer  une  opinion  que  j'ai  émise  antérieurement;  à  savoir  : 
que  le  phénomène  des  orteils  ne  doit  pas  être  considéré  comme  l'expression 
immédiate  d'une  lésion  matérielle  du  faisceau  pyramidal,  mais  qu'il  résulte  d'un 
trouble  fonctionnel  de  ce  faisceau  (4).  Mais,  donnons  tout  d'abord  les  observations 
de  mes  deux  malades  . 

(1)  DoRANTR,  Le  neurone  et  ses  impossibilités,  etc.  Revue  n^rologique,  1903,  p.  1089. 
croit  trouver  dans  la  dégénérescence  rétiograde  des  centres  nerveux  un  argument  contre 
la  théorie  du  neurone.  Cet  auteur,  en  effet,  admet  {Thite  de  doctorat,  1895)  que  les  cor- 
dons postérieurs  de  la  moelle  épiniére  peuvent  dégt'nérer  &  la  suite  d'une  lésion  hémi- 
sphérique corticale  ou  centrale.  C'est  là  une  opinion  purement  théorique  et  basée  sur  une 
interprétation  inexacte  des  faits. 

(t)  Raho.'v  y  Cajal,  loco  citato,  p.  170  de  son  travail  sur  :  Un  eeneillo  tnelodo,  etc. 
.    (3)  Coiumunication  transmise  par  M.  Badinski  &  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 
(Séance  du  3  mars  1904.) 

(4)  G.  Marinesco,  Étude  sur  le  .phénomène  des  orleils.  Brvue  neurologique,  1903,  n*  70, 
p.  490. 
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Observation  I.  —  R...  V...,  &gée  de  50  ans,  entrée  dans  le  service  des  maladies  ner- 
veuses de  riiApital  Panlélimon  le  30  janvier  i903.  Père  alcoolique;  mère  morte  depuis 
longtemps,  sur  laquelle  nous  n'avons  pas  de  renseignements  quant  à  ses  antéctïdonts,  ni 
sur  les  causes  de  sa  mort. 

Dans  l'enfance,  notre  malade  a  eu  un  rhumatisme  plus  ou  moins  généralisé.  Mariée,  a 
eu  un  seul  enfant,  mort  à  l'Age  de  2  ans  de  maladie  infectieuse.  Pas  de  fausses  couches-. 
La  maladie  actuelle  date  depuis  deux  semaines  et  a  éclaté  sans  phénomènes  prémoni- 
toires, sans  céphalalgie,  sans  vertiges.  S'est  couchée  bien  portante,  et,  en  se  réveillant  la 
nuit,  tombe  du  lit  sans  perdre  connaissance.  Lorsqu'on  la  relève,  on  constate  que  les 
membres  supérieur  et  inférieur  du  côté  gauche  sont  paralysés.  Il  y  avait  également  une 
déviation  de  la  face  du  cAté  gauche.  11  n'y  a  pas  eu  de  troubles  de  la  parole  ni  de  la  déglu- 
tition. 

État  actuel.  —  La  malade  garde  continuellement  le  décubitus  dorsal.  Elle  ne  peut  pas 
se  relever  dans  son  lit  ni  changer  de  côté.  La  tète  et  les  globes  oculaires  sont  déviés 
continuellement  à  droite.  Le  regard  est  vague.  Cette  déviation  persiste  lorsqu'on  est  assis 
du  c6té  gauche  de  la  malade  et  qu'on  l'interroge.  Même  lorsque  la  malade  est  assise  sur 
son  lit.  celte  déviation  persiste.  Le  sillon  et  les  plis  du  c6té  gauche  de  la  figure  sont 
moins  bien  moins  indiqués  que  ceux  du  côté  droit,  mais  autrement  il  n'y  a  p.ia  de  signes 
manifestes  de  paralysie  A  gau'  lie.  Les  ouvertures  palpébrales  sont  égales  des  deux  côtes. 
Les  pupilles  sont  légales  et  régulières  et  réagissent  bienèi  la  lumière  et  à  l'accommodation. 
Le  membre  supérieur  gauche  est  complètement  paralysé,  le  bras  est  rapproché  du  tronc, 
l'avant-bras  légèrement  fléchi.  Les  quatre  derniers  doigts  de  la  main  gauche  en  flexion 
palmaire,  le  pouce  en  extension  et  adduction.  Œdème  prononcé  de  la  main.  Le  membre 
inférieur  gaoche  présente  la  cuisse  en  extension  sur  le  bassin  et  la  Jambe  eu  semi-flexion 
sur  la  cuisse.  Il  est  en  rotation  externe. 

La  résistance  musculaire  au  membre  supérieur  gauche  est  nulle,  la  force  dynamomé- 
trique Dr  =:  20,  G  r=  0.  La  malade  peut  faire  quelques  mouvements  du  côté  des  orteils  du 
pied  gauche.  Tous  les  autres  mouvements  sont  complètement  perdus.  Au  membre  supé- 
rieur, aucun  mouvement  actif  n'est  possible.  Les  rcflexes  tendineux  du  côté  des  membres 
paraly.sés  ne  se  produisent  pas.  Les  réflexes  cutanés  sont  également  paralysés.  Les 
réflexes  abdomidaux  supérieur,  mo>on  et  supérieur  du  côté  non  paralysé  sont  également 
abolis.  A  gauche,  se  produit  très  facilement  le  signe  des  orteils;  l'extension  du  gros  orteil 
e»t  prédonrtinantc.  Ce  phénomène  ne  disparaît  pas  dans  le  sommeil.  Diminution  de  la 
spusibililë  douloureuse  et  tactile  du  côté  de  la  paralysie.  L'idéation  est  lente;  lorsqu'on 
lui  pose  des  questions,  il  faut  les  répéter  A  plusieurs  reprises  avant  d'obtenir  une  rcponse. 
Cet  état  oblu.s  de  llntetligence,  de  même  que  l'existence  do  l'hémiplégie  complète  du 
côté  gauche  s'opposent  à  un  examen  systématique  du  champ  visuel.  Mais  l'approche 
d'une  bougie  mise  sm-cessiveiiient  dans  chaque  moitié  du  champ  visuel  nous  permet 
d'affirmer  l'existence  d'une  hémiauopsie  bilatérale  homonyme  gauche.  La  malade  ne  pré- 
sente pas  de  contracture  dans  aucun  des  groupes  musculaires  du  côté  de  l'hémiplégie  et 
elle  n'a  jamais  eu  pendant  la  durée  de  la  maladie  des  phénomènes  d'épilopsie  partielle. 

Il  y  a  incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales.  La  malade  est  morte  le  34  février; 
c'est-à-dire  quarante  et  un  jours  après  le  début  de  la  maladie.  A  l'autopsie,  on  trouve  un 
ramollissentent  étendu  du  lobe  occipital  intéressant  le  cunéus,  la  I**  et  la  11*  occipitales  et 
la  moitié  postérieure  de  la  !■*  temporale.  Sur  des  coupes  pratiquées  à  dilTérents  niveaux 
de  l'hémisphère  droit,  on  constate  que  le  ramollissement  intéresse  la  substance  blanche 
(ous-jacente  aux  circonvolutions  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et  que  les  irradiations 
optiques  sont  comprises  dan*  le  foyer  de  ramollissement.  Le  ramollissement  intéresse 
également  la  capsule  externe,  l'insula  do  Reil  et  la  portion  alterne  du  corps  strié,  et  le 
veotricolc  latéral  du  même  côté  est  dilaté.  La  capsule  interne  droite  parait  intacte.  Sur 
des  préparations  pratiquées  avec  la  méthode  de  Nissl.  de  la  frontale  ascendante  et  du 
lobule  paracenlral,  nous  cooslatons  l'intégrité  des  cellule.s  géantes.  Des  coupes  de  la 
moelle  cervicale,  dorsale  et  lombaire  traitées  d'après  la  méthode  de  Marchi  avec  modifl- 
cations  de  Busch,  on  ne  constate  pas  la  moindre  trace  de  dégénérescence  dans  aucun 
faisceau  de  la  substance  blanche. 

Observation  II.  —  A...  C...,  âgé  de  16  ans,  profession  boucher,  entré  dans  le  service  le 
i  juillet  1903.  Mort  dans  un  hospice  à  la  suite  probablement  d'une  paralysie  générale. 
Mère  atteinte  de  tuberculose  (?),  ayant  eu  plusieurs  fausses  couches  et  deux  de  ses 
enfants  sont  morts  à  l'Age  de  i  et  3  mois  et  trois  autres  &  l'stge  de  3  ans. 

Notre  malade  a  eu.  pendant  son  enfance,  les  ganglions  cervicaux  maxillaires  hyper* 
trophiéa;  pas  d'autres  maladies  infectieuses.  La  maladie  actuelle  a  commencé,  il  y  a 
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oeuf  mois,  par  U  céphalalgie  et  des  douleurs  occipitales.  Un  peu  plus  tard  les  ganglions 
cervicaux  oot  de  nouveau  augmeoté  de  volume:  la  respiration  était  gênée  et  les  mouve- 
meots  de  la  tête  sont  très  difliciles  à  cause  de  la  raideur  de  la  nuque.  Au  mois  d'avril  de 
la  même  année,  le  malade  s'est  plaint  de  douleurs  spontanées  dans  les  membres  supérieurs 
et  inférieurs.  Le  malade  ne  pouvait  pins  garder  la  tête  dans  la  position  verticale.  I^iis. 
sont  survenus  les  troubles  des  mouvements,  de  la  parésie  dans  le  membre  supérieur 
gauche,  laquelle  se  transforma  eo  quelques  jours  en  une  paralysie  complète.  Le  mois 
suivant,  le  bras  droit  fut  également  pris,  le  malade  ne  pouvait  plus  s'en  servir  pour  l'usage 
quotidien. 

La  paralysie  semble  avoir  débuté  par  les  extrémités.  Un  mois  après  (jom),  les  membres 
inférieurs  sont  devenus  lourds;  puis,  il  est  survenu  une  paralysie  complète  et.  en  juillet,  le 
malade  a  eu  des  troubles  sphinclériens,  deladifiiculté  de  miction  avec  rétention  de  l'urine. 

État  actuel.  —  Le  malade  est  de  constitution  médiocre,  les  téguments  d'une  coloration 
livide,  les  tissus  adipeux  très  réduits.  La  région  cervico-occipil&le  est  le  siège  d'une 
voussure  douloureuse  &  la  pression  La  langue  est  atrophiée,  sa  surface  est  irrégulière  et 
présente  des  dépressions  et  des  régions  plus  relevées;  on  observe  de  temps  en  temps  des 
contractions  librillaires.  Les  membres  supérieurs  sont  très  amincis,  ils  sont  rapprochés 
du  tronc  ;  les  doigts  ont  une  flexion  sur  la  main  et  l'avant-bras  fléchi  sur  le  liras.  Les 
membres  inférieurs  sont  également  en  demi-flexion.  Le  uioindre  mouvement  imprimé  à 
ces  membres  est  accompagné  de  douleurs  violentes,  il  y  a  du  varus  équin  des  deux  c6tés. 
La  motilité  volontaire  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  est  presque  disparue.  Ces 
membres  gardent  l'attitude  qu'on  leur  donne,  il  n'y  a  pas  do  contracture.  Les  dilférenles 
formes  de  sensibilité  paraissent  conservées;  mais  il  est  difUcile  d'avoir  une  idée  exacte 
sur  l'idée  de  la  sensibilité,  attendu  que  le  malade  est  toujours  dans  un  état  de  somnolence 
plus  ou  moins  continue.  Mais  il  réagit  bien  aux  piqûres  appliquées  dans  les  diUércntes 
régions  des  membres.  Les  réflexes  cutanés,  de  même  que  les  réflexes  tendineux  (réflexe 
du  tendon  d'Achille,  réflexe  patellaire,  etc.),  sont  complètement  abolis.  Le  malade  est  mort 
le  13  juillet. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  de  carie  superficielle  au  niveau  de  l'atlas  et  de 
l'axis,  et  puis  une  pacliyméningite  assez  étendue  au  niveau  de  la  région  cervicale.  Cette 
pacby méningite  s'étend  depuis  la  I"  cervicale  jusqu'à  la  VU*  cervicale.  Cet  épaississe- 
ment  est  plus  accusé  du  cAté  gauche  et  son  diamètre  transversal  atteint  jusqu'à  5  milli- 
mètres. Elle  ne  constitue  pas  un  anneau  complet  autour  de  la  morllo  :  elle  entoure  la 
moitié  gauche  de  la  moelle,  sans  arriver  cependant  jusqu'au  sillon  postérieur,  et  du  cùté 
droit,  la  face  antérieure  de  la  moelle. 

Les  racines  antérieures,  comme  du  reste  les  racines  postérieures  du  cdié  gauche,  sont 
comprimées  par  cette  masse  de  néo-formation. 

Au  niveau  de  la  VI*  racine  cervicale,  l'épaississement  de  la  dure-mère  est  limité  seuU- 
ment  au  cAté  gaucho  :  il  ne  dépnsse  pas  le  sillon  antérieur  et,  eu  arriére,  arrive  jusqu'aux 
racines  postérieures.  Malgré  la  compression  apparente  des  racines  antérieures  et  posté- 
rieures, aucune  d'elles  n'a  subi  la  moindre  dégénérescence,  ainsi  qu'il  est  facile  de  le 
constater  sur  des  sections  transversales  de  ces  racines. 

Sur  des  coupes  pratiquées  au  niveau  des  dilférenls  segments  de  la  région  cervicale,  il 
existe  un  processus  inflamiualoire  de  la  dure-mère,  mais  on  ne  constate  pas  des  traces  , 
de  dégénérescence  du  tissu  nerveux,  ni  par  la  méthode  de  Pal.  pas  davantage  avec  celle 
de  Murrhi.  La  substance  grise  antérieure  et  postérieure  ne  présente  pas  de  lésions  ni  dans 
les  cellules,  ni  dans  les  fibres  nerveuses.  Ceci  prouve  que  les  racines  antéro-postérieures 
ont  été  légèrement  comprimées  sans  destruction  des  ncuroflbrilles. 

Les  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  sont  diminuées  de  nombre  et  de  volume.  Les 
cellules  qui  conservent  le  mieux  leur  structure  sont  oblongues  et  présentent  une  stnalion 
chromatuphile  très  apparente.  Quelques  cellules  se  trouvent  en  chromatolyse  périnu- 
cléaire;  d'autres  cellules  sont  très  atrophiées,  sont  sans  substance  chroniatopiiile  et  sans 
prolongements.  Le  nombre  de  ces  cellules  est  relativement  petit.  Enfin,  quelques  cellules 
sont  fusiformes  ou  bien  sont  serpentines.  Dans  ce  dernier  cas,  la  cellule  est  ellllée  et  pK>- 
sente  des  sinuosités  sur  le  trajet  de  ses  prolongements  protoplasniiques.  Dans  le  noyau 
dorsal  du  pneumogastrique  et  dans  son  voisinage  il  existe  des  hémorragies  capilluirus. 
En  examinant  les  cellules  géantes  de  la  frontale  ascendante  et  du  lobule  paracenlral,  jo 
n'ai  pas  trouvé  de  lésions  de  réaction  à  distance. 

L'absence  du  chromatolyse  périimi-léairc  dans  les  cellules  géantes  confirme  l'idée  que 
les  troubles  produits  par  la  compression  duc  à  la  pach  y  méningite  oot  été  purement  et 
simplement  fonctionnels,  sans  destruction  des  neuro-fibrilles.  Uu  reste,  dans  la  moelle 
épiniêre,  ni  de  la  dégénérescence  ascendante,  ni  de  la  dégénérescence  descendante. 
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La  concomitance  de  ces  deax  faits  d'ordre  négatif,  c'est-à-dire  l'absence  de 
réaction  dans  les  cellules  pyramidales  et  celte  de  la  dégénérescence  descendante 
dans  mes  deux  cas  de  compression  du  faisceau  pyramidal  mérite  d'être  signalée. 
En  effet,  il  résulte  de  mes  recherches  expérimentales  qu'une  simple  compression 
d'un  nerf,  sans  destruction  du  cyliodraxe,  ne  donne  pas  lieu  à  des  phénomènes 
de  réaction  dans  les  cellules  d'origine  du  nerf.  Cette  réaction  suppose  toujours 
une  solution  de  continuité  des  neuro-fibrilles. 

On  pourrait  m'objecter  que  la  compression  très  courte  du  faisceau  pyramidal 
ne  peut  pas  produire  des  altérations  de  réaction.  Uais,  à  ceci,  je  pourrais 
répondre  que  j'ai  eu  l'occasion  de  constater  cette  réaction  des  cellules  géantes, 
quelques  jours  seulement  après  la  destruction  du  faisceau  pyramidal  par  hémor- 
ragie. Du  reste  l'hémiplégie,  chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  la  première 
observation,  a  duré  trente-neuf  jours,  et  la  paralysie  du  second  malade  a  duré 
plusieurs  mois. 

Si,  dans  mes  deux  cas.  les  neuro-fl brilles  du  faisceau  pyramidal  ont  été 
intactes,  comment  peut-on  expliquer  l'abolition  de  la  conductibilité,  étant  donné 
que  l'organe  conducteur  est  Intact?  Je  pense  qu'ici  il  y  a  lieu  de  faire  intervenir 
eertaioes  recherches  récentes  de  Bethe  sur  la  compression  des  nerfs.  Cet  ' 
auteur  (1),  d'accord  du  reste  avec  la  plupart  des  histologistes  modernes,  a  sou- 
tenu que  les  neuro-fibrilles  sont  les  organes  conducteurs  de  l'influx  nerveux.  Or, 
ces  flbrilles  plongent  dans  une  substance  interstitielle,  la  substance  périfibril- 
laire.  Cette  substance  peut  subir  une  compression  considérable  sans  que  le  nerf 
ait  perdu  sa  conductibilité. 

D'autre  part,  il  a  montré  que  la  conductibilité  d'un  nerf  dans  les  neuro- 
6brilles  est  associée  à  la  présence  d'an  acide  dont  l'absence  fait  disparaître  la 
conductibilité.  Certainement,  on  ne  pourrait  expliquer  les  paralysies  et  la  dis- 
parition dev  réflexes  tendineux  et  cutanés  dans  nos  cas  que  par  des  modifications 
chimiques  des  neuro-fibrilles. 

Comme  nous  n'avons  pas  fait  de  préparations  d'après  la  méthode  de  Bethe 
nous  ne  saurions  affirmer  si  les  neuro-fibrilles  du  faisceau  pyramidal  dans  nos 
deux  cas  avaient  ou  non  conservé  leur  pouvoir  tinctortel.  Bethe  a  montré  en 
effet  que  les  neuro-fibrilles  qui  perdent  leur  conductibilité  ne  se  colorent  plus  par 
sa  méthode. 

Avant  d'entrer  dans  des  considérations  sur  le  mécanisme  de  production  du 
phénomène  des  orteils  dans  mes  cas,  je  veux  dire  quelques  mots  à.  propos  de  la 
présence  de  l'héraianopsie  chez  la  femme  qui  fait  l'objet  de  la  première  obser- 
vation, et  sur  l'atrophie  de  la  langue  constatée  chez  le  malade  décrit  dans  la 
deaxiéme  observation.  ' 

Dans  un  travail  récent,  Bard  (2)  a  soutenu  que  l'hémianopsie  homonyme  orga- 
nique, par  lésion  du  centre  ou  des  fibres  de  projection  de  la  sphère  visuelle,  crée 
une  déviation  conjuguée  qui  diffère  de  la  déviation  commune,  surtout  par  sa 
marche  et  surtout  par  son  évolution  :  spécialement  par  son  apparition  sans  qu'il 
y  ait  eu  d'ictus,  par  son  indépendance  du  coma  et  par  sa  longue  durée;  les  lésions 
qui  intéressent  les  autres  centres  ou  les  autres  fibres  de  projection  de  la  sphère 
sensorielle,  sont  probablement  capables  de  créer  des  formes  particulières  du 
mëine  syndrome  qui  restent  &  décrire. 

11  est  incontestable  que  la  déviation  conjuguée  des  yeux,  avec  rotation  de  la 

(<]  BiTHC.  Altgtmeine  Analomie  und  Phyiiologie  des  Nerveruytiemt,  Leipzig.  1903. 
(8)  Babd,  De  l'origine  sensorielle  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rolalion  de 
la  lite  chez  les  hémiplégiques.  Semain  médicale,  13  janvier  1904. 
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tète,  que  nous  avons  notée  dans  la  première  observation,  se  rapproche  beaucoup 
de  celle  décrite  par  M.  Bard. 

En  effet,  pendant  tout  son  séjour  à  l'hftpital  et  jusqu'il  la  mort,  la  déviation 
conjuguée  a  persisté.  Il  n'a  pas  été  sous  la  dépendance  d'une  lésion  protubéran- 
tielle,  parce  que  ces  organes  ont  été  trouvés  intacts  à  l'autopsie;  elle  ne  peut 
pas  non  plus  être  considérée  comme  l'expression  de  contracture  tardive  chez 
cet  hémiplégique,  parce  que  notre  malade  a  eu  une  hémiplégie  flasque;  d'autre 
•part,  elle  n'a  pas  eu  des  phénomènes  d'excitation  tonique  ou  clonique  qui  puissent 
nous  permettre  de  considérer  cette  déviation,  dans  notre  cas,  comme  étant  due  à 
l'excitation  de  l'écorce  cérébrale . 

Je  suis  donc  obligé  de  considérer  cette  déviation  comme  un  phénomène  com- 
mandé par  des  mouvements  actifs  des  groupes  musculaires  du  côté  sain  :  com- 
mandé, comme  le  pense  Hard,  par  le  fonctionnement  unilatéral  des  centres  sen- 
soriels, en  rapport  avec  la  perte  unilatérale  des  perceptions  centrales  ou  simple- 
ment du  mouvement  réflexe  des  centres  sensitivo-moteurs. 

En  ce  qui  concerne  l'atrophie  de  la  langue,  dans  le  mal  de  Pott  sous-occipital, 
elle  a  été  notée  à  plusieurs  reprises  dans  cette  affection.  M.  Pierre  Marie  (1) 
rapportant,  en  1896,  une  courte  note  de  mal  de  Pott  sous-occipital  avec  atro- 
phie et  parésie  des  muscles  de  la  langue,  rappelle  que  Vulpius  a  publié,  en  1895, 
sur  la  question  de  l'hémiatrophie  de  la  langue,  dans  le  mal  occipital,  un  travail 
d'ensemble  dans  lequel  se  trouve  rapportée  cette  affection. 

Dans  le  cas  de  M.  Pierre  Marie,  comme  dans  le  nôtre,  il  s'agit  non  pas  d'une 
hémiatrophie,  mais  d'une  atrophie  bilatérale  de  la  langue.  L'atrophie  de  la  langue, 
dans  mon  cas,  doit  être  mise  sur  le  compte  de  lésions  des  cellules  du  nojau  de 
l'hvpoglosse;  lésions  qui,  elles-mêmes,  relèvent  de  la  compression. 

Ces  deux  observations  anatomo-cliniques  présentent  un  trait  commun  essen- 
tiel :  la  compression  du  faisceau  pyramidal,  coïncidant  avec  l'absence  des  réflexes 
tendineux  et  cutanés  dans  les  régions  situées  au-dessous  de  la  compression. 

Dans  le  premier  cas,  la  compression  siégeait  au  voisinage  de  la  capsule  interne; 
dans  le  deuxième,  la  compression  s'est  exercée  au  niveau  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle  épinière.  Dans  les  deux  cas,  le  faisceau  pyramidal  a  été  trouvé 
intact,  sur  tout  son  trajet,  au-dessous  de  la  région  comprimée. 

Parallèlement  avec  cette  absence  de  dégénérescence,  j'ai  trouvé  que  les  cellules 
de  la  zone  rolandique  (lobule  paracentral,  frontale  ascendante)  étaient  intactes. 

Cette  dernière  constatation,  de  nature  également  négative,  mérite  d'être 
signalée,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  montré  moi  et  d'autres  auteurs,  les  lésions 
du  faisreau  pyramidal  dans  son  trajet,  capsulaire,  pédonculaire,  protubërantiel. 
bulbairo-mèdullaire,  détermine  des  lésions  de  réaction  'dans  les  cellules  d'ori- 
gine du  faisceau  pyramidal. 

L'absence  de  dégénérescence  du  faisceau  pypamidal  et  l'absence  de  lésions 
dans  les  grosses  cellules  géantes,  constituent  le  meilleur  critérium  pour  prouver 
que,  dans  mes  cas,  il  s'agissait  seulement  d'une  simple  compression  du  faisceau 
pyramidal. 

Au  point  de  vue  clinique,  ces  deux  observations  présentent  cette  particularité 
qui  mérite  d'être  signalée,  i  savoir  que,  dans  les  deux  cas,  des  paralysies  flas- 
ques ont  coïncide  avec  l'abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  et  avec  l'exis- 
tence du  signe  de  Babinski. 

(i)  M.  PiEDRE  Marie,  Sur  un  cas  d'atrophie  de  la  langue  dans  le  mal  de  Pott  sous-occi- 
pital. Revue  neurologique,  189S,  p.  lOS.    . 


Digitized  by 


Google 


SCR  DEUX   CAil   DE   PABAUTSIE.  FLASQUE  215 

Les  cas  de  compression  de  la  moelle  épinière  ou  du  faisceau  pyramidal,  dans 
son  trajet  cérébral,  ayant  produit  des  paralysies  flasques  permanentes  sans 
lésions  de  ce  faisceau,  sont  rares.  Si  je  ne  me  trompe  pas,  mon  cas  de  compres- 
sion de  la  moelle  cervicale  avec  abolition  des  réflexes  superGciels  et  profonds, 
avec  paralysie  flasque  et  phénomène  de  Babinski  (1),  est  le  premier  qu'on  ait 
publié  jusqu'à  présent,  avant  la  découverte  qui  porte  son  nom. 

Babinski  a  publié  dans  les  Archive*  de  midecine  exjiMmenlale  deux  cas  de 
paraplégie  flasque  avec  diminution  ou  abolition  des  réflexes  tendineux. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'an  homme,  &gé  de  64  ans,  qui  présentait 
une  gibbosité  sur  la  ligne  médiane,  au  niveau  de  la  IV*  vertèbre  dorsale.  L'exa- 
men microscopique  a  montré  que  la  moelle,  dans  la  région  comprimée,  ne  pré- 
sentait que  des  lésions  peu  marquées,  et  que  la  sclérose  consécutive  des  faisceaux 
latéraux  était  tout  à  fait  rudimentaire. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s'agissait  d'un  cordonnier  de  71  ans,  sujet  depuis  plus 
d'un  an  à  des  vertiges  qui  s'accompagnaient  d'une  faiblesse  des  membres  infé- 
rieurs. Ces  accidents  étaient  tout  d'abord  transitoires,  mais  un  jour,  b.  la  suite  d'un 
étourdissement,  le  malade  fit  une  chute  et  ne  put  se  relever.  11  a  été  atteint,  en 
même  temps,  d'une  paraplégie  et  d'une  hémiplégie  droites,  avec  intégrité  de  la 
face.  La  farblesse  du  membre  supérieur  droit  ne  tarda  pas  &  se  dissiper.  .Mais  il 
n'en  est  pas  de  même  de  la  paralysie  des  membres  inférieurs  qui  est  très  accu- 
sée. II  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ou  d'atrophie  musculaire  dans 
les  membres  paralysés.  La  paralysie  est  flasque  et  les  réflexes  tendineux  sont 
aflaiblis.  Cette  paraplégie  persiste,  sans  se  modifier,  pendant  cinq  mois,  jusqu'à 
la  mort  du  malade.  L'examen  histologique  établit  l'intégrité  anatomique  de  la 
moelle. 

Kadner  a  publié  également  l'observation  d'un  sujet  atteint  d'un  carcinome  de* 
quatre  vertèbres  dorsales,  ayant  une  paraplégie  flasque  avec  des  troubles  de  la 
sensibilité.  Rétention  d'urine,  escarres  et  abolition  des  réflexes  patellaires.  Cet 
auteur  prétend  que,  dans  son  cas,  il  n'y  avait  pas  de  dégénérescence  secondaire. 

Les  deux  observations  qu'on  vient  de  lire  m'autorisent  k  conclure  que  le  phé- 
nomène de  Babinski  n'est  pas  l'expression  d'une  lésion  matérielle  du  faisceau 
pyramidal  constatable  avec  nos  méthodes  histologiques  actuelles,  mais  il  repré- 
sente un  tronble  fonctionnel.  Cette  conclusion  est  du  reste  en  harmonie  avec 
l'opinion  que  j'ai  exprimée  et  publiée  l'année  dernière  dans  cette  Revue. 

Voici,  du  reste,  comment  je  m'exprimais  à  propos  de  cette  question  : 

t  L'existence  de  pareils  faits  démontrerait,  d'autre  part,  que  c'est  plutôt  &  un 
trouble  fonctionnel,  suite  de  lésion  organique  du  cerveau,  qu'à  la  lésion  elle- 
même  du  faisceau  pyramidal,  qu'il  faudrait  rapporter  le  phénomène  de  Babinski. 
Ce  qui  me  confirme  dans  cette'  manière  de  voir,  c'est  qu'il  y  a  des  paraplégies 
ou  des  hémiplégies  accompagnées  du  signe  de  Babinski,  et  où  ce  signe  a  disparu 
avec  la  guérison  de  la  paralysie  (2).  > 

Je  dois  reconnaître  cependant  qu'une  conclusion  presque  identique  à  la  mienne 
a  été  formulée,  l'année  dernière,  par  un  auteur  russe,  M.  Kornilow,  dont  le  tra- 
vail n'est  parvenu  à  ma  connaissance  qu'après  la- publication  que  j'ai  donnée  à 
la  Rerme  neurologique  sur  le  signe  de  Babinski. 

Kornilow  (3)  et  Schamschin  sont  arrivés  à  la  conclusion  ;  que  le  phénomène  de 

(1)  Babinski.  Arehiv.  de  méd.  exp.,  1891,  p.  838,  janvier  1890. 

(2)  G.  Mahinesco,  laco  cil.,  p.  493. 

(3)  KoKNiLOW,  IJeber  cérébrale  und  spinale  Réflexe.  DeuUche  Zeiltehrift  fitr  Xervenheil- 
kunde.  3.  u.  4.  Heft  19U3,  p.  216. 
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Babinski,  même  très  manifeste,  peut  exister  en  dehors  de  toute  lésion  organique 
du  faisceau  pyramidal.  Aussi,  Kornilow  pense  que  le  pbénnmëae  de  Babinski 
n'affecte  pas  de  rapports  immédiats  avec  un  trouble  fonctionnel  des  voies  pyra- 
midales. 

Cet  auteur  a  observé  le  phénomène  de  Babinski  dans  un  cas  de  flévre  typhoïde 
et  chez  lequel  il  n'y  avait  aucun  autre  trouble  du  côté  du  faisceau  pyramidal. 
Néanmoins,  cet  auteur  est  d'avis  que  le  phénomène  de  Babinski  n'existe  pas 
chez  l'homme  normal,  et  coïncide  très  souvent  avec  une  lésion  pyramidale. 
J'avais  fait  les  mêmes  remarques,  et  d'une  façon  indépendante  de  Kornilow,  à 
savoir  :  que  le  phénomène  de  Babinski  n'est  pas  dû  immédiatement  k  une  lésion 
organique  du  faisceau  pyramidal. 

En  effet,  en  me  basant  sur  l'existence  du  signe  des  orteils  chez  le  nouveau-né 
et  chez  l'adulte  pendant  le  sommeil;  sur  l'apparition  du  phénomène  de  Babinski, 
peu  de  temps  après  l'ictus,  dtl  à  une  hémorragie,  ou  bien  à  un  ramollissement 
cérébral,  sur  la  disparition  de  ce  phénomène  chez  les  hémiplégiques  pendant  la 
narcose  chloroformique,  j'ai  conclu  que  le  signe  de  Babinski  n'est  pas  dâ  à  la 
lésion  même  du  faisceau  pyramidal,  mais  qu'il  est  la  conséquence  d'un  trouble; 
encore  mieux,  d'une  modiGcalion  dans  la  fonction  du  faisceau  pyramidal. 
-  Ma  conclusion  finale,  c'est  que  toutes  les  fois  que  le  signe  de  Babinski  appa- 
raît au  cours  d'une  lésion  organique  du  faisceau  pyramidal,  il  n'est  pas  dû  i.  la 
lésion  même,  mais  à  l'entrave  fonctionnelle  des  antagonistes  des  orteils.  Aussi, 
la  lésion  organique  du  faisceau  pyramidal  n'est  pas  indispensable,  pas  même 
nécessaire  ;  ce  trouble  fonctionnel  peut  être  réalisé  par  intoxication  par  le  chlo- 
roforme, par  la  diminution  de  l'innervation  volontaire  des  fléchisseurs,  comme 
cela  arrive  dans  le  sommeil,  ou  bien  par  la  prédominance  de  l'innervation  corti- 
cale des  extenseurs,  éventualité  qui  se  produit  chez  le  nouveau-né. 

Une  autre  particularité  intéressante  de  l'observation  n*  2,  c'est  l'abolition  des 
réflexes  cutanés,  avec  la  conservation  probable  de  la  sensibilité  :  ce  qui  nous 
permet  d'aflirmer  qu'on  ne  peut  pas  conclure  de  l'état  dé  la  sensibilité  consciente 
k  l'absence  ou  la  présence  des  réflexes  cutanés.  Si  on  avait  quelque  doute  sur 
l'intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  dans  cette  observation,  je  pourrais  citer  l'ob- 
servation d'un  Autre  malade  dont  la  moelle  dorsale  a  été  sectionnée  presque 
complètement  par  un  instrument  tranchant. 

Eh  bien,  dans  ce  cas,  malgré  la  suppression  complète  de  toutes  les  formes  de 
sensibilité  aux  membres  inférieurs  et  à  l'abdomen,  il  y  a  conservation  des 
réflexes  crèmastériens  et  abdominaux  avec  phénomène  de  Babinski. 

Je  possède  encore  d'autres  observations  d'abolition  des  réflexes  cutanés  avec 
conservation  de  la  sensibilité  consciente. 

Goldflam  (1),  à  la  suite  de  ses  recherches  cliniques,  admet  que  l'excitation  de 
la  plante  du  pied  détermine  deux  espèces  de  réflexes  :  le  réflexe  plantaire  corti- 
cal, et  le  réflexe  plantaire  spinal.  C'est  le  premier  qui  apparaît  d'habitude  et  se 
traduit  par  une  flexion  des  orteils  ;  les  voies  de  ce  réflexe  cortical  sont  les  sui- 
vantes :  nerf  périphérique,  racine  postérieure,  cordon  postérieur,  noyau  du  cor- 
don postérieur,  ruban  de  lleil  ;  lobule  paracenlral  du  c6té  opposé,  où  commence 
la  voie  cenlrifugale  par  les  pyramides  qui  conduisent  l'excitation  aux  cellules 
dos  cornes  antérieures,  au  niveau  du  deuxième  segment  sacré,  cellules  (}ui  en- 
voient les  mouvements  réflexes  aux  muscles   correspondants  par  les  racines 

(1)  GoLiiFLAH,  Zur  Lehre  von  den  Hautreflexen  anders  UnterexlremiUUen  (ins  beson- 
dere  des  Babiaskischen  Réflexes).  Separat-Abduck  aus  Neurologiiehet  Centralblatt. 


Digitized  by 


Google 


SDR  DEUX  CAS   DE  PARALTSIE  FLASQUE  217 

f 

antérieures.  Si  cette  voie  réflexe  est  lésée  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet 
à  partir  des  racines  postérieures,  jusqu'à  la  sortie  de  l'excitation  par  les  racines 
aD(érieures,  ou  bien  si  la  fonction  du  centre  cortical  est  diminuée,  comme  cela 
arrive  dans  le  sommeil  naturel,  alors  l'excitalion  de  la  plante  prend  un  autre 
chemin,  elle  suit  les  racines  postérieures  des  collatérales  réflexes  et  le  centre 
spinal  des  extenseurs  des  orteils,  particulièrement  celui  du  long  extenseur  du 
pouce.  Il  s'agit  là  du  réflexe  spinal  plantaire.  Si  la  lésion  pyramidale  est  grave 
et  de  longue  durée,  alors  l'excitabilité  réflexe  de  la  moelle  lombo-sacrée  aug- 
mente, de  sorte  quele  réflexe  spinal  se  produit  non  seulement  par  l'excitation 
de  la  plante,  mais  aussi  par  l'excitation  d'autres  territoires  cutanés  des  membres 
inférieurs  et  peut  produire  même  des  réflexes  croisés.  L'opinion  de  Goldflam 
concorde  complètement  avec  celle  qui  avait  été  émise  antérieurement  par  Schnei- 
der et  par  Van  Gehuchten  et  que  j'ai  analysée  dans  le  travail  publié  dans  la 
Bévue  neurologique. 

L'argument  le  plus  sérieux  que  Goldflam  invoque  en  faveur  de  l'origine  spi- 
nale du  réflexe  plantaire  en  extension  est  la  présence  du  signe  des  orteils  au 
cours  des. sections  transversales  complètes  de  la  moelle  cervico-dorsale.  A  cet 
effet,  le  neurologiste  de  Varsovie  rappelle  les  observations  de  Kables  et  l'ick, 
de  Bastian,  de  Senator,  de  P'oy  et  Jolly;  enfin  celle  de  Kausch.  Malgré  que  ces 
observations  aient  été  faites  avant  les  recherches  intéressantes  de  Babinski,  il  y 
est  indiqué  la  présence  de  la  rétraction  du  gros  orteil  ;  même  dans  le  cas  de  Frj 
et  J0II7,  le  phénomène  de  Babinski  est  présent.'  Mais,  si  la  présence  du  phéno- 
mène de  Babinski  ne  fait  pas  de  doute  au  cours  de  section  transversale  de  la 
moelle  cervico-dorsale,  il  n'est  pas  du  tout  prouvé  que  la  moelle  a  été  complè- 
tement sectionnée  dans  ce  cas.  Je  pourrais,  comme  preuve  en  faveur  de  mon 
hypothèse,  invoquer  le  fait  que  dans  ces  cas  les  réflexes  cutanés  sont  plus  ou 
moins  conservés,  et  ces  réflexes  sont  d'origine  corticale.  Ce  qui  me  fait  admettre 
que  dans  ces  soi-disant  sections  transversales  complètes  de  la  moelle  cervico-dor- 
sale, il  existait  encore  un  certain  nombre  de  Obres  capables  de  conduire  les  exci- 
tations de  la  périphérie  au  cerveau  et  vice  versa.  Ce  qui  me  conflrrae  encore 
dans  celte  manière- de  voir,  c'est  que  j'ai  constaté,  pendant  l'évolution  de  com- 
pressions de  la  moelle  épinière  cervico-dorsale,  la  disparition  et  la  progression 
successives  des  réflexes  tendineux,  du  clonus  du  pied,  des  réflexes  cutanés  et 
enfin  du  phèacmène  de  Babinski.  Il  est  sûr  et  certain  que  le  réflexe  de  Babinski 
disparaît  au  cours  des  compressions  de  la  moelle  épinière.  Aussi,  comme  je  l'ai 
soutenu  autrefois,  je  pense  aujourd'hui  que  le  phénomène  de  Babinski  n'est  pas 
un  réflexe  d'origine  spinale.  Pourquoi  du  reste,  ainsi  que  je  l'ai  montré,  chose 
très  facile  &  contrôler  par  tous,  les  neurologistes  ;  pourquoi  le  phénomène  des 
orteils  disparait-il  dans  la  narcose  chloroformique  chez  les  malades  atteints 
d'affection  organique  du  faisceau  pyramidal,  alors  que  les  réflexes  tendineux 
persistent?  Pourquoi  le  signe  de  Babinski  peut-il  apparaître  chez  l'horome  sain 
pendant  le  sommeil?  Il  serait  hasardé  d'admettre  que  pendant  la  narcose, 
comme  pendant  le  sommeil,  il  y  a  suppression  complète  de  toutes  les  fonctions 
du  cerveau  et  que  dans  ces  états  le  cerveau  ne  communique  plus  avec  la  moelle 
épinière.  Et  puis  le  signe  de  Babinski  devrait  être  la  règle  générale,  absolue 
même,  dans  les  soi-disant  sections  complètes  de  la  moelle  épinière  ;  or  le  phéno- 
mène de  Babinski  fait  défaut  dans  les  cas  de  section  transverse  incomplète  et  je 
n'ai  pas  pu  le  constater  dans  deux  cas  de  section  transversale  complète.  Du 
reste,  il  faut  l'avouer,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  est  diflicile 
d'affirmer  si,  dans  un  cas  donné  de  compression  de  la  moelle,  toute  connexion  du 
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cerveau  et  de  la  moelle  est  supprimée,  et  du  point  de  vue  clinique  il  y  a  peu  de 
temps  que  nous  connaissons  les  signes  qui  caractérisent  une  section  complète 
absolue.  Ces  symptômes  sont  les  suivants  :  suppression  complète  de  toutes  les 
formes  de  sensibilité,  j  incluse  la  sensibilité  osseuse,  suppression  des  réflexes 
tendineux  et  des  réflexes  cutanés  ;  troubles  sphinctériens  prononcés.  Or,  aucune 
observation  publiée,  comme  section  transverse  complète  de  la  moelle,  ne  donne 
aucune  donnée  précise  sur  tous  ces  troubles.  Aussi,  M.  Dejerine  a  attiré,  ajuste 
raison,  l'attention  sur  l'exploration  de  la  sensibilité  osseuse  dans  les  affections 
transverses  de  la  moelle  épiniére. 

Enfin,  un  autre  argument  que  j'invoque  contre  la  nature  spinale  du  réflexe 
de  Babinski,  c'est  la  constatation  que  j'ai  faite  antérieurement  (i),  b.  savoir  que 
l'excitation  du  bord  interne  chez  certains  paraplégiques  s'accompagne  de  la 
flexion  des  orteils,  tandis  que  l'excitation  du  bord  externe  donne  lieu  À  l'exten- 
sion. J'ai  même  observé  que  si  on  excite  simultanément  le  bord  externe  et  le 
bord  interne  de  la  plante  du  pied  ou  bien  le  bord  externe  du  pied  et  le  bord 
interne  de  la  cuisse,  c'est  le  réflexe  en  flexion  qui  domine.  Sinon,  il  jr  a  une 
position  du  gros  orteil  qui  prend  une  position  intermédiaire,  entre  la  flexion 
et  l'extension.  i 

Probablement,  il  s'agit  dans  ces  cas  de  phénomènes  d'arrêt,  car  autrt'ment 
il  serait  difficile  d'admettre  que  l'excitation  du  bord  externe  a  produit  un  réflexe 
spinal,  tandis  que  l'excitation  du  bord  interne  a  suivi  les  voies  longues  des  cor- 
dons poslérieura  pour  arriver  à  l'écorce  cérébrale  et  donner  lieu  à  un  réflexe  en 
flexion.  Je  pense  au  contraire  que  dans  les  deux  cas,  l'excitation  a  eu  pour  effet 
de  produire  des  réflexes  cutanés  d'origine  corticale;  mais  l'excitation  du  bord 
interne  aretenti  sur  les  extenseurs,  et  l'excitation  du  bord  interne  sur  les  flé- 
chisseurs. Du  reste,  dans  un  grand  nombre  de  cas  où  existe  le  phénomène  de 
Babinski,  j'ai  trouvé  que  l'extension  volontaire  des  orteils  est  toujours  plus  ou 
moins  conservée  tandis  que  la  flexion  est  presque  abolie. 

Crocq  (2)  a  soutenu  également  l'origine  cérébrale  du  phénomène  de  Babinski. 
Théoriquement,  dit  cet  auteur,  nous  ne  pouvons  pas  admettre  que  l'exteosion 
est  un  phénomène  médullaire  chez  l'homme  adulte  et,  pratiquement,  nous  ne 
pouvons  pas  l'admettre  davantage;  puisque  les  lésions  transverses  complètes  de 
la  moelle  ne  provoquent  pas  chez  l'homme  le  phénomène  des  orteils.  Mais  si 
Crocq  admet  que  le  réflexe  de  Babinski  est  un  réflexe  encéphalique,  il  croit 
d'autre  part  que  ce  phénomène  né  se  produit  pas  lorsque  les  connexions  cérébro- 
spinales  sont  intactes.  Il  faut  pour  cela  que  le  faisceau  pyramidal  soit  lésé 
dans  un  endroit  quelconque  de  son  trajet.  Nous  avons  vu  que  cette  deuxième 
partie  de  la  conclusion  n'est  pas  conforme  avec  les  faits  que  j'ai  produits,  parce 
que  dans  nos  cas  les  connexions  cérébro-spinales  sont  intactes  et,  cependant,  le 
signe  de  Babinski  existe. 


(1)  6.  Mahi.n'esco,  loeo  cit.,  p.  493. 

(i)  Crocq,  Physiologie  et  pathologie  du  Tonus  musculaire,  des  réflexes  et  de  la  con- 
tracture. Congre»  de$  Aliénistet  et  Neurologitlet  de  France  et  de  langue  françaite,  session 
«Jo  Limoges,  1901. 
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III 

LA  PERCEPTION  DE  TRÉPIDATION 

PAR 

P.  Bonnier 

La  notion  d'une  perception  particulière  et  propre  de  la  trépidation  est  assez 
récente  en  clinique  neurologique.  C'est  elle  que  MM.  Rydel  et  Seitrer(l),  criti- 
quant les  travaux  de  H.  Egger(2),  viennent  de  dénommer  paltetthètie. 

Elle  est  depuis  longtemps  acquise  en  physiologie  comparée;  je  l'ai  appelée 
titmetlhétie,  en  1893,  dans  un  classement  de  diverses  modalités  fonctionnelles 
par  lesquelles  le  tact  primitif  s'est  approprié  à  la  perception  de  plus  en  plus  spé- 
cialisée des  ébranlements  de  toute  nature  (3).  Dans  une  analyse  de  mes  recher- 
ches, Moos  traduisit  ce  mot  par  ertchûtterungsinne,  sens  de  la  trépidalion. 

Ajrant  à  distinguer  la  perception  des  ébranlements  solidiens  perçus  par  con- 
tact de  celle  des  ébranlements  fludiiens  perçus  dans  le  milieu  liquide  ou  aérien 
qui  baigne  l'animal,  j'avais  gardé  pour  la  première  le  mol  de  sismesthésie,  dont 
le  radical  était  déjà  utilisé  pour  les  trépidations  du  sol,  et  attribuée  la  seconde  le 
terme  de  êeiteslhétie,  dont  le  radical,  signifiant  aussi  ébranlement,  était  dispo- 
nible. 

Beaucoup  d'expérimentateurs  l'ont  étudiée,  les  uns  la  prenant  pour  de  l'audi- 
tion, ce  qui  est  facile  chez  l'animal;  la  plupart  lui  refusant  toute  signification 
auditive.  Je  citerai,  en  remontant  dans  le  passé,  les  travaux  de  Nagel,  posté- 
rieurs aux  miens,  et,  avant  ceux-ci,  les  recherches  de  Delage,  de  Bojrs,  de. 
heclain  cité  par  Romanes,  de  Lubbock,  de  Forel,  de  Mayer,  de  Uensen,  de 
Minasi,  de  Dœhl;  l'opinion  de  Joh.  Muller  et  celle  de  Dugës,  qui  l'appelait  fauite 
audition.  Je  rappellerai  aussi,  d'après  Ch.  Nodier,  une  conversation  avec  de  la 
Mettrie,  racontée  par  Mauduy t  :  i  N'en  est-il  pas  de  même  de  l'araignée,  si  sen- 
sible aux  moindres  ébranlements  qu'à  la  vibration  d'une  voix  ou  d'un  instru- 
ment qui  fait  frémir  sa  toile  elle  se  précipite,  ou  plutôt  se  laisse  tomber  au 
centre  où  convergent  tous  les  rayons,  ce  qui  lui  a  valu,  assez  ridiculement  selon 
moi,  la  réputation  de  musicienne?  >  Ceci  pour  les  araignées  de  Grétrjr  et  de 
Pélisson. 

Celte  confusion  entre  la  perception  tactile  et  la  perception  auditive,  tonale,  de 
l'ébranlement  se  reproduit  souvent.  Je  pense  avoir  démontré  que  dans  la  série 
«uimale  l'audition  vraie  ne  remonte  pas  au  delà  de  l'apparition  d'une  cochlée, 
cbez  certains  amphibiens,  et  que  l'immense  majorité  des  êtres  organisés  n'en- 
tend pas,  au  sens  tonal  et  humain  de  ce  mot  (4). 

Chez  l'homme,  la  communication  d'un  ébranlement  vibratoire  d'une  certaine 
périodicité  est  perçue  taclilement,  comme  trépidation,  au  point  de  contact  et  au 
voisinage  de  ce  point  on  dans  les  arlicululions  voisines.  De  plus,  le  corps  humain 

(1)  Rtdel  elSsirpER.  Arch.  f.  Piychiatrie,  4903. 

(2)  M.  Efi'iBR.  Jour,  dephyi.  et  depalh.  gén.,  1899. 

(3)  P.  BoMNiER,  Vertige,  1893. 

(i)  L'audilion  cbez  les  invertébrés.  Rev.  teientif.,  26  déc.  1890.  —  L'Oreille,  l.  II,  coll. 
Léauté. 
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étant  bon  coniluclenr  des  ébranlements,  l'oreille  normale  les  perçoit  comme 
tonorili,  quand  cette  communication  se  fait  sur  la  boite  crânienne  ou  sur  les 
parties  plus  ou  moins  voisines  de  l'oreille. 

Mais  quand  l'oreille  est  atteinte  dans  son  appareil  de  transmission,  comme 
dans  presque  tous  les  cas  de  surdité  auriculaire,  elle  semble  devenir  d'autant  plus 
sensible  aux  ébranlements  communiqués  par  voie  solidienne  qu'elle  l'est  moins 
h  ceux  qui  lui  viennent  par  l'air,  Weber  avait  indiqué  ce  caractère,  et  une 
épreuve  clinique  porte  son  nom.  On  trouve  des  sujets  qui  paraissent  absolument 
sourds  â.  tout  ébranlement  transmis  par  l'air,  et  dont  l'oreille  perçoit  le  $on  du 
diapason  dés  que  celui-ci  touche  même  légèrement  des  points  du  corps  très  éloignés 
de  l'oreille,  fussent-ils  en  apparence  les  moins  aptes  &  la  propagation  du  son. 
Dans  la  congestion  labyrinthique  si  intense  de  la  fièvre  tjrpboïde,  pour  ne  prendre 
que  cet  exemple,  et  quand  le  malade  est  totalement  sourd  à  la  parole  ou  au  dia- 
pason approché  de  l'oreille,  il  sudira  souvent  de  toucher,  et  à  peine,  du  pied  du 
diapason,  des  parties  aussi  molles  que  le  sein,  la  paroi  abdominale,  les  fesses, 
le  mollet,  la  pulp<)  de  l'orteil,  et  même  le  drap  du  lit,  l'oreiller  pour  que  le 
malade  perçoive  immédiatement  le  son  et  le  répète.  C'est  la  paracousie.  que 
nous  nommerons  paracoiuie  de  Weber,  et  prochaine  ou  lointaine  selon  que  le  dia- 
pason s'approche  ou  s'éloigne  de  l'oreille.  Weber  l'avait  étudiée  sur  la  tête,  et 
son  épreuve  se  pratique  en  plaçant  le  diapason  sur  le  crâne,  au  vertex.  Mais  il  se 
produit  alors  une  trépidation  qui  crispe  l'appareil  tjrmpanique  et  les  muscles  des 
osselets.  Il  vaut  mieux,  comme  je  l'ai  indiqué,  rechercher  la  paracousie  loin- 
taine, qui  ne  trouble  pas  l'oreille  examinée. 

C'est  cette  paracousie  lointaine  que  M.  Egger,  l'observant  chez  des  sourds  du 
service  de  M.  Dejerine,  avait  prise  pour  une  perception  de  l'excitant  sonore  par 
les  nerfs  de  la  sensibilité  générale,  et  pour  laquelle  il  avait  admis  une  inconce- 
vable capacité  de  résonance  des  cavités  osseuses  (i).  J'ai  montré  qu'il  s'agissait 
là  de  faits  de  paracousie,  bien  connus  des  auristes  (2) . 

Dans  des  recherches  ultérieures,  M.  Egger,  étudiant  cette  fois  la  perception 
tactile  de  trépidation,  l'attribua  à  la  sensibilité  de  l'os  et  du  périoste.  MM.  Rvdel 
et  SeifTer  ont  montré  qu'elle  appartenait  &  tous  les  tissus  sous-cutanés,  et 
arrivèrent  ainsi,  à  peu  de  chose  près,  à  la  conception  générale  qui  fit  le  point  de 
départ  de  ma  thèse  de  doctorat,  en  1890  (3),  d'après  laquelle  cette  perception 
n'est  qu'une  des  premières  adaptations  du  tact  superficiel  et  profond,  apparte- 
nant &  des  degrés  divers  &  tous  les  tissus  sensibles  de  l'organisme. 

Il  semble  donc  qu'il  y  ait  lieu  de  faire  ici,  entre  les  cliniciens  et  les  physiolo- 
gistes, ce  que  les  gens  de  théâtre  appellent  un  raccord,  et  la  chose  est  aisée. 

Les  tissus  les  moins  sensibles  de  l'économie  le  sont  néanmoins  à  la  compres- 
sion, au  pincement;  et  la  sensibiliti  à  li  pretsion,  et  surtout  aux  variations  de 
pression,  apparaît  comme  la  forme  fondamentale  de  toute  la  tactilité. 

J'ai  montré  que  certaines  adaptations  de  l'oreille  dans  la  série  animale  et  cer- 
taines nécessités  physiologiques  générales  faisaient  admettre  l'existence  d'une 
fonction  baretlhiiique,  renseignant  l'animal  sur  les  variations  de  pression  de  son 
milieu  extérieur,  et  d'une  fonction  manoetthésique ;  le  renseignant  sur  celles  de 
son  milieu  intérieur,  l'organisme  devant  toujours  adapter  sa  pression  interne 
A.  la  pression  qu'il  supporte.  Pour  l'oreille,  l'existence  de  ces  deux  fonctions 

(1)  M.  Egokr.  La  perception  de  l'irritant  sonore  parles  nerfs  de  la  sensibilité  générale. 
Soc.  de  Biologie.  83  juillet  1X98. 
(i)  BoNNiEB,  Sur  diverses  formes  de  paracousie.  Soe.  de  Biologie,  30  juillet  1898. 
(3)  Bo.NNiEK,  Le  ten$  aurieiilaire  de  l'etpaee.  Tlièse  de  Paris,  mai  1890. 
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«emble  éridente,  ainsi  que  celle  de  centres  généraux  d'adaptation  vasculaire  et 
manomotrice  (1). 

Or,  qu'est-ce  qu'un  ébranlement,  sinon  une  variation  de  pression  ?  Si  l'on 
considère  un  point  quelconque  d'un  milieu,  d'un  tissu  parcouru  par  un  ébranle- 
ment, on  reconnaît  qu'il  s'y  produit  un  phénomène  qu'on  peut  analyser  à  deux 
points  de  vue  :  1*)  le  déplacement  moléculaire,  et  i')  les  variations  de  l'espace- 
ment intermoléculaire. 

Si  l'on  ne  voit  que  le  déi>laeement  moléculaire,  la  vibration,  c'est-à-dire  l'oscil- 
lation de  chaque  molécule  au-dessus  et  au-dessous  de  sa  position  d'équilibre 
moyen,  la  notion  de  pression  n'apparaît  pas.  C'est  ce  qui  s'est  passé  depuis  plus 
de  deux  siècles  pour  la  physiologie  de  l'audition,  en  recherches  infructueuses 
sur  le  terrain  de  l'acoustique,  les  théories  classiques  exploitant  l'une  après 
l'autre  toutes  les  données  anatomiques  sans  aboutir  &  une  théorie  acceptable. 

Mais  si  l'on  s'adresse  &  la  notion  de  Vetiiacement  intgr moléculaire,  on  recon- 
naît que  deux  molécules  quelconques,  sauf  celles  situées  à  une  exacte  longueur 
d'onde,  ne  subissent  pas  le  même  déplacement  au  même  moment,  et  que  par 
conséquent  leur  espacement  varie  avec  la  phase  de  l'ondulation.  Ces  variations 
de  l'espacement  intermoléculaire  sont  en  fait  des  variations  de  pression,  des 
phénomènes  de  signification  non  plus  acoustique,  mais  matiométrique.  Ma  théo- 
rie de  l'audition,  qui  commence  &  pénétrer  les  traités  classiques,  fait  de  l'oreille 
un  enregittreur  manométrique,  tandis  que  toutes  les  autres  en  voulaient  faire  un 
ré.sonateur,  sans  y  être  d'ailleurs  jamais  parvenues. 

La  tactilité  fondamentale,  la  sensibilité  hïo.  pression,  doit  donc  se  manifester 
dans  tout  tissu  sensible,  et  c'est  ce  que  l'expérience  démontre,  ainsi  que  l'expé- 
rimentation clinique. 

Seulement,  il  apparaît  aussitôt,  et  c'est  une  notion  classique,  que  dans  ces 
variations  de  l'espacement  inlermoléculaire,  delà  pression,  sous  le  passage  d'un 
ébranlement,  la  structure  moléculaire  de  chaque  tissu  intervient,  non  seulement 
dans  la  vitesse  de  la  transmission,  mais  aussi  dans  le  travail  produit  dans  l'inti- 
miti!  du  milieu  traversé  par  l'onde  de  pression. 

De  même  que  tous  nos  tissus  ne  conduisent  pas  également  la  chaleur  et  ne 
subissent  pas  également  son  action,  de  même  aussi  tous  ne  conduisent  pas  aussi 
vite  ni  aussi  bien  l'ébranlement  manométrique.  On  perçoit  mieux  la  trépidation 
du  diapason  sur  la  crête  du  tibia  que  sur  le  mollet,  mieux  sur  le  mollet  tendu 
que  sur  le  mollet  flasque.  Toute  contraction,  toute  compression,  toute  disposi- 
tion d'attitude  qui  augmente  la  rigidité  d'un  tissu,  le  rendent  plus  apte  à.  trans- 
mettre et  à  sentir  l'ébranlement  qui  lui  est  communiqué.  Les  tissus  mous  et 
flasques  •  boivent  •  l'ébranlement,  si  j'ose  ainsi  parler,  et  le  transmettent  sans 
réaction  bien  sensible,  tandis  que  les  tissus  denses  et  durs  le  transmettent  avec 
le  maximum  de  travail  sensitif. 

Le  même  procédé  physique  qui  permet  de  rendre  manifeste  la  vibration  d'un 
verre,  d'une  membrane,  et  qui  consiste  à  les  mettre  en  contact  avec  un  corps 
léger  bien  suspendu  ou  tout  à  fait  libre  de  ses  déplacements,  a  été  de  tout  temps 
réalisé  par  les  dispositifs  organiques  du  sens  de  la  trépidation .  Les  multiples 
formations  otolithitiue»  ont  cette  signification.  L'ébranlement  qui  traverse  des 
milieux  organiques  rigides  ou  mous,  rencontre  dans  ces  appareils  une  petite 
masse  suspendue  et  prête  à  livrer  son  inertie  totale  à  la  sollicitation  intermolé- 
culaire. L'ébranlement  total  du  petit  grelot  otolithique  sur  la  paroi  sensible 

II!  Vertige,  et  la  fonction  maaoesthésique.  Soc.  de  Biologie,  S9  nov.  1902. 
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rend  très  appréciable  le  moindre  ébranlement,  dans  sa  direction,  ta  forme  et 
son  intensité. 

Les  appareils  otolithiques  et  otocystiques  sont  encore  des  organes  à  fonctioD 
immédiatement  tactile,  de  môme  que  les  organes  marginaux  des  méduses,  les 
organes  centraux  des  turbellariés,  les  organes  latéraux  des  amphibiens  et  des 
poissons,  et  les  régions  otolithiques  des  labyrinthes  de  vertébrés  supérieurs. 
L'histoire  de  l'oreille  est,  à  ce  point  de  vue,  celle  d'une  spécialisation  progressire 
de  l'aptitude  sismesthésique  générale,  très  vivace  et  très  active  chez  l'homme, 
bien  qu'efTacée  dans  le  champ  de  sa  conscience  par  l'éclat  des  perceptions  audi- 
tives qui  en  sont  dérivées. 

Ce  développement  merveilleux  de  tous  les  organes  à  signification  auriculaire 
est  dû  &  une  adaptation  croissante  des  aptitudes  sismesthésiques  &  la  perception 
des  ébranlements  communiqués  à  l'animal  par  le  milieu  non  plus  solidien,  mais 
fiuidien.  Les  ébranlements  du  milieu  liquide  ou  aérien  dans  lequel  vit  l'animal 
exige  un  appareil  bien  autrement  susceptible,  sensible  et  délicat  que  les  ébran- 
lements communiqués  au  milieu  organique  par  le  contact  d'un  corps  solide. 

Et  la  difTérencialion  physiologique  est  telle,  et  si  apparente  dans  la  morpho- 
logie des  organes,  que  dans  ma  classification  j'avais  distingué  de  la  sismes- 
thésie,  perception  des  ébranlements  solidiens,  la  $eiteslhêtie,  perception  des 
variations  rapides  et  périodiques,  régulières  ou  irrégulières  de  la  pression  du 
milieu  fluide,  liquide  ou  aérien  en  contact.  L'histoire  de  l'oreille  dans  la  série 
animale  est  également  celle  du  développement  de  la  seisesthésie,  et  ces  deux 
fonctions,  universellement  départies  aux  organismes  animaux,  mettent  l'ani- 
mal en  rapports  d'information  avec  tous  les  ébranlements  manomélriques  de 
son  milieu. 

Ce  n'est  qu'assez  tard,  dans  les  oreilles  perfectionnées  par  la  vie  dans  un 
milieu  aussi  peu  dense  que  l'air,  et  chez  les  amphibiens,  que  survient  un  appa- 
reil capable  d'étaler  l'empreinte  manométrique  de  l'ébranlement  sur  une  grande 
surface  sensorielle  propre  à  en  analyser  les  détails,  c'est-à-dire  l'appareil  lioia- 
céen.  Dès  lors  la  sensation  d'ébranlement  devint  une  sensation  continue,  où  la 
notion  d'aeuitè  tonale  put  se  substituer  b.  celle  de  rapidité  d'ébranlement  et  l'au- 
dition fut  réalisée,  rapidement  exploitée  et  développée  grâce  &  ses  immenses 
supériorités  au  point  de  vue  de  la  sélection  et  de  l'adaptation. 

.  La  perception  de  l'ébranlement  est  donc  générale  dans  la  série  des  êtres  et 
dans  la  diversité  des  tissus;  elle  est  l'eiTet  d'une  analyse  tactile  immédiate,  si 
vigilante  et  si  sensible  que  chez  beaucoup  de  sourds  et  de  sourds-muets  on  se 
figure  rééduquer  et  réveiller  l'audition,  alors  qu'on  ne  fait  qu'éveiller  et  éduquer 
la  perception  d'ébranlement.  Elle  appartient  à  la  sensibilité  générale,  à  la  tac- 
tilité  superficielle  et  profonde,  et  comme  telle,  ses  vicissitudes  physiologiques 
et  pathologiques  sont  du  plus  grand  intérêt  en  clinique  neurologique. 
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256)  Sur  le  Faisceau  Longitudinal  inférieur  (Vom  Fasciculus  long,  inr.),  par 
V.  Nibssl-Have.ndohf  (lab.  du  prof  Flechsig,  Leipzig).  Arch.  f.  Psychiatrie, 
t.  XXXVIl,  f.  â,  1903  (43  p  ,  6  flg.,  historique). 

Niessl-Majrendorf  étudie  la  structure  do  faisceau  iongitudiDal  inférieur  sur 
une  coupe  de  cerveau  d'enfant,  et  sur  une  coupe  d'un  cas  de  ramollisseilient  de 
la  II*  temporale  et  du  pli  courbe. 

Dans  la  première  préparation,  on  constate  l'existence  des  radiations  optiques 
primaires  de  Flechsig  Si  qui  disparaissent  au  niveau  du  centre  genouillé  externe, 
«t  en  dedans  de  celles-ci  les  radiations  secondaires  S,  qui  paraissent  se  terminer 
dans  le  pulvinar.  Dans  le  cas  de  ramollissement  S|  est  dégénéré  dans  sa  partie 
^térieure  et  5,  est  atrophié;  donc  le  centre  Irophique  de  S,  est  en  avant  et 
celui  de  S,  en  arrière.  Le  corps  genouillé  externe  est,  sans  nul  doute,  l'origine 
de  S,.  L^existeoce d'une  hémianopsie  homolatérale  dans  le  cas  de  lésion  du  corps 
genouillé  exterD«vrec  atrophie  du  faisceau  longitudinal  inférieur  donne  à  penser 
que  ce  dernier  est  le  faisceau  d'association  de  la  rétine  correspondante  avec 
l'écorce. 

Le  faisceau  longitudinal  inférieur  n'a  pas  les  fibres  courtes  que  lui  attribue 
Dejerine;  c'est  une  erreur  d'interprétation  des  préparations. 

La  majeure  partie  des  radiations  prînoAices  sort  du  corps  genouillé  externe  en 
se  contournant  en  avant  et  un  peu  en  haut;  puis  elle  s'étend  au  cdté  externe 
de  la  corne  latérale  pour  devenir  le  slratum  saptal,  la  couche  la  plus  externe  du 
lobe  occipital. 

Les  fibres  de  S,  ne  se  rendent  pas,  comme  le  disent  Sachs  et  Dejerine,  à  la 
première  et  à  la  deuxième  circonvolutions  occipitales,  mais  uniquement  aux 
deux  lèvres  de  la  fissure  caicarine.  Les  fibres,  qui  forment  de  b«ut  en  bas  trois 
couches  dans  les  coupes  frontales  du  lobe  occipito-temporal  pour  se  terminer  en 
dehors,  rayonnent  dans  la  lèvre  supérieure  et  surtout  à  sa  partie  postérieure  ; 
les  fibres  qui  passent  à  la  partie  médiale  et  inférieure  appartiennent  &  la  lèvre 
ioféneare  oti  la  sphère  optique  paraît  s'étendre'  un  peu  plus  en  avant  qu'&  la 
lèvre  supérieure. 

Les  radiation*  optique*  lecondaire*  se  différencient  nettement  de  St.  Elles  sont 
formées  de  fibres  plus  fines,  riches  en  vaisseaux  et  en  névroglie.  Elles  se  myèli- 
nisrnt  dans  les  premières  semaines  de  la  vie  plus  tardivement  que  les  fibres 
des,. 

En  tout  cas,  une  portion  s'en  dirigeant  en  dedans  et  en  bas  se  perd  au  niveau 
de  la  fissure  caicarine;  une  autre  portion,  venant  d'en  haut  et  en  dehors,  dispa- 
raît brusquement  (sur  les  coupes)  au  niveau  de  la  troisième  circonvolution  occi- 
pitale et  de  la  partie  postérieure  de  la  circonvolution  pusiforme  ;  S,  tire  donc  son 
origine  de  ces  différentes  circonvolutions,  et  se  termine  dans  le  thalamus  et  dans 
la  substance  blanche  superficielle  et  moyenne  des  tubercules  quadrijumeaux' 
antérieurs.  Peut-être  certaines  fibres  proviennent-elles  du  système  du  corps  cal- 
leux (ceci  est  plus  que  douteux  d'après  l'auteur). 
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NiessI-Mayendorf  admet  avec  Dejerine  qu'il  ne  passe  pas  de  fibres  du  faisceau 
longitudinal  inférieur  dans  le  pédoncule  cérébral. 

Niessl-Mayendorf  termine  par  quelques  considérations  théoriques  sur  la  nature 
de  l'idée  d'espace.  M.  The.nel. 

257)  Nouvelle  méthode  pour  démontrer  les  Fibrilles  intérieures  du 
Protoplasma  neigeux  (Sobre  un  sencillo  procéder  de  impregnacion  de  las 
fibrillas  interiores  del  protoplasma  nervioso.  —  Nuovo  metododi  impregnazione 
délie  fibrille  intrinseche  del  protoplasma  nervosoi,  par  S.  Kamox  y  Cajal. 
Archives  latines  de  Médecine  et  de  Biologie  (en  trois  langues),  t.  I,  n*  1,  Madrid, 
20  octobre  1903. 

Technique:!*)  De  petits  morceaux  de  tissu  nerveux,  4/2  cm.  sont  immergés  dan» 
une  solution  à  3  pour  100  de  nitrate  d'argent;  on  laisse  dans  le  bain  au  moins 
quatre  jours  (une  semaine,  et  jusqu'à  un  mois  et  demi).  Si  l'on  désire  abréger, 
on  porte  &  l'étuve  (SO-SS-).  —  2°)  Immersion  de  ces  morceaux,  pendant  douze  à 
vingt-quatre  heures,  dans  la  solution  suivante  :  Acide  pyrogallique,  1  gramme; 
Formol,  15  centimètres  cubes  ;  eau  distillée,  100  centimètres  cubes.  — 3°)  Lavage 
&reau,  pendant  quelques  secondes;  enfin  alcool,  celloîdine  ou  parafine;  sections 
microtomiques  (de  5  |«.  à  15  )a)  ;  montage  en  baume  ou  en  damar. 

L'imprégnation  ne  réussit  pas  de  la  même  façon  dans  toutes  les  parties  de 
chaque  morceau  ;  mais  dans  les  cellules  des  couches  intermédiaires  les  neuro- 
fibrilles  sont  évidentes,  et  se  présentent  avec  une  coloration  noire,  ou  rouge  cho- 
colat, ou  café,  sur  le  fond  jaune  pâle  du  protoplasma  et  du  noyau;  ce  qui  per- 
met de  les  suivre  sur  de  longs  trajets. 

Ces  préparations  démontrent,  avec  toute  évidence,  contre  l'opinion  de  Bethe  et 
de  Meyer,  que  les  ramifications  nerveuses  péricellulaires  ne  vont  pas  se  résoudre 
dans  le  réseau  de  Golgi;  mais,  au  contraire,  elles  constituent  un  plexus  ou  Hid 
terminal,  à  terminaisons  libres  et  variqueuses;  de  façon  qu'il  n'est  pas  possible 
de  tomber  dans  l'erreur  des  deux  auteurs  cités,  et  d'admettre  la  communication 
entre  le  réseau  de  Golgi  et  les  plexus  nerveux  de  Cajal. 

D'autres  faits  très  intéressants  sont  mis  en  lumière  par  la  nouvelle  niéthode, 
soit  dans  les  dispositions  intimes  du  protoplasma  cellulaire,  soit  dans  les  rap- 
ports entre  les  cellules  nerveuses  et  les  terminations  péricellulaires. 

Pour  le  moment,  il  importe  seulement  de  faire  relever  que  dans  les  cellules 
plus  fortement  colorées  on  distingue  deux  espèces  de  neuro-fibrilles:  c'est-i-dire 
des  filaments  primaires,  gros,  qui  semblent  se  continuer  d'un  dendrite  à  l'autre, 
et  des  filaments  secondaires,  pAles,  fins,  granuleux,  qui  semblent  s'anastomoser 
avec  les  premiers  et  déterminer  un  réseau  intra-protoplasmique.  Certains  den- 
drites  contiennent  aussi  des  éno'mes  filaments,  qui  courent  jusqu'au  noyau,  pour 
s'y  diviser  et  former  une  armature  l'érinucléaire,  sur  laquelle  toute  interprétation 
serait  prématurée. 

L'application  de  la  nouvelle  méthode  à  l'étude  cytologique  du  système  ner- 
veux de  l'homme  promet  des  résultats  fort  intéressants.  F.  Ueleni. 

258)  Les  Voies  descendantes  des  Cordons  Postérieurs  (Die  absteigenden 
Hintcrstrangsbahnen].  par  Otto  Marbukg  (Institut  neurologique  du  prof.  Obers- 
teiner.  Vienne).  Jalu-hiichcr  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  .X.KII  (jubilé  de 
KraOt-Ebing),  1902,  p.  243  (avec  6  figures  dans  le  texte). 

Dans  ce  travail  l'auteur  donne  les  résultats  de  ses  recherches  sur  les  fibres 
descendantes  de  la  partie  latérale  du  cordon  postérieur,  de  la  zone  de  transition 
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dorsale  et  ventrale,  du  faisceau  longitudioal  du  septum,  et  du  faisceau  septô- 
marginal  lombo-sacré.  Marburg  a  examiné  neuf  cas  de  compression  récente  ou 
«Dcienne  de  la  moelle  épinière  à  différentes  hauteurs.  Il  arrive  aux  conclusions 
suivantes  : 

11  existe  dans  les  cordons  postérieurs  une  voie  latérale  de  fibres  descendante^ 
depuis  la  région  cervicale  au  segment  supérieur  de  la  moelle  sacrée  (Obres  des- 
cendantes de  la  partie  latérale  des  cordons  postérieurs).  Ce  faisceau  s'épaissit  à 
la  hauteur  du  col  de  la  corne  postérieure  et  dans  le  champ  postérieur  externe  dti 
cordon.  Une  partie  des  fibres  descendantes  atteint  par  cet  épaississement  le  sil- 
lon paramédian  et  le  sillon  névroglique  correspondant  dans  la  moelle  dorsale 
inférieure  et  lombaire  supérieure.  Plus  les  cordons  postérieurs  s'amincissent, 
plus  le  septum  névroglique  se  rapproche  de  la  ligne  médiane  et  finit  par  l'at- 
teindre dans  la  moelle  lombaire  inférieure.  Les  fibres  descendantes  sont  endo- 
gènes et  exogènes,  courtes  et  longues,  et  vont  depuis  la  moelle  cervicale  jus- 
qu'au cône  terminal.  Elles  prennent  naissance  dans  la  région  du  col  et  de 
l'apex  de  la  corne  postérieure,  et  leurs  terminaisons  s'arborisent  autour  des  cel- 
lules de  cette  corne. 

De  l'épaississement  ventral  et  du  col  de  la  corne  postérieure  partent  des  fibres 
de  fort  calibre,  depuis  la  moelle  cervicale  jusqu'à  la  moelle  sacrée,  qui  attei- 
gnent la  ligne  médiane  par  la  portion  ventrale  des  cordons  postérieurs  (zone  de 
transition  ventrale  —  ventrale  Ueberwanderungszone).  Sur  la  ligne  mé- 
diane elles  forment  le  fascievlus  longitudinalii  tepti  qui  paraît  contenir  sur- 
tout des  fibres  endogènes  ;  elles  s'épuisent  peu  à  peu,  après  croisement,  le  long 
du  sillon  médian,  en  arrivant  jusqu'à  la  commissure  postérieure.  Leurs  fibres 
les  plus  dorsales  aboutissent  dans  la  corne  du  côté  opposé,  où  elles  se  terminent. 
Ce  faisceau  longitudinal  du  sillon  médian  s'unit  aux  fibres  des  parties  latérales 
(qui  sont  devenues  déjà  médianes  dans  la  moelle  lombaire  inférieure)  dans  là 
moelle  sacrée  toal  à  fait  inférieure,  et  forme  avec  elles  un  champ  triangulaire 
qui  remplit  presque  complètement  le  cordon  postérieur  à  ce  niveau  et  réunit  en 
un  seul  faisceau  toutes  les  fibres  descendantes  (fateieulus  seplomarginalit  lombo- 
iacrali$).  Dans  toutes  ces  régions  on  trouve  aussi  des  fibres  ascendantes,  qui  sont 
très  faiblement  représentées  dans  la  dernière.  Ladaxb. 

359}  Les  conséquences  anatoxnlques  et  physiologiques  de  la  Section 
unilatérale  du  Mésocéphale  (Ueber  die  analomischen  und  physiologischen 
Kolgen  der  Haibseilendurchschneidung  des  MiUelhirns),  par  M.  Probst  (labora- 
toire d'anatomie  cérébrale  de  l'asile  rural  de  la  basse  Autriche,  Vienne).  Jahr- 
bttcherfûr  Psychiatrie  vnd  Neurologie,  vol.  XXIV,  fasc.  2  et  3,  p.  219,  1903  (avec 
5  planches  et  une  figure  dans  le  texte.  La  bibliographie  de  33  articles  ne  ren- 
ferme que  les  travaux  de  l'auteur). 

Description  détaillée  des  symptômes  et  des  lésions  anatomiques  qui  suivent  la 
section  des  mésencéphales.  Travail  considérable,  qui  ne  se  prête  pas  à  l'analyse, 
et  dont  les  résultats  divers  ne  sont  pas  résumés  clairement  par  l'auteur.  Expé- 
riences sur  les  chats  et  les  hérissons.  L'auteur  a  cherché  à  démontrer  que  chez 
les  singes,  chiens,  chats  et  hérissons  toutes  les  voies  centripètes  de  la  calotte 
qui  aboutissent  au  mésocéphale  s'jr  épuisent,  et  qu'aucune  de  leurs  fibres  ne  se 
rend  à  l'écorce  cérébrale  par  la  capsule  interne.  Espérons  que  l'auteur  nous 
donnera  bientôt  un  travail  d'ensemble  sur  les  résultats  qu'il  a  obtenus  dans  ses 
nombreuses  recherches  expérimentales  concernant  les  voies  de  conductibilité 
dans  les  centres  nerveux.  Ladame. 
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260)  La  topographie  fonctionnelle  du  Sympathique,  en  particulier  du 
Système  solaire,  par  Laignbl-Lavastine.  Areh.  gin.  de  Méd.,  p.  iitë,  1903 
(6  pi.).  Kevue  critique. 

Le  sympathique  dorso-lombaire  est  à  la  moelle  ce  que  le  pneumogastrique  est 
au  bulbe.  Chaque  étape  médullaire  correspond  ft  un  segment  sympathique  {méla- 
mérie  aympathique) .  Les  libres  sympathiques  se  divisent  en  proloncuroiKs  afTérents 
et  efTérents  (à  myéline),  et  en  deutoneuronet  afférents  et  elTérents  (sans  myéline), 
f  Certaines  fibres  longues,  perdant  leur  myéline  dans  leur  trajet  à  travers  un 
ganglion,  par  exemple,  ressemblent,  dans  leur  partie  périphérique,  à  des  deulo- 
neurones  amyéliniques.  > 

Les  protoneurones  efTérents  naissent  de  la  moelle.  Les  protoneurooes  afférents 
à  petites  fibres  ont  leurs  centres  dans  les  ganglions  sympathiques  de  la  chaîne. 
Les  protoneurones  afTérents  à  grosses  fibres  réunissent  sans  relai  les  viscères  & 
la  moelle  et  ont  leurs  centres  trophiques  dans  le  ganglion  rachidien. 

Les  deutoneurones  efTérents  viennent  des  ganglions  sympathiques  de  la  chaîne 
ou  périphériques.  Les  dentoneurones  afférents  ont  leur  centre  dans  les  viscères 
ou  dans  les  ganglions  périphériques.  P.  Loxdb. 

261)  Dix-neul  mois  de  vie  d'un  Chien  après  la  résection  des  deux 
Nerls  Pneumogastriques  au  niveau  du  cou,  par  A. -M.  Tchechkoff. 
Thèie  de  Saint-Pétersbourg,  1902,  p.  123. 

Les  nerfs  pneumogastriques  d'un  chien  sont  un  appareil  très  important  pour 
l'accommodation  de  l'activité  des  systèmes  principaux  des  organes  internes  aux 
conditions  du  milieu  externe,  entourant  l'organisme;  l'organisme,  privé  des 
nerfs  vagues,  est  un  organisme  invalide,  condamné  &  périr,  s'il  est  abandonné 
k  lui-même.  La  chirurgie  physiologique  est  en  état  de  conserver  et  de  soutenir 
la  vie  d'un  tel  organisme.  Malgré  les  soins,  chez  l'animal  privé  des  nerfs  pneu- 
mogastriques, apparaissent  des  troubles  du  côté  de  la  circulation,  de  la  respira- 
tion, de  la  digestion,  etc.  Serge  Soukhakoff. 

262)  Étude  expérimentale  sur  la  forme  du  soulèvement  Ergogra- 
phique,  par  L.  Lugiato.  RivUta  di  Patliologia  nervotae  mentale,  vol.  VHI,  fasc.  9, 
p.  385-396,  septembre  1903. 

Étude  de  nombreux  détails  de  la  courbe  ergographique  des  sujets  normaux: 
il  en  résulte  entre  autres  choses  que  pour  chaque  expérimentateur  la  courbe  a 
une  forme  particulière  ;  mais  lorsque  la  fatigue  apparaît  toutes  les  courbes  se 
ressemblent.  F.  Uelbxi. 
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263)  Recherches  expérimentales  sur  l'Hérédité   Morbide  (Rôle  des 
Cytolysines  maternelles  dans  la  transmission  du  caractère  acquis), 

par  Gabriel  Delamark.  Thèse  de  Paris,  n°  10,  20  octobre  1903,  Félix  Alcan,  édi- 
teur (43  p.,  2  pi). 

La  contribution  expérimentale  de  l'auteur  a  consisté  à  broyer  le  foie  ou  les 
reins  de  femelles  pleines;  le  foie  ou  les  reins  des  fœtus  présentaient  dans  la 
suite  des  lésions  hépatiques  ou  rénales  banales,  mais  bien  localisées. 

Ces  expériences  prouvent  que  certains  caractères  acquis  et  en  particulier  les 


Digitized  by 


Google 


ANALYSES  227 

altérations  hépato-rénales  8ont  transmissibles.  Elles  prouvent  aussi  que  la  trans- 
mission utérine  a  des  conséquences  aussi  importantes  que  la  transmission 
germinale. 

Comme  dans  certains  processus  morbides,  des  cellules  ou  des  débris  cellu- 
laires passent  dans  la  circulation,  des  isocytolysines  peuvent  prendre  naissance. 
C'est  ce  qui  semble  s'être  produit  dans  les  expériences  de  l'auteur,  où  les  cyto- 
Ivsinea  maternelles  ont  pu  produire  les  lésions  hépato-rénales  des  fœtus.  Dans 
les  conditions  pathologiques  les  cjrtolj'sines  maternelles  paraissent  susceptibles 
d'agir  semblablement  pour  efTectuer  la  transmission  de  certaines  tares. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'intervention  des  cylolysines  maternelles  permet  de  conce- 
voir la  genèse  de  quelques  dystrophies  viscérales  familiales,  de  certaines  prédis- 
positions morbides  et  peut-être  même  de  certaines  immunités  cellulaires.  Cette 
conception  n'est  d'ailleurs  pas  exclusive;  elle  ne  saurait,  en  aucun  cas,  conduire 
à  nier  la  possibilité  d'un  tout  autre  mécanisme.  Feindel. 

i6i;  L'Atrophie   Olivo-Ponto-Cérébelleuse,    type  Dejerine-Thomas,      <^ 
par  Henri  Loevit.  Thèse  de  Paris,  n°  6,  28  octobre  4903,  chez  Steinheil  (116  p.). 

Le  professeur  Dejerine  et  le  D'  Thomas  ont  isolé  du  groupe  des  atrophies 
cérébelleuses  un  t;pe  anatomo-clinique  qu'ils  ont  désigné  sous  le  nom  d'atrophit 
olivo-ponlo-eiribelUuse. 

Actuellement,  cette  forme  rare  ne  compte  encore  que  cinq  observations  (Tho- 
mas, Dejerine  et  Thomas,  Arndt)  où  l'affection  apparaît  avec  tous  ses  caractères. 
Anatomiquement  elle  est  caractérisée  par  l'atrophie  de  l'écorce  cérébelleuse, 
des  olives  bulbaires  et  de  la  substance  grise  du  pont  ;  par  la  dégénérescence 
totale  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  par  la  dégénérescence  partielle  du 
corps  restiforme;  par  l'intégrité  relative  des  noyaux  gris  centraux;  c'est  une 
atrophie  primitive,  dégénérative,  systématique,  ni  scléreuse  ni  inflammatoire. 

Cliniquement  elle  est  moins  bien  caractérisée;  elle  se  manifeste  parle  syn- 
drome cérébelleux  commun  &  toutes  les  atrophies  cérébelleuses. 

Elle  n'est  ni  héréditaire,  ni  familiale,  ni  congénitale;  elle  survient  à  un  âge 
avancé.  Son  éliologie  est  obscure;  elle  rentre  dans  le  cadre  des  atrophies  cellu- 
laires primitives.  Feinoel. 

265)  Étude  anatomiqae  sur  un  cas  de  Maladie  de  Little,  par  G.  Ber- 

GHINZ.  Hivista  di  Clinica  psichiatrica,  1903,  fasc.  6. 

L'auteur  n'a  relevé  macroscopiquement  aucune  lésion  en  foyer  des  centres 
nerveux,  microscopiqueraent  aucune  lésion  fasciculaire  ou  cellulaire  :  la  struc- 
ture histologique  du  système  nerveux  était  normale. 

En  conséquence,  l'auteur  estime  qu'on  est  loin  d'approcher  de  la  connaissance 
de  la  lésion  anatomique  fondamentale  de  cette  forme  morbide,  et  que  peut-être 
même  il  y  a  lieu  de  parler  d'une  lésion  purement  fonctionnelle. 

F.   Delem. 

266)  Cytologie  nerveuse  d'un  cas  de  Tétanos,  par  M.  Laignbi.-Lavastike. 

Arehices  de  médecine  expérimfntale,  n°5,  sepli-mbre  1903,  p.  653-658. 

Courte  observation  d'un  cas  typique  de  tétanos  traumatique  dans  lequel 
fauteur  a  pu,  à  l'aide  de  la  méthode  de  NissI,  constater  des  lésions  cellulaires 
d'autant  plus  nettes  que  les  éléments  étaient  plus  élevés  dans  la  hiérarchie  fonc- 
tionnelle; nulles  dans  les  cellules  sympathiques  (ganglions  semi-lunaires),  limi- 
tées au  noyau  dans  les  cellules  médullaires  (moelle  cervicale)  elles  sont  diffuses 


Digitized  by 


Google 


228  RBVUB  NBUROLOGIQUE 

dans  les  cellules  de  certains  noyaux  bulbaires,  notamment  les  noyaux  du  vague, 
«t  donnent  un  aspect  très  spécial  aux  cellules  pyramidales  dont  certaines  «ont 
entourées  de  cellules  rondes,  neuronophagie  paraissant  nettement  due  aax 
cellules  de  névroglie,  sans  aucune  participation  des  lymphocytes.  Les  lésions 
rapportées  par  l'auteur  n'avaient  nullement  les  caractères  des  lésions  eadavé- 
riques.  P.  Lerkboullet. 

267)  Les  modifications  des  Cellules  Nerveuses  dans  le  Tétanos  et  leur 
importance  (Die  Nervenzellenver&nderungen  bei  Tetanusund  ihi-e  Bedentung). 
par  EiNAR  Sjôvall  (Institut  anatomo-pathologique  de  Stockholm).  Jahrbûeher 
fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXlll,  p.  299,  1903  (avec  2  planches  hors 
texte  et  65  articles  bibliographiques). 

Après  un  historique  '  du  sujet,  l'auteur  donne  la  description  du  cas  de  tétanos 
qu'il  a  observé  chez  un  homme  de  51  ans,  et  des  recherches  microscopiques  qu'il 
fit  sur  sa  moelle  et  sur  diverses  régions  de  circonvolutions  rolandiques.  il  résume 
son  travail  dans  les  conclusions  suivantes  : 

Les  modifications  des  cellules  nerveuses  dans  le  tétanos  consistent,  ainsi  qu'on 
l'a  déjit  souvent  observé,  dans  une  transrormation  plus  ou  moins  profonde  de  la 
substance  tygroïde,  en  rapport  avec  une  turgescence  de  la  cellule,  la  propulsion 
du  noyau  &  la  périphérie  et  parfois  dans  une  augmentation  de  volume  du 
nucléole.  L'auteur  a  remarqué  en  outre,  dans  son  cas,  un  enfoncement  central 
du  noyau  dans  lequel  s'accumule  un  amas  de  tygroïde  fortement  colorée. 

Ces  modifications  sont  la  suite  directe  de  l'excitation  molrice  tétanique,  et 
restent  dans  les  limites  physiologiques,  comme  le  prouvent  les  faits  suivants  : 

1*  Les  modifications  d'activité  des  cellules  nerveuses  provoquées  expérimenta- 
lement  ont  essentiellement  les  mêmes  conséquences; 

2»  Parce  qu'on  trouve  une  pleine  concordance  entre  les  symptômes  cliniques 
et  les  modifications  anatomiques; 

3°  Parce  qu'on  trouve  l'indication  de  rapports  étroits  entre  les  modiGcalioos 
anatomiques  et  la  localisation  des  crampes  toniques  ; 

4»  Enfln,  parce  qu'on  devait  s'attendre  en  effet,  d'après  la  théorie,  &  trouver 
dans  les  cellules  les  signes  d'une  activité  plus  ou  moins  exagérée. 

Ces  conclusions  n'infirment  en  rien  les  résultats  des  recherches  bactério- 
logiques qui  admettent  une  action  chimique  de  la  toxine  tétanique  dans  les 
éléments  nerveux.  Toutefois,  il  est  probable  que  la  toxine  ne  se  combine  pas  avec 
la  substance  trophique,  la  tygroïde,  mais  plutôt  avec  la  substance  nerveuse  spéci- 
fique. Laoamk. 

268)  Du  Plexus  Choroïde  latéral  chez  les  Aliénés  (Zur  Kenntniss  des  Plexu.s 
choroïdouslaleralisbeiGeisleskranken),par  A.Piixz  (première  clinique  psychia- 
trique de  l'Université  de  Vienne).  Jahrbûeher  f&r  Psychiatrie  und  Neurologie, 
vpl.  XXIV,  fasc.  1,  p.  190.  1903. 

Ces  recherches  ont  été  faites  sur  treize  paralytiques  généraux.  Trois  cas  de 
délire  aigu,  un  cas  d'amentia,  un  cas  de  démence  suite  de  foyers  multiples  dans 
le  cerveau,  deux  cas  de  dèlirium  tremens,  un  cas  de  démence  suite  d'artério- 
sclérose, un  de  maladie  de  KorsakofT,  une  épilepsie,  une  démence  sénilo  et  une 
mélancolie,  au  total  vingt-cinq  cas,  dont  les  observations  sont  rapidement  résu- 
mées (clinique  et  autopsie),  avant  la  description  des  modiflcations  du  plexus 
choroïde  latéral. 

Outre  les  modiflcations  communes  (kystes,  sable,  etc.),  l'auteur  signale  une 
masse  finement  granulée  ou  flbrillaire  dans  de  nombreux  cas,  des  cellules  épithé- 
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lia)es  géantes,  l'infiltration  de  petites  cellules  conjonctiTe8'(pre8que  tous  les  cas 
de  p.  g.),  les  lésions  des  vaisseaux  (dans  tous  les  cas  de  p.  g.),  des  masses  coa- 
gulées en  grande  quantité  (provenant  du  liquide  ventriculaire).  Tout  cela  n'est 
pas  caractéristique  pour  les  psychoses,  mais  doit  cependant  éveiller  l'attention 
des  auteurs  qui  ont  trop  négligé  jusqu'ici  l'examen  aoatomo-pathologique  des 
pleins  choroîdaux  latéraux  chez  les  aliénés.  Ladahe. 

269)  Autopsie  d'un  Géant  Acromégalique  et  Diabétique,  par  Launois  et 
Roy.  Xouvelle  Iconographie  de  la  Salpitrière,  an  XVI,  n"  3,  p.  163-481,  mai-juin 
1903  (7  pi.,  2  fig). 

Un  géant  de  2', 12,  ancien  tambour-major,  étant  mort  de  tuberculose  pulmo- 
naire dans  le  service  de  M.  Launois,  les  auteurs  ont  pu  faire  une  étude  appro- 
fondie du  cas  au  point  de  vue  clinique  et  anatomique. 

Ce  géant  était  acromégalique;  son  histoire  anatomique  ressemble  &  toutes 
celles  des  géants  acromégaliques,  mais  présente  quelques  particularités. 

On  a  par  exemple  relevé  la  présence 'de  plaque*  ot$eu*g$  mininyéet  i/tinale*; 
pour  State  ces  plaques  seraient  responsables  des  douleurs  à  caractère  névral- 
gique de  la  forme  douloureuse  de  l'acromégalie. 

11  y  avait  une  hypertrophie  énorme  du  corps  thyroïde  (250  gr.),  qui  resta  cepen- 
dant inaperçue  pendant  la  vie.  L'altération  de  thyroïde  est  fréquente.  On  a 
cherché  k  établir  un  rapport  de  suppléance  entre  la  thyroïde  et  la  pituitaire; 
sans  faire  d'hypothèse,  les  auteurs  rapprochent  leur  géant  acromégalique  por- 
teur d'ane  tumenr  hypophysaire  et  d'une  hypertrophie  du  corps  thyroïde  des 
cas  de  myxœdëme  où  existe  l'atrophie  thyroïdienne  avec  une  hypertrophie 
pituitaire. 

La  tumeur  cérébrale,  que  les  auteurs  considèrent  ici  comme  la  cause  commune 
du  gigantisme  et  de  l'acromégalie,  demeura  presque  silencieuse  pendant  la  vie 
malgré  son  volume  considérable  ;  il  n'y  eut  de  crises  convulsives  qu'à  la  veille  de 
la  mort.  La  tumeur  s'attache  dans  la  selle  turcique  élargie;  de  là  part  un  pédi- 
cule épais  qui  pénètre  dans  le  ventricule  latéral  de  l'hémisphère  droit  où  il  se 
renfle  en  massue.  Le  chiasma  des  nerfs  optiques  a  échappé  à  toute  compression. 
l)ans  aucun  cas  de  tumeur  hypophysaire  de  géant  ou  d'acromégallque  on  n'a 
observé  de  tumeur  pédicdlée  analogue.  Au  point  de  vue  de  la  structure,  c'est  un 
épithélioma  primitif  du  eorpt  pituitaire,  variété  qui  serait  très  rare. 

Enfin  le  gigantisme  n'a  pas  seulement  porté  sur  le  squelette,  mais  il  y  avait 
aussi  un  véritable  gigantitme  t>i$eéral.  Seul,  le  cerveau  avait  son  volume  normal. 
On  droit  vraisemblablement  attribuer  la  splanchnomégalie  à  la  même  cause  que 
l'acromégalie,  c'est-à-dire  à  l'existence  de  la  tumeur  pituitaire. - 

De  même  que  la  splanchnomégalie,  le  diabète  qui  existait  chez  le  géant  parait 
être  une  conséquence  directe  de  la  tumeur  hypophysaire.  La  fréquence  bien 
connue  du  diabète  dans  l'acromégalie  explique  son  existence  chez  un  géant  acro- 
mégalique. Feindkl. 
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270)  Tumeurs  de  l'Encéphale,  par  M.  Ddret  (de  Lille).  ï"  Rapport  au  Congrès 
de  Chirurgie,  Paris,  octobre  1903  (240  p.). 

Le  volumineux  rapport  de  M.  Durel,  basé  sur  une  documentation  énorme,  est 
une  mise  an  point  de  tout  ce  qui  concerne  la  chirurgie  cérébrale,  dont  l'état  dif- 
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fpre  sensiblement  de  ce  qu'il  était  il  y  a  seulement  trois  ou  quatre  ans.  Voici  les 
conclusions  de  ce  rapport  : 

La  chirurgie  des  tumêur$  de  l'encèiihale  est  une  chirurgie  rare  et  diffieile. 

Quoiqu'elle  paraisse  plus  lente,  dans  son  évolution,  que  les  autres  branches  de 
la  chirurgie  viscérale,  elle  fait  rependant  des  progrès  notable»  et  continus. 

Ceux-ci  sont  sous  la  dépendance  d'un  diagnostic  hâtif  et  d'une  intervention 
précoce.  L'emploi  de  la  radioscopie  peut,  à  cet  égard,  rendre  des  services,  comme 
le  montrent  quelques  faits  récents,  il  serait  désirable,  en  effet,  qu'on  parvint  à 
reconnaître  l'exietenee  de»  tumeur»  encéphalique»,  avant  qu'elles  n'aient  eu  un  relen- 
tittemenl  défavorable  »ur  tout  l'eneéiihale,  e'e»l-à-dire  avant  que  tout  le»  phénomèneit 
de  leur  syndrome  se  eoient  complètement  inttalli*.  La  localisation  topographiqite, 
quoique  nécessaire,  peut  évoluer  dan»  de»  limites  moin»  étroite»  que  jadi»,  en  raison 
de  la  facilité  d'ouvrir  le  crâne  plus  largement.  Cependant,  tous  les  faits  démon- 
trent que  les  résultats  sont  meilleurs,  quand  on  se  trouve  rapidement  en  pré- 
sence de  la  tumeur,  c'est-&-dire  quand  le  diagnostic  ett  exact  et  prieit. 

D'après  la  statistique  établie  en  colligeant  344  cas  de  tumeurs  encéphaliques, 
les  malades  succombent  aux  accidents  primitif»  de  l'opération  dans  la  proportion 
de  18,  20  pour  100.  C'est  un  pourcentage  meilleur  que  celui  indiqué  par  Von 
Bergmann  dans  sa  statistique  (i899),  où  il  s'élevait  à  S5  pour  100. 

Le  nombre  des  malades  qui  ont  obtenu  un  bénéfice  réel  de  l'intervention 
s'élève  à  64,06  pour  100.  Les  uns  voient  disparaître  les  douleurs  si  violentes  de 
la  céphalée,  les  vertiges,  la  torpeur  intellectuelle  et  s'améliorer  leurs  crises  con- 
vulsives  et  leurs  paralysies;  un  grand  nombre  recouvrent  complètement 
(60  pour  100  d'après  Rohmer  de  Nancy  et  Dupont)  ou  partiellement  (18  p.  100) 
la  vision. 

Un  examen  sévère  et  consciencieux  montre  que  1 76  opérés  sur  344,  c'est-à- 
dire  plus  de  la  moitié,  ont  eu  des  améliorations  durables  ou  des  guérisons.  On 
possède  des  documents  sur  102  d'entre  eux,  qui  permettent  d'affirmer  qu'ilu  y 
ont  gagné  un»  prolongation  de  l'exi»tenee,  assez  souvent  pendant  plusieurs  années; 
pour  un  certain  nombre,  la  guérison  paraît  devoir  être  déOnitive.  Il  ne  faut  pas 
oublier  que,  dans  près  de  la  moitié  des  cas  qu'on  opère,  «i  s'agit  de  $areomet  et 
degliomei;  on  n'obtient  pas  de  meilleurs  résultats,  pour  ce  genre  de  néoplas- 
mes, dans  les  autres  régions  de  l'économie. 

Les  progrès  réalisés  dans  la  technique  opératoire,  et  dans  la  eécurité  et  la  rapi- 
dité de  l'ouverture  du  crâne,  permettent  dé'bien  augurer  de  l'avenir  de  la  chirur- 
gie cérébrale,  en  particulier  de  celle  de  l^ab'lalion  des  néoplasmes.  Un  certain 
nombre  de  chirurgiens  préfèrent  pratiquer,'  pour  la  recherche  des  tumeurs,  la 
crantotomie,  de  manière  h  laisser  la  brèche  ouverte,  pour  combattre  les  récidives. 
D'autres  font  la  craniotomie  à  lambeau,  pour  conserver  au  cerveau  son  organe  de 
protection.  Cette  dernière  opération  est  plus  mpide  et  donne  un  jour  plus  grand; 
mais  il  ne  parait  pas  indispensable  de  l'étendre  à  une  moitié  du  crâne. 

La  craniotomie  n'est  qu'une  opération  préliminaire;  le  chirurgien  doit  réserver 
la  meilleure  part  de  sa  sollicitude  pour  le  temps  délicat  de  la  recherche  et  de 
l'ablation  du  néoplasme. 

Le  plus  grand  nombre  d^ '«extirpations  .de  tumeurs  encéphaliques  a  eu  pour 
champ  d'action  la  région  motrice,  où  on  relève  214  opérations.  Durant  ces  der- 
nières années,  les  progrès  du  diagoslic  le  permettant,  on  s'est  porté  vers  d'autres 
parties  des  hémisphères  ;  on  compte  42  cas  d'ablations  de  tumeurs  du  lobe  fron- 
tal, 34  dans  les  lobes  pariétal,  occipital  et  temporo-sphénoidal,  et  52  pour  le  cer- 
velet. 
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A  ce  remarquable  rapport  sont  joints  deux  annexes  importantes  :  le  syndrome 
det  tumeurs  cérébrales  où  l'auteur  décrit,  avec  les  plus  grands  détails,  ce  chapitre 
de  pathologie,  et  les  tumeurs  des  lobes  frontaux.  Dans  celte  dernière,  M.  Duret 
établit  ce  schéma  :  si  les  troubles  psychiques  ont  précédé  les  troubles  moteurs,  la 
tumeur  a  un  siège  frontal  ;  si  les  troubles  psjrchiques  ont  succédé  aux  troubles 
moteurs,  elle  est  rolandique;  si  les  deux  ordres  de  troubles  ont  paru  en  même 
temps,  la  tumeur  est  à  cheval  sur  les  deux  régions,  ou  bien  elle  est  profonde. 

Fbindel. 

271)  Contribution  à  l'étude  des  Tumeurs  de  l'Encéphale,  par  M.  Drpage 
(de  Bruxelles).  Association  française  de  Chirurgie,  XVI*  Congrès,  tenu  à  Paris  du 
19  au  24  octobre  1903. 

M.  Depage  présente  un  moule  de  la  tête  d'un  homme  à  qui  il  a  extirpé  un  fon- 
gus  de  la  dure-mère  si  volumineux  que  l'hémisphère  cérébral  droit  était  presque 
entièrement  atrophié  par  compression  ;  il  n'existait  cependant  aucun  des  sjrmp- 
tdmes  du  syndrome  cérébral,  l'intelligence  était  parfaitement  conservée  et  l'opé- 
ration ne  devint  nécessaire  que  lorsque,  les  os  du  crâne  ayant  été  perforés,  la 
tumeur  vint  faire  saillie  sous  la  peau. 

H.  Depage  montre  ensuite  un  ostéome  géant  du  sinus  frontal,  pesant  283  gr., 
qu'il  a  énucléé  avec  succès,  quoiqu'il  eût  refoulé  la  dure-mère  et  le  cerveau  en 
doigt  de  gant;  ici  le  syndrome  cérébral  existait,  menaçant,  et  tous  les  symp- 
tômes rétrocédèrent  rapidement  après  l'ablation  de  la  tumeur.  Actuellement, 
après  deux  ans  et  demi,  l'opérée  est  encore'  très  bien  portante.  —  M.  Depage 
insiste  sur  ce  fait  remarquable  (et  intéressant  pour  l'étude  de  la  pathogénie  du 
syndrome  cérébral)  que  très  rapidement  le  cerveau  vint  combler  la  cavité  anté- 
rieurement occupée  par  la  tumeur.  Fbindei.. 

272)  A  propos  du  Diagnostic  diiférentiel  des  Processus  morbides 
localisés  &  la  base  du  Cerveau,  par  G.  Mingazzini.  Journal  of  mental  Patho- 
logy,  n«"  4  et  5,  1903. 

.-Vprès  avoir  exposé  l'histoire  de  plusieurs  malades,  Mingazzini  indique  les 
éléments  d'un  diagnostic  différentiel  entre  la  méningite  basilaire  tuberculeuse 
chronique,  la  méningite  basilaire  syphilitique  et  les  tumeurs  de  la  base  du  cerveau. 

Dans  les  cas  de  tuberculose,  il  s'agit  le  plus  souvent  de  sujets  jeunes,  hérédi- 
tairement prédisposés  k  la  tuberculose,  parfois  atteints  d'autres  lésions  tubercu- 
leuses: la  température  atteint  38°,  39°  ou  plus;  les  muscles  de  la  nuque  sont 
contractures;  des  troubles  mentaux  sont  observés  de  bonne  heure  et  sont  assez 
marqués;  les  symptômes  méningés  précèdent  les  troubles  paralytiques  ;  la  cépha- 
lie  apparaît  &  heures  variables. 

Lors  de  méningite  basilaire  syphilitique,  les  malades  ont  de  20  à  30  ans  ;  ils 
présentent  d'autres  manifestations  syphilitiques  ;  la  température  est  générale- 
meat  normale  ou  peu  élevée  ;  la  raideur  de  la  nuque  est  rare;  entre  les  périodes 
de  somnolence  ou  de  coma,  la  lucidité  peut  être  normale  ;  les  paralysies  des 
nerfs  crâniens  sont  précoces  ;  la  céphalée  apparaît  plutôt  le  soir. 

bans  les  cas  de  tumeurs  de  la  base,  l'âge  est  quelconque  ;  il  peut  y  avoir  des 
manifestations  néoplasiques  en  d'autres  régions  du  corps  ;  la  température  est 
normale  ;  la  névrite  optique  atteint  rapidement  un  degré  accentué. 

Tel  est  le  tableau  que  l'auteur  tire  des  observations  relatées. 

Enfin,  Mingazzini  insiste  sur  la  fréquence  de  l'hérédité  tuberculeuse  dans  les 
cas  de  méningites  tuberculeuses  basilaires;  tous  ses  malades  présentaient  cette 
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hérédité  pathologique.  En  cas  de  doute,  on  doit  penser  à  la  tuberculose  chaque 
fois  qu'on  relève  chez  le-  malade  des  antécédents  héréditaires  tuberculeux,  une 
localisation  tuberculeuse  sur  un  autre  organe  que  le  cerveau  et  des  troubles  pré-' 
coces  des  facultés  mentales.  A.  Bauer. 

273)  Les  Nerfs  Ooulo-moteurs  dans  l'Hémiplégie  organique  de  l'Adulte, 

par  Desclaux.  Thè$e  de  Paris,  4903. 

Les  muscles  oculo-moteurs  ne  conservent  pas  leur  intégrité  dans  l'hémiplégie 
organique;  ils  sont  paralysés  proportionnellement  à  leur  force  normale.  H.  Des- 
claux a  évalué  à  l'aide  de  prismes  la  puissance  de'chaque  muscle  chez  six  sujets 
normaux.  Les  moyennes  ont  été  de  5,33  pour  le  droit  supérieur;  4,75  pour  le 
droit  inférieur:  8,33  pour  le  droit  interne;  6,66  pour  le  droit  externe.  Ces 
chiffres  représentent  pour  chaque  muscle  une  puissance  qui  est  en  rapport  avec 
le  volume  de  leur  musculature  estimée  par  Vollkmann  &  li,03  millimètres 
carrés  pour  le  droit  supérieur;  i5,08  pour  le  droit  inférieur;  17,03  pour  le  droit 
interne;  46,77  pour  le  droit  externe.  Ces  mêmes  chiffres  indiquent  une  égalité 
de  puissance  entre  les  muscles  homologues  des  deux  yeux  et  une  prééminence 
des  muscles  droit  interne  et  droit  externe  sur  les  muscles  droit  supérieur  et 
droit  inférieur.  Examinant  ensuite  48  hémiplégiques  l'auteur  montre  que  la 
puissance  musculaire  de  chacun  des  muscles  oculaires  est  diminuée  des  deux 
côtés,  mais  surtout  du  côté  hémiplégique.  Les  muscles  oculo-moteurs  subissent 
des  modiOcations  des  deux  côtés,  mais  les  modifications  sont  plus  accentuées  du 
côté  hémiplégique  que  du  côté  sain.  Les  résultats  de  ces  recherches  semblent 
contraires  à  la  théorie  desdextrogyre  et  lévogyrede  Grasset.  L'auteur  cite  dans 
ses  observations  trois  cas  de  ptosis  et  deux  de  mydriase  ;  c'est  pour  lui  l'occa- 
sion de  rappeler  la  pathogénie  du  ptosis  dans  l'hémiplégie  organique  de 
M.  Miralliépar  paralysie  du  releveur  à  laquelle  il  se  rallie  avec  M.  Dejerine. 

Péc(h.\. 

274)  Contribution  à  l'étude  des  Rétinites  Albuminuriques,  par  Albert 

Mo.NTHus.  Thèse  île  Paris,  1902. 

La  rétinite  albuminurique  dans  un  certain  nombre  de  cas  peut  guérir,  et  non 
pas  seulement  dans  les  formes  de  néphrite  aiguë  passagère  (grossesse,  scarla- 
tine, etc.);  mais  aussi,  quoique  plus  rarement,  dans  les  néphrites  chroniques. 

La  rétinite  albuminurique  est  fonction  d'une  auto-intoxioalion  d'ordre  spécial 
liée  àun  trouble  permanent  ou  passager  de  la  fonction  rénale. 

Par  suite  du  manque  d'examen  anatomique  de  rétinite  tout  &  fait  au  début  de 
son  évolution,  on  ne  sait  pas  encore  par  quelle  modification  histologique 
s'accusent  les  premiers  stades  de  l'intoxication  rétinienne.  L'ophtalmoscope  ne 
renseigne  à.  ce  sujet  que  d'une  façon  insuffisante  ;  cependant,  il  montre  que 
dans  certains  cas  une  rétinite  albuminurique  peut  commencer  par  de  minus- 
cules points  blancs  sans  que  l'examen  le  plus  attentif  &  l'image  droite  permette 
dé  constater  encore  d'altérations  dans  les  vaisseaux  de  la  rétine.  Cette  constata- 
tion ophtalmoscopique  paraît  favorable  à  cette  opinion  que  les  lésions  vaseu- 
laires  ne  sont  pas  la  cause  de  la  rétinite,  mais  sont  secondaires,  pouvant 
d'ailleurs  se  montrer  avec  une  intensité  variable  à  une  époque  plus  ou  moins 
rapprochée  du  début  de  la  rétinite.  Pëchin. 

273)  De  la  Rétinite  Hémorragiqfue,  par  G.  Ahi.strom.  i4nn.  d'œul.,  sep- 
tembre 4903. 

La  rétinite  hémorragique  n'est  pas  toujours  due  à  une  thrombose  de  la  veine 
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centrale  de  la  rétine;  elle  peut  résulter  d'une  endartérite  proliférante.  Quelques 
observations  ont  été  publiées.  Ahlstrom  en  ajoute  une  nouvelle  avec  examen 
microscopique  :  il  y  avait  un  épaississement  et  une  dégénérescence  hyaline  des 
parois  artérielles  tant  dans  le  nerf  optique  que  dans  la  rétine  et  particulièrement 
dans  les  capillaires.  Le  diagnostic  de  thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine 
avait  été  posé.  11  put  être  rectifié  après  l'éaucléation  que  nécessitèrent  des  acci- 
dents glaucomateux  très  douloureux.  Le  malade  âgé  de  57  ans  était  bien  por- 
tant. L'urine  ne  contenait  pas  d'albumine,  mais  un  peu  de  sucre. 

Pkchin. 

276)  Odeurs  et  Troubles  digestifs,  par  Joal  (du  Mont-Dorel.  Benue  hebdoma- 
daire de  turyngoloi/ù,  d'olologie  et  de  rhinologie,  2  mai  i903,  n°  18,  p.  513-535. 

Joal,  poursuivant  ses  recherches  sur  l'influence  des  odeurs  sur  l'organisme, 
ajoute  les  troubles  digestirs  à  la  série  déjà  étudiée  par  lui  (troubles  rei>pira- 
toires,  vertiges,  urticaire,  etc.).  Il  rappelle  les  faits  analogues  déjà  connus  et 
rapporte  neuf  observations  personnelles,  dont  deux  inédiles,  où  les  symptômes 
nausées  et  vomissements  étaient  manifestement  liés  à  l'action  des  odeurs.  Il  a 
observé  en  outre  deux  faits  d'accidents  diarrhéiques  provoqués  par  l'odeur  de 
phénol  ou  de  corps  gras;  un  cas  de  ptyalisme  et  un  autre  de  spasmes  œsopha- 
giens provoqués  par  le  parfum  de  fleurs  ou  par  des  odeurs  diverses. 

JlA.N  .\baoib. 

377)  Paralysie  Laryngée  par  lésion  intra-cranlenne,  par  J.  Molimk  (de 
(Marseille).  Revue  hebdomadaire  île  laryngologie,  d'ototogie  et  de  rhinologie, 
II  juillet  1903,  n'28,  p.  33. 

Paralysie  complète  des  deux  cordes  vocales  et  immobilisation  en  abduction 
dans  un  cas  de  néoplasme  intra-cranien.  Pas  d'autopsie.  Jea.n  Abadie. 

278)  Hémorragie  cavitaire  dans  la  Moelle  épiniére(SyringalHaemorrhage 
inlo  the  spinal cord),  par  W.-R.  Gowbhs  (de  Londres).  TheLaneet,  lOoctobre  1903, 
p.  993. 

Gowers  insiste  d'abord  sur  l'origine  par  défaut  de  développement  de  beau- 
coup de  cavités  médullaires.  Ces  cavités  sont  limitées  par  du  tissu  embryon- 
naire qui  peut  constituer  une  I  gliomatose  >  nettement  limitée  ou  une  •  gliose  • 
diffuse.  Un  tel  défaut  de  développement  existe  quelquefois  sans  causer  des 
inconvénients;  quelquefois  les  symptômes  sont  très  vagues,  et  le  diagnostic  est 
des  plus  diflicile!». 

l.'oe  hémorragie  peut  se  produire  dans  une  cavité  médullaire  en  causant  des 
symptômes  bien  caractéristiques.  Gowers  rapporte  un  cas  de  paraplégie  flasque 
à  début  aigu  avec  des  douleurs  intcnsesetexagération  de  la  sensibilité  thermique  : 
k  l'autopsie  on  constatait  une  hémorragie  dans  une  cavité  près  de  la  corne  pos- 
térieure, qui  prenait  origine  dans  la  région  cervicale  et  s'étendait  plus  bas. 

Gowers  conclut  qu'une  hémorragie  dans  une  cavité  débute  moins  brusque- 
ment qu'une  hémorragie  ordinaire,  que  la  paralysie  est  moins  absolue  et  que  la 
myélite  secondaire  s'ensuit  souvent. 

Il  insiste  sur  le  fait  que  la  cavité  qu'on  trouve  à  l'autopsie  n'est  pas  la  suite 
d'une  hémorragie. 

Il  rapporte  les  cas  de  trois  malades  chez  lesquels  on  a  posé  le  diagnostic 
d'hémorragie  dans  une  cavité  médullaire  ;  la  confirmation  par  autopsie  man- 
quait. II  insiste  sur  le  début  brusque,  les  troubles  de  la  sensibilité  et  la  distri- 
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bution  de  la  paralysie  :  chez  deux  de  ces  malades  il  existait  une  arthropathie 
tabétiforme.  Une  hémorcagie  purement  syringale  est  rarement  fatale  :  s'il  j  a 
lieu  de  soupçonner  une  telle  lésion,  le  repos  absolu  doit  être  ordonné  au  malade. 

C.  Macfie  Cahpbbll. 

379)  Un  cas  de  Lésion  traumatique  des  racines  de  la  Queue  de 
cheval  (Contribution  à  l'étude  des  Centres  de  la  miction,  de  la 
défécation,  de  l'érection,  de  l'éjaculation  et  du  centre  anal),  par  Va» 

(iEHUCHTB.N.  Le  Néeraxe,  Louvain,  vol.  IV,  1902-1903,  fasc.  1-2. 

Kelation  d'un  cas  de  lésion  complète  des  racines  de  la  queue  de  cheval.  A  cette 
occasion  Van  Gehuchten  fait  un  exposé  critique  des  recherches  ex  péri  mentales 
et  des  observations  aaatomo-paLhologiques  en  vue  de  déterminer  l'exislence  et 
le  siège  des  centres  de  la  miction,  de  la  défëeatien,darécectioD,  de  l'éjaculation 
et  le  centre  anal. 

Cette  partie  du  travail,  où  ae  rencontrent  les  qualités  si  précieuses  du  sartot 
professeur  de  Louvain,  n'est  peut-être  pas  la  moins  importante  de  ce  mémoire. 

Après  avoir  soumis  au  crible  d'une  critique  judicieuse  les  opinions,  expériences 
et  observations  des  divers  auteurs,  Van  Gehuchten  termine  par  les  lignes  sui- 
vantes, dont  l'importance  n'échappera  pas  au  triple  point  de  vue  anatomique, 
physiologique  et  clinique  : 

«  Nous  croyons  avec  Mûller  —  poursuit  l'auteur  —  que  les  centres  primaires 
de  la  miction,  de  la  défécation,  de  l'érection  et  en  partie  aussi  de  l'éjaculalioa, 
se  trouvent  dans  les  ganglions  sympathiques  du  plexus  hypogastrique.  A  ces 
centres  sympathiques,  nous  superposons  cependant  des  centres  médullaires 
localisés  dans  le  cdne  terminal.  Ceux-ci,  ft  leur  tour,  se  trouvent  sous  l'influence 
de  centres  supérieurs  localisés  dans  l'écorce  cérébrale. 

>  Les  centres  sympathiques  peuvent  fonctionner  d'une  façon  complètement 
indépendante  des  centres  cérébro-spinaux.  C'est  ce  que  nous  voyons  se  faire  plus 
que  probablement  chez  l'enfant,  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie  :  la  vessie 
et  le  rectum  se  vident  automatiquement,  à  intervalles  plus  ou  moins  réguliers, 
de  même  que  des  érections  peuvent  se  produire.  C'est  ce  que  nous  voyons  se 
reproduire  également  chez  l'adulte,  dans  les  cas  de  lésion  du  cdne  médullaire  ou 
des  racines  inférieures  de  la  queue  de  cheval. 

<  Les  centres  médullaires  exercent  cependant  une  influence  sur  les  centres 
sympathiques.  Nous  savons,  en  effet,  que  chez  l'enfant,  pendant  les  premiers  mois 
de  la  vie,  une  impression  de  froid  produite  sur  les  membres  inférieurs  est  sou- 
vent suivie  d'une  miction  réflexe.  De  même,  il  est  d'observation  courante  que, 
chez  l'adulte  atteint  de  lésion  transversale  plus  ou  moins  complète  de  la  moelle, 
les  excitations  cutanées  des  membres  inférieurs  provoquent  fréquemment  une 
émission  d'urine  par  voie  réflexe. 

<  Les  centres  corticaux  tiennent,  à  leur  tour,  sous  leu^  dépendance  les  centres 
médullaires  et,  par  ces  derniers,  les  centres  sympathiques.  C'est  ce  que  prouve 
surabondamment  la  façon  dont  nous  pouvons  intervenir,  volontairement,  dans 
l'acte  de  la  miction  et  de  la  défécation,  soit  pour  les  retarder  quand  ils  veulent 
se  produire,  soit  pour  les  provoquer.  Cette  influence  corticale  existe  aussi,  au 
moins  jusqu'à  un  certain  degré,  pour  l'érection  et  l'éjaculation.  L'érection  peut 
se  produire  à  la  suite  de  certaines  représentations  mentales  et  l'éjaculation  peut, 
jusqu'à  un  certain  point,  être  retardée  de  par  notre  volonté. 

«  Celte  influence  de  l'écorce  cérébrale  sur  les  centres  médullaires  et  sympa- 
thiques de  la  miction  et  de  la  défécation  est  une  influence  péniblement  acquise 
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par  l'éducation.  Elle  devient  cependant  telle  que,  chez  l'adulte  et  dans  les  condi- 
tions normales,  la  miction  et  la  défécation  ne  semblent  plus  pouvoir  se  produire, 
ainsi  que  le  remarque  Muller,  qu'après  une  excitation  initiale  venue  de  l'écorce. 
Aussi,  quand  l'inlluence  de  l'écorce  cérébrale  vient  &  être  suspendue  par  une 
lésion  soit  de  la  moelle  cervico-dorsale,  soit  du  cAne  médullaire,  soit  des 
racines  de  la  queue  de  cheval,  nous  voirons  des  troubles  vésicaux  et  rectaux 
survenir  et  ce  n'est  qu'à,  la  longue  que  la  vessie  et  le  rectum  récupèrent  leur 
indépendance  fonctionnelle  primitive.   >  Paul  Masoin. 

âSOj  Sens  musculaire  et  phénomène  de  Romberg,  par  C.  Mannini.  Gaz- 
zetta  degti  Ospedah  e  délie  CUniche,  ^^  octobre  1903,  p.  4286. 

D'après  l'auteur  le  phénomène  de  Romberg  n'est  pas  toujours  uni  &  une  lésion 
du  sens  musculaire  ;  il  y  a  des  cas  qui  confirment  cette  opinion  de  Grasset  que 
le  pbéDomëne  de  Romberg  peut  dépendre  d'un  état  vertigineux  que  provoque  la 
fermeture  des  yeux. 

Ces  cas  sont  nu  bien  des  exceptions  &  la  règle  générale  et  méritent  comme 
tels  d'être  signalés,  ou  bien,  ce  qui  est  plus  vraisemblable,  ils  semblent  indiquer 
que  le  phénomène  de  Romberg,  au  contraire  de  ce  qu'on  pense  généralement, 
n'est  pas  symptomatique  d'une  lésion  du  sens  musculaire.  F.  Deleni. 

^1)  Céphalée  Ssrphllitique  et  Ponction  lombaire,  par  G.  Hilian.  Tribune 
médicale,  7  novembre  1903,  p.  341. 

La  eéphaUe  eontimporaine  de  ta  roséole  ne  s'accompagne  ordinairement  pas  de 
leucocvtose.  Lorsqu'il  en  existe,  il  s'agit  d'une  pure  coïncidence  qui  dénote  l'in- 
tensité et  la  profondeur  de  l'infection.  Celte  céphalée  ne  relève  donc  pas  d'une 
méningite  syphilitique;  elle  est  ou  purement  fonctionnelle  ou  uttribuable  &  une 
altération  organique  du  cerveau  lui-même,  analogue  à  celle  du  tétanos,  qui  ne 
-s'accompagne  d'aucune  lymphocjrtose  céphalo-rachidienne.  ' 

Les  eèphaléet  seeondo-terliaires  ou  tertiaire»  s'accompagnent  d'une  leucoeytose 
qui  démontre  nettement  leur  nature  organique.  La  plupart  du  temps,  il  s'agit 
de  lymphocytose.  Pourtant,  il  existe  des  cas  de  céphalée  A.  type  méningitique, 
-où  la  polynucléose  est  presque  égale  à  la  lymphocytose,  et  où  le  liquide  céphalo- 
rachidien  trouble  renferme  des  filaments  fibrineux  vibibles  &  l'œil  nu  et  de  l'al- 
bumine décelable  par  la  chaleur. 

Les  eépkaléet  hystérique  ou  neurasthénique  ne  s'accompagnent  d'aucune  réac- 
tion du  liquide  arachnoïdien . 

La  présence  d'une  lymphocytose  permettra  donc  d'affirmer  la  nature  orga- 
nique d'une  céphalée  qui,  au  premier  abord,  pourrait  paraître,  comme  il  arrive 
si  souvent,  de  nature  hystérique  ou  neurasthénique. 

Les  céphalées  par  névralgie  du  trijumeau  ne  s'accompagnent  de  lymphocytose 
qu'au  cas  de  compression  gommeuse  du  nerf  dans  son  trajet  intracranien  ou  au 
cas  de  névrite  tabétique. 

La  ponction  lombaire  a  paru  quelquefois  soulager  la  céphalée  syphilitique, 
surtout  celle  de  la  roséole;  mais  ce  moyen  reste  inférieur  au  traitement  mercu- 
riel  et  ioduré.  _  Thoma. 

2â2)  Examen  de  la  Perméabilité  Méningée,  par  J.-A.  Sicard.  Soc.  de  Bio- 
logie, 27  décembre  1902,  C.  R.,  p.  1537. 

L'auteur  rappelle  que,  &  l'étal  physiologique,  les  méninges  sont  toujours 
imperméables  de  dehors  en  dedans,  &  l'égard  de  certaines  substances  diffusibles  ; 
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tandis  que,  à  l'état  pathologique,  elles  se  montrent  tantdt  perméables,  tantôt 
imperméables. 

A  l'égard  du  mercure  l'imperméabilité  parait  aussi  être  la  régie.  L'auteur  a 
examiné  le  liquide  céphalo-rachidien  de  deux  tabétiques  et  d'un  paralytique 
général  soumis  à  un  traitement  hjrdrargyrique  intensif  (injections  d'huile  grise 
associées  aux  frictions).  Comme  dans  les  cas  de  Launoy  et  Leroux,  le  résultat 
fut  négatif.  Peut-être  ces  faits  expliquent-ils  l'inefflcacité  du  traitement  mer- 
curial  dans  certaines  affections  s^'philitiqùes  du  système  nerveux;  peut-être 
légitiment-ils  l'emploi  de  l'injection  sous-arachnuïdienne  de  sels  solubles,  tentée 
avec  une  certaine  prudence.  H.  Lamy. 

283)  Examen  Cjrtologlque  dans  la  Ssrphilis  Oculaire,  par  F.  de  L.\per- 

SON.NE.  Soc.  de  Biologie,  10  janvier  1903,  C.  R.,  p.  40. 

Quatre  examens  cjtologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  des  syphili- 
tiques soignés  à  la  Clinique  ophtalmologique.  Dans  les  deux  premiers,  il  s'agit 
de  névrite  optique  récente,  sans  signes  cliniques  :  il  y  avait  lymphocylose  dans 
les  deux  cas.  Dans  le  troisième,  névrite  optique  ancienne  n'offrant  plus  que  des 
lésions  régressives  :  l'examen  fut  négatif.  EnGn  le  dernier  cas  se  rapporte  i 
une  jeune  fille  atteinte  de  paralysie  de  la  111*  paire  pour  laquelle  le  diagnostic 
était  hésitant  entre  syphilis  congénitale  et  syphilis  acquise  :  on  trouva  une  lym- 
phocytose  moyenne,  ce  qui  fait  songer  plutôt  &  une  infection  récente.  Ce  sont 
les  premières  observations  de  ce  genre  en  pathologie  oculaire. 

M.  Widal  fait  remarquer  qu'il  est  intéressant  de  constater  la  disparition  de  la 
lymphocytose  rachidienne  dans  la  névrite  optique  ancienne,  alors  que,  au  cours 
du  tabès,  elle  est  permanente.  11.  Laiit. 

284)  Le  diagnostic  de   l'Hémorragie   Méningée,    par  P  -E    Launois  et 

H.  Mauba.\.  Archiv.  gén.  de  Méd.,  (>.  2561,  13  octobre  1903,  n*  41. 

Une  femme  de  35  ans,  ménagère,  entre  dans  le  service  de  Launois  avec  de  la 
céphalalgie,  des  vomissements  et  des  douleurs  lombaires. 

Début  il  y  a  un  mois,  sans  brusquerie.  Les  douleurs  lombaires  irradient  dans 
les  membres  inférieurs;  exagération  des  réflexes  rotuliens.  Signe  de  Kcrnig. 
Hématurie. 

Stigmates  alcooliques.  La  ponction  lombaire  donne  un  liquidé  franchement 
rouge.  Les  jours  suivants,  hématéraése,  métrorragie,  puis  melœna.  Disparition 
des  signes  méninges  en  deux  jours  et  guérison. 

Launois  et  .Mauban  rapprochent  cette  observation  de  celle  de  Widal  et  de  celle 
de  Chauffard  et  Froin.  Us  supposent  qu'il  s'est  agi  dans  leur  cas  d'une  vascn- 
larite  due  à  l'alcoolisme.  P.  Losde. 

285)  La  Circulation  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  F.  Cathelin.  La 

Presse  médicale,  H  novembre  1903",  n*  90,  p.  781. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présente  un  mouvement  circulaire  au  même  litre 
que  la  circulation  de  la  lymphe:  ce  liquide  vient  du  sang  et  retourne  au  sang 
par  l'intermédiaire  de  la  circulation  lymphatique. 

La  voie  circulaire  est  représentée  par  :  !•)  les  riches  vaisseaux  sanguins  affé- 
rents aux  plexus  choroïdes  (glandes  sécrétrices)  :  2*)  le  sac  arachnoîdien,  canal 
de  décharge  et  réservoir,  mais  non  canal  excréteur;  3°)  les  gaines  périvascu- 
laires  dites  faussement  lymphatiques,  qui  s'ouvrent  dans  le  liquide  et  servent  de 
trait  d'union  entre  les  deux  circulations,  tout  comme  les  capillaires  de  la  circu- 
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lation  générale  placés  entre  les  deux  circnlations  artérielle  et  veineuse  ;  4*)  les 
lymphatiques  paraverlébraux  et  leurs  ganglions  par  lesquels  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  profondériient  modiné,  retourne  ft  la  citerne  de  Pecquet  et  dans  le 
canal  thoracique  pour  se  jeter  avec  lui  dans  la  veine  sous-clavière  gauche  et 
dans  le  torrent  de  la  circulation  générale,  pour  retourner  enfin  aux  glandes  cho- 
ruîdiennes  par  leurs  vaisseaux  alTérents  où  le  cycle  recommence. 

Quant  au  mécanisme  de  la  progression,  il  est  multiple;  les  principales  causes 
sont,  par  ordre  d'importance  décroissante  :  la  pression  constante  du  liquide 
mesurée  au  manomètre,  les  battements  artériels  des  vaisseaux  sous-arachnoïdo- 
pie-mériens,  les  mouvements  respiratoires,  les  diiïérentes  attitudes  données  au 
corps,  la  pesanteur.  Ainsi  donc  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  appa- 
raît comme  une  circulation  similaire  de  la  circulation  lymphatique,  infîniraent 
moins  parfaite  que  la  circulation  du  sang,  circulation  ralentie  et  annexe  de  la 
circulation  lymphatique.  C'est,  si  l'on  veut,  une  sorte  de  circulation  larvée, 
qu'il  faut  ranger  par  ordre  décroissant  au-dessous  des  circulations  cardiaque, 
artérielle,  capillaire,  veineuse  et  lymphatique,  terminant  elle-même  la  chaîne 
pour  retourner  en  ordre  inverse,  et,  chaînon  par  chaînon,  jusqu'à  la  première  qui 
reste  toujours  la  régulatrice  de  toutes. 

Il  est  t  remarquer  que  l'idée  de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  n'est 
pas  une  théorie  basée  sur  rien,  ni  une  simple  vue  de  l'esprit;  elle  repose  sur 
des  expériences  bien  établies,  les  unes  montrant  l'origine  et  le  lieu  de  formation 
du  liquide  dans  les  plexus  choroïdes  des  ventricules  cérébraux,  les  autres  faisant 
voir  le  passage  du  liquide  dans  tous  les  ganglions  de  l'organisme,  et  entin  les 
preuves  cbirurgicales  d'écoulement  extraordinaire  de  ce  liquide  après  blessure 
du  réservoir.  En  dépit  des  objections  et  des  critiques  qui  ne  manqueront  pas  de 
se  produire,  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  apparaît  comme  un  des 
faits  les  mieux  établis  de  la  physiologie  moderne.  Feindel. 

2X0>  Paralysie  de  la  Langue  et  du  Voile  du  Palais;  traitement  élec- 
trique, guérisoa,  par  H.  BoRDiEB  (de  Lyon).  Archive»  d'électricité  viiédieale, 
15  octobre  1903,  p.  604. 

Bordier  cite  l'observation  d'une  jeune  Olle  de  vingt  et  un  ans,  qui  à  la  suite 
d'un  accident  fut  atteinte  de  mutisme  absolu  avec  alTaissement  du  voile  du 
palais.  La  suggestion  et  tous  les  traitements  électriques  employés  furent  inu- 
tiles lorsque  Bordier,  s'appuyant  sur  les  conceptions  nouvelles  sur  les  neurones 
et  leurs  articulations,  eut  l'idée  de  s'adresser  au  courant  galvanique  rythmé  à 
raison  d'une  interruption  par  seconde;  le  courant  était  dirigé  de  l'os  hyoïde  au 
voile  du  palais  et  &  la  partie  postérieure  de  la  langue.  L'amélioration  se  produi- 
sit rapidement  et  en  moins  de  quatre  mois  la  guérison  fut  complète.  —  Pour 
l'auteur  ce  n'est  pas  la  suggestion  qui  a  produit  la  guérison,  car  elle  s'est  faite 
progressivement;  il  l'attribue  à  une  excitation  et  une  orientation  favorable  des 
neurones.  F.  Allaro. 

287)  Les  Paralysies  précoces  du  Voile  du  Palais  dans  la  Diphtérie  et 
leur  pathogénie,  par  Deguy.  Revue  mensuelle  des  Maladies  de  l'enfance,  juin 
1903.  p.  241. 

il  existe  une  forme  précoce  de  paralysie  du  voile  du  palais,  syroptomatiqne 
d'une  diphtérie  maligne  qui  se  termine  en  général  par  la  mort.  L'auteur  en  rap- 
porte trois  cas  où  on  a  constaté  la  présence  dans  le  sang  de  diplococcus  hemo- 
philusalbus. 

MVCB  NIDROLOaidUK  17 


Digitized  by 


Google 


238  BEVl'R   NXUROLOGIQUB 

L'auteur  est  d'avis  que,  pour  faire  la  paralysie  précoce  du  voile,  l'action  des 
deux  éléments,  toiine  diphtérique  et  diplococcie,  est  nécessaire.  La  toxine  diph- 
térique agit  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux  et  la  diplococeémie  par 
thrombo-capillarite  oblitérante  et  inflammation  interstitielle.  Tboma. 

288)  Paralysies    multiples,  par    Aronsbon.    Berliner  Klinisehe    Wœheiueh , 

9  novembre  1903. 

Il  s'agit  d'un  malade  âgé  de  30  ans  qui,  &  la  suite  d'un  refroidissement,  fut 
atteint  de  paralysie  des  neri's  facial,  trijumeau  et  acoustique.  La  paralysie,  qui 
n'était  pas  de  nature  syphilitique,  s'amenda  peu  &.  peu  et,  sept  mois  après  le 
début,  il  n'y  avait  plus  qu'un  léger  affaiblissement  de  l'oreille  gauche. 

L'auteur  pense  que  le  point  de  départ  de  cette  polynévrite  siégeait  a  la  base 
du  crâne.  A.  Traubb. 

289)  Les  Paralsrsies  Diphtériques  et  la  théorie  de  la  Méningite,  par 
L.  Babonneix.  GaieUe  des  Hôpitaux,  15  décembre  4903,  n*  145,  p.  1429. 

Babonneix  reprend  l'histoire  de  la  méningite  cervico-bulbaire  trouvée  dans 
quelques  autopsies  de  paralysie  diphtérique  et  fait  la  critique  de  la  théorie  de 
Sainclair  (Th.  Lyon,  79)  qui  faisait  provenir  les  paralysies  de  la  diphtérie  de 
cette  méningite.  Cette  théorie  est  passible  de  deux  reproches  :  dans  la  paralysie 
diphtérique  typique  on  ne  relève  aucun  symptôme  méningitique,  et  les  lésions 
de  méningite  sont  exceptionnellement  rencontrées  aux  autopsies.  Il  semble  donc 
que,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomique,  la  théorie  de  la 
méningo-lymphite  ne  s'applique  qu'à  un  très  petit  nombre  de  cas,  d'ailleurs  aty- 
piques, de  paralysie  diphtérique.  Tboma. 

290)  Névrite  et  Atrophie  Optique  au  cours  de  l'Érysipéle,  par  P.  Tirribk 

et  Lbsnë.  Arch.  gén.  de  Méd.,  p.  2699,  27  octobre  1903. 

Au  cours  d'un  érysipéle  bénin  apparaissent  chez  une  femme  de  70  ans  les 
signes  d'une  cellulite  orbitaire  bilatérale  et  la  vision  disparaît.  On  trouve  de  la 
névrite  optique  qui  aboutit  ensuite  à  l'atrophie  papillaire  complète.  Guérison 
après  intervention  de  la  cellulite.  Terrien  et  Lesné  attribuent  cette  névrite  &  des 
troubles  vasculaires  qui  pourraient  survenir  en  dehors  de  la  cellulite  orbitaire. 

P.  LONDB. 

291)  La  pathogénie  des  Paralysies  par  l'Oxyde  de  Carbone  (Zur  Patbo- 
genese  der  Kohienoxydiâhmungen),  par  Friborich  v.  Sôlorr  (Clinique  psychia- 
trique et  neurologique  de  KraITt-Ebing,  Vienne).  Jahrbâcher  fur  Pnjehiatrie  urnl 
Neurologie,  vol.  X.\II  (jubilé  de  Krafft-Ebing),  1902,  p.  287. 

Observation  clinique  et  anatomique  d'un  cas  d'intoxication  par  l'oxyde  de 
carbone  (tentative  de  suicide).  La  mort  arriva  quatre  mois  après  l'intoxication 
par  démence  progressive,  marasme,  peu  &  peu  paralysie  presque  complète  des 
jambes  (sauf  des  pieds)  avec  atrophie  musculaire  considérable.  Pas  de  contrac- 
tions fibrillaires,  pas  de  réaction  de  dégénérescence;  mais  disparition  finale  des 
réactions  électriques  dans  les  muscles  atrophiés. 

A  l'autopsie  dégénération  des  cellules  des  cornes  antérieures  dans  la  moelle 
cervicale  et  dorsale,  bien  moins  prononcée  dans  la  moelle  lombaire  et  sacrée. 
Névrite  dégénérative  aux  extrémités  supérieures.  Dégénération  hyaline  et  grais- 
sante des  muscles.  Aux  extrémités  inférieures  une  partie  seulement  des  Obres 
nerveuses  atrophiées,  les  autres  normales.  Amincissement  extrême  des  fibres 
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musculaires  avec  réduction  partielle  des  fibrilles.  Dégénération  hyaline  des  vais- 
seaux musculaires. 

.Après  avoir  discuté  les  symptômes  cliniques  et  les  résultats  de  l'examen  his- 
tnlogique,  l'auteur  conclut  que  la  paraplégie  a  été  causée  par  une  atrophie  des 
fibres  musculaires  provenant  d'une  dégénération  graisseuse,  suite  de  l'intoxica- 
tion carbonique.  II  s'agit  donc  d'une  dégénération  musculaire  primitive  d'origine 
to-xique.  Solder  termine  son  travail  par  un  tableau  du  diagnostic  difTérentiel  de 
k  paralysie  par  névrite  périphérique  et  de  celle  qui  résulte  d'une  dégénération 
primaire  des  muscles.  Laoame. 

iSi)  Intoxication  chronique  par  le  Secale  Gramutiun  et  modificationB 
qu'elle  provoque  dans  le  Système  nerveux  central  des  Animaux, 
par  S.-U.  KoLOTiNSKY.  Thèse  de  Saint-Pétersbotirg,  1902,  p.  438,  avec  i  table  de 
figures. 

Les  formes  convulsives  et  gangreneuses  de  l'ergotisme  sont,  par  leur  essence, 
l'expression  d'un  seul  et  même  processus  morbide;  ces  formes  dépendent  des 
variations  qualitatives  du  poison  du  têeaU  eomutum,  suivant  les  récoltes,  et  les 
qualités  individuelles  de  l'organisme  intoxiqué.  Les  phénomènes  gangreneux 
apparaissent  sur  un  organisme  épuisé  et  déchu  de  toutes  ses  fonctions  neuro- 
Iropbiques.  Les  principales  altérations  du  système  nerveux  central  dans  l'in- 
toxication chronique  par  leteeaU  eornulum  intéressent  les  éléments  nerveux  du 
cerveau  et  de  la  moelle  épinière,  se  développant  primairement.  Les  modifications 
des  cellules  sont  signalées  par  une  simple  atrophie  et  par  différents  degrés  et 
différentes  formes  de  cbromatolyse  ;  dans  la  moelle  épinière  on  observe  seule- 
ment parfois  la  dégénérescence  disséminée  dans  divers  cordons. 

Sbhoe  Soukuanoff. 

29°))  lia  Pellagre  en  Espagne  (La  Pelagra  en  Espagna.  —  La  Pellagra  en 
Ispagna  e  gli  studi  recenli  sulla  etiologia  e  sulla  profllassi),  par  Francisco 
Huertas.  Archive»  latines  de  Médecine  et  de  Biologie  (en  trois  langues),  1. 1,  n°  1, 
Madrid,  20  octobre  1903. 

Depuis  longtemps  les  médecins  espagnols,  dans  leur  grande  majorité,  se 
déclarent  toujours  adversaires  delà  théorie  de  l'intoxication,  par  le  maïs,  dans  la 
pathogénie  de  la  pellagre.  M.  Huertas  examine  l'état  actuel  de  l'endémie  pella- 
greuse  en  Espagne. 

En  1900,  ce  fut  une  mortalité  totale  de  348  pellagreux,  distribués  en  36  pro- 
vinces sur  les  48  qui  constituent  le  royaume,  avec  un  maximum  de  45  dans  la 
province  de  Coruna,  40  dans  celle  de  Madrid,  32  Soria,  27  Pontevedra,  25  Te- 
ruel,  17  Cuenca,  16  Toledo,  14  Barcelone,  13  Oviedo  (xVsturias,  l'ancien  foyer 
où  Gaspar  Casai  avait  observé,  pour  la  première  fois,  le  mal  de  la  rose),  13  Zara- 
goza,  10  Orense,  9  Guadalajara,  etc.  Les  provinces  d'Alieante,  Baléares,  Cadiz, 
Castellon,  Gerona,  Guipuzcoa,  Huelva,  Lugo,  SeviIla,Valladolid  etVizcaya  n'ont 
pas  eu  de  cas  de  mort  par  pellagre  pendant  cette  année  de  1900,  ce  qui  ne 
signiGe  pas  du  tout  que  l'endémie  ait  disparu. 

Il  faut  toatefois  admettre  que  la  pellagre  est  en  diminution  dans  quelques 
provinces  du  nord  de  l'Espagne,  dans  lesquelles  on  avait  observé  les  plus  graves 
manifestations  de  cette  maladie.  Cela  dépend,  en  grande  partie,  des  changements 
«fuite  sont  produits  pendant  ces  dernières  années  dans  l'alimentation  du  paysjin, 
et  surtout  dans  la  culture  du  maïs. 

M.  Huertas  signale  la  présence  d'un  certain  nombre  de  pellagreux  dans  les 
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environs  de  Madrid,  et  met  en  rapport  la  pathngénie  de  leur  syndrome  pella- 
greux  avec  la  façon  dont  ils  se  nourrissent.  Ce  sont  des  gens  qui  se  nourrissent 
de  résidus  alimentaires  (morceaux  de  viande  cuite,  de  pain,  etc.),  qu'ils  recueil- 
lent dans  les  déchets  des  hôtels,  etc.  Ces  individus  aflirment,  par  conséquent, 
n'avoir  jamais  connu  le  maïs  et  n'en  avoir  pas  fait  usage.  Au  contraire,  on  peut 
penser  que  des  résidus  de  pain  de  maïs,  par  exemple,  recueillis  dans  ces  condi- 
tions, seraient  certainement  altérés,  et  pourraient  contenir  les  mêmes  substances 
toxiques  auxquelles  plusieurs  observateurs  attribuent  l'origine  des  sjrmptomes 
pellagreux.  F.  Delbxi. 

S94)  Forme  Pseudo-méningitique  du  Syndrome  d'insuffisance  sturé- 
nale  aiguë,  par  M.  Emile  Sekgknt.  Presu  médicale,  n°  94,  p.  813,  29  no- 
vembre f903. 

Dans  ces  deux  observations,  nous  voyons  des  lésions  chroniques  des  glande* 
surrénales  demeurer  longtemps  silencieuses  et  ne  révéler  leur  existence  que  par 
l'éclosion  d'accidents  aigus  rapidement  mortels. 

Si  la  lésion  chronique  est  restée  longtemps  silencieuse,  cela  signifie  simple- 
ment qu'elle  a  longtemps  respecté  le  poids  total  de  glandes  surrénales  nécessaire 
à  la  survie;  dans  ces  conditions  cependant  la  fonction  était  précaiie,  et  la  plus 
insignifiante  circonstance  intercurrente  pouvait  faire. éclater  l'insuffisauce. 

Le  syndrome  d'insuffisance  surrénale  aiguô,  assez  exactement  superposable 
au  syndrome  expérimental  consécutif  &  la  destruction  brusque  des  capsules,  est 
constitué  par  l'association,  en  proportions  variables,  d'un  certain  nombre  d'uni- 
tés symptomatiques  dont  les  principales  sont  :  les  douleurs  abdominales,  l'ano- 
rexie, les  vomissements,  la  diarrhée  ou  la  constipation,  la  céphalée,  l'abatte- 
ment et  la  prostration  extrêmes  avec  hypothermie,  petitesse  du  pouls  et  tendaoce 
au.collapsus  ou  l'agitation  avec  délire  et  fièvre. 

Suivant  le  mode  de  groupement  de  ces  différents  symptômes,  suivant  la  pré- 
dominance de  tels  ou  tels  d'entre  eux,  suivant  la  rapidité  de  son  évolution,  ce 
syndrome  peut  simuler  un  embarras  gastrique,  un  empoisonnement,  une  péri- 
tonite, une  attaque  de  choléra,  etc. 

Les  deux  observations  de  Sergent  permettent  de  concevoir  l'existence  d'une 
forme  pseudo-méningitique. 

En  effet,  si  elles  contiennent  toutes  deux,  dans  une  mesure  différente,  les  élé- 
ments fondamentaux  du  syndrome  surrénal  aigu,  elles  sont  remarquables  parle 
groupement  et  la  prédominance  d'un  certain  nombre  de  symptômes  qui  sem- 
blaient devoir  imposer  le  diagnostic  de  méningite. 

Chez  la  première  malade  l'attitude  en  chien  de  fusil,  l'instabilité  pupillaire 
(inégalité  d'abord,  puis  mydriase),  la  photophobie,  la  douleur  à  la  pression  des 
globes  oculaires,  l'hyperesthésie  cutanée,  un  cri  plaintif  rappelant  le  cri  hydro- 
encéphalique,  l'apparition  (tardive  il  est  vrai)  de  la  céphalée,  tous  ces  signes 
s'associaient  pour  autoriser  le  diagnostic  de  méningite,  d'autant  plus  que  la 
malade  était  tuberculeuse.  Cependant  l'absence  de  contractures,  l'absence  de 
signe  de  Kernig,  l'absence  de  raie  méningitique,  la  conservation  absolue  de 
l'intelligence  imposaient  le  doute. 

Or,  il  n'y  avait  pas  de  méningite,  ainsi  que  le  démontra  l'autopsie,  mais  seu- 
lement réaction  pseudo-méningée,  encéphalopathie  surrénale  si  l'on  veut. 

Dans  la  seconde  observation,  l'association  des  vomissements,  dé  la  constipa- 
tion et  de  la  prostration  à  l'attitude  eu  chien  de  fusil,  à  l'agitation,  au  délire  et 
au  coma  ultimes  pouvaient  aussi  faire  songer  à  la  méningite. 
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En  termioaiit,  l'auteur  souligne  l'importance  que  peut  avoir,  en  pareil  cas, 
pour  le  diagnostic,  la  constatation  du  spasme  capillaire  réflexe,  coïncidant  avec 
rb^potensioD  artérielle.  La  recherche  de  la  raie  méningitique  donne  naissance, 
en  eCTel,  &  la  production  d'une  ligne  blanche  très  manifeste.  Ce  phénomène,  en 
apparence  paradoxal,  peut  être  expliqué  par  une  vaso-contriction  réflexe,  et  est 
en  somme  l'inverse  de  la  raie  méningitique;  il  y  a  hypotension  artérielle  et  dila- 
tation capillaire  périphérique  ;  l'excitation  mécanique  provoque  la  constriclioa 
capillaire.  Ainsi  compris,  ce  symptôme  apparaît  comme  l'une  des  expressions 
de  l'insuffisance  surrénale. 

En  conséquence,  la  constatation  de  la  ligne  blanche  surrénale  est  un  élément 
de  diagnostic  différentiel  de  haute  valeur  avec  la  méningite.  Feindel. 

• 

395)  Un  cas  de  Maladie  d'Addison  à  dénouement  rapide.  Contagion 
génitale  de  la  Tuberculose,  par  L.  Spillmann  et  L.  Hoche.  Arch.  gén.  de 
Méd.,  p.  2369,  22  septembre  1903  (4  figures). 

L'intérêt  capital  de  l'observation  porte  sur  la  lésion  surrénale.  Dans  une 
première  phase  elle  a  produit  des  troubles  anémiques,  puis  pigmentaires;  dans 
une  seconde  phase  la  scène  est  dominée  par  les  douleurs  hypogastriques  et  la 
fièvre.  La  succession  des  phénomènes  ressortissant  soit  &  l'insuffisance  capsu- 
laire,  soit  à  la  dégénérescence  de  certaines  portions  du  plexus  solaire,  était  très 
nette;  elle  fut  contrôlée  par  la  constatation  macroscopique  et  microscopique  des 
lésions  tuberculeuses  qui  occupaient  la  totalité  des  deux  capsules,  et  de  la  sclé- 
rose qui  envahissait  les  ganglions  solaires.  C'est  un  cas  de  plus  k  ajouter  aux 
exemples  de  maladie  d'Addison,  dont  le  dénouement  rapide  a  été  amené  par  une 
complication  (péritonite  tuberculeuse).  Autre  caractère  intéressant,  la  voie  du 
coatage  tuberculeux  était  bien  nettement  la  voie  génitale.  P.  LoNns. 

296)  Nains  d'aujourd'hui  et  Nains  d'autrefois,  par  Poncet  et  Lerichr. 
Académie  de  viédecine,  20  octobre  1903. 

Les  nains  acbondroplasiques  correspondent  à  un  type  ancien  de  pygmées  qui 
aurait  disparu  dans  nos  régions  depuis  le  milieu  de  l'ère  chrétienne. 

Les  deux  nains  que  présentent  les  auteurs  sont  de  beaux  spécimens  de  pyg- 
mées :  leur  taille  est  de  1  m.  20  et  de  1  m.  17.  Leur  père  et  leur  grand-père 
étaient  aussi  des  nains,  forts  et  intelligents;  la  mère  a  1  m.  40;  elle  a  eu  trois 
enfants,  les  deux  aînés  achondroplases ;  la  troisième  est  d'une  taille  au-dessus 
de  la  moyenne. 

Les  deux  nains  ont  le  tronc  et  la  tète  bien  développés,  mais  les  membres 
supérieurs  et  surtout  les  inférieurs  sont  très  courts  ;  ils  sont  intelligents,  adroits, 
lestes.  Ils  se  distinguent  des  achondroplases  de  Marie  parce  qu'ils  ont  leurs  épi- 
physes  bien  soudées  à.  leurs  diaphyses;  ce  sont  des  achondroplases  ataviques 
représentant  une  race  disparue  aujourd'hui  et  distincts  des  achondroplases 
pathologiques.  E.  F. 

âiH)  Sarcome  du  Médiastin  et  Acromégalie,  par  Enbico  oe  Silvestri. 
Riforma  medica,  an  XIX,  n"  31,  p.  1416,  23  décembre  1903. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  27  ans  qui  a  commencé  sa  maladie  par  des  douleurs 
aux  épaules,  au  dos,  aux  bras;  en  même  temps  elle  éprouvait  des  fourmillements 
aux  pieds  et  aux  mains,  qui  augmentèrent  de  volume.  Ces  phénomènes  étaient 
accompagnés  de  fièvre  revenant  par  accès,  d'inappétence,  de  périodes  alterna- 
tives de  diarrhée  et  de  constipation,  de  diminution  progressive  des  forces.  Dès 
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lé  début  de  la  maladie  ses  règles  ne  sont  plus  venues,  et  cette  maladie  est  rap- 
portée à  une  peur  et  k  des  chagrins  intimes. 

Ce  qui  frappe  à  l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital,  c'est,  d'une  part,  sa  dyspnée 
et  sa  cyanose,  et,  d'autre  part,  le  volume  de  ses  pieds  et  de  ses  mains. 

L'évolution  ultérieure  du  mal  montra  un  développement  rapide  d'une  tumé- 
faction de  la  partie  antérieure  du  thorax,  en  même  temps  qu'une  matite  s'étea- 
dait  en  arrière  et  que  d'autres  symptômes  faisaient  leur  apparition.  L'histoire 
clinique  fait  ressortir  tout  d'abord  les  phénomènes  de  compression  des  veines  : 
cyanose,  œdème,  hydrothorax  droit  (dû  à  la  compression  de  la  grande  azygos). 
Avec  le  temps  apparurent  des  symptômes  de  compression  de  la  trachée  et  des 
bronches  :  augmentation  de  la  dyspnée,  modiflcation  du  type  respiratoire.  C'est 
à  ce  moment  que  survint  la  toux  pénible  due  &  l'irritation  du  pneumo-gaslriqiie 
et  les  accès  d'orthopnée  dus  à  l'irritation  d'un  récurrent. 

Les  modiflcations  du  trophisme  et  les  troubles  de  quelques  fonctions  impo- 
saient le  diagnostic  d'acrOmégalie.  On  notait  l'aménorrhée;  le  volume  énorme 
des  mains,  des  pieds,  des  épiphyses  inférieures  des  os  des  extrémités,  l'allonge- 
ment de  la  face;  le  corps  thyroïde  était  hypertrophié,  et  il  y  avait  de  l'atrophie 
musculaire;  la  transpiration  était  abondante  ;  l'urine  contenait  de  l'albumine. 
Symptômes  subjectifs  :  céphalalgie,  douleurs  dans  les  os,  état  mélancolique, 

La  malade  succomba  neuf  mois  après  le  début.  L'autopsie  fit  voir  dans  le  mé- 
diastin  antérieur  une  énorme  tumeur  &  surface  bosselée  comprimant  les  pou- 
mons et  le  cœur;  en  haut  elle  poussa  un  prolongement  plus  loin  que  la  clavi- 
cule, et  elle  a  luxé  l'articulation  chondro-sternale;  la  tumeur,  compacte  et  très 
dure,  pèse  six  kilogrammes  et  demi  ;  les  préparations  histologiques  firent  voir 
que  c'était  un  sarcome. 

Le  diagnostic  de  tumeur  du  médiastin  fut  donc  complètement  confirmé;  mais 
ce  ne  fut  pas  sans  étonnement  que  l'on  découvrit  l'hypophyBequi  n'«tat(  nti((«ni«n( 
hypertrophiée. 

Cependant  cela  n'infirme  pas  le  diagnostic  d'acromégalie  ;  en  effet,  d'après  son 
siège,  il  est  probable  que  la  tumeur  inédiastine  dérivait  d'un  thymus  persistant: 
or,  chez  les  acromégaliques  la  persistance  et  le  gros  volume  du  thymus  s'obser- 
vent assez  fréquemment,  et  l'on  sait  que  Massalongo  a  donné  de  l'acromégalie 
une  théorie  où  la  pituitaire  et  la  glande  thymus  jouent  l'une  et  l'autre  un  grand 
rôle.  Ne  peut-il  se  faire,  se  demande  l'auteur,  qu'une  seule  des  deux  glandes  en 
question  ait  pu  déterminer,  par  ses  altérations,  la  dyatropbie  acromégalique 
dans  le  cas  particulier?  F.  Oele.ni. 

298)  La  Migraine  tardivement  aggravée,  par  Albert  Mathieu  et  Cu.  Roix. 
Gazelle  des  Hôpitaux,  10  novembre  1903,  n»  130,  p.  1281. 

Des  personnes  sujettes  à  la  migraine  depuis  leur  jeunesse,  arrivées  vers  l'àge 
de  40  ans,  au  lieu  de  voir  leurs  crises  s'atténuer  et  disparaître  comme  il  est  cou- 
tume, les  voient  au  contraire  s'aggraver.  Les  crises  ne  durent  plus  vingt-quatre 
ou  trente-six  heures,  mais  deux  ou  trois  jours;  la  céphalalgie  hèmicranique 
acquiert  une  grande  violence  :  elle  devient  intolérable;  l'état  nauséeux  est  très 
accentué;  quelques  malades  sortent  de  ces  crises  absolument  épuisés.  Ces  mi- 
graines tardivement  aggravées  sont  à  rapprocher  des  migraines  à  début  tardif. 

Les  auteurs  ont  pensé  que  l'auto-intoxication,  d'origine  intestinale,  et,  plus 
particulièrement  encore  l'auto-intoxication,  d'origine  carnée,  pouvait  jouer  un 
rôle  prépondérant  dans  la  genèse  pathogénique  de  ces  accidents.  En  conséquence 
ils  ont  soumis  au  régime  lalcto-vègétarién  et  &  la  médication  laxative  des  ma- 
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lades  atteints  de  migraine  aggravée  ;  dans  quatre  cas  qui  ont  pu  être  suivis,  les' 
crises  douloureuses  ont  diminué  d'intensité  et  elles  ont  disparu.  Dans  un  cas,  la 
guérison  remonte  i,  quatre  ans. 

On  comprend  que,  tardivement,  lorsque  le  foie  et  les  reins  fonctionnent  mal 
et  éliminent  mal  certaines  toxines,  la  migraine  puisse  s'aggraver  au  lieu  de  dis- 
paraître. Quoi  qu'il  en  soit  de  l'explication,  l'observation  prévaut  sur  les  concep- 
tions théoriques;  c'est  un  fait  clinique  que,  dans  certains  cas,  la  migraine  peut 
tardivement  s'aggraver  et  que  les  crises  de  migraine  aggravée  peuvent  dispa- 
raître sous  l'influence  du  régime  lacto-.vègètarien  et  des  cures  laxatives. 

Thoma. 

299)  De  la  Migraine  Ôphtalmoplégique  récidivante  (Delta  emicrania 
oftalmoplegica  periodica),  par  Carlo  Molox.  Gaszetta  degli  Ospedali  e  délie  Cli- 
niehe,  27  décembre  1903,  an  XXIV,  n'  145,  p.  1636. 

L'anteur  donne  l'observation  d'un  homme  de  37  ans  qui  eut  depuis  l'âge  de 
six  ans  des  accès  d'hémicranie  :  ce  fut  d'abord  une  migraine  simple;  mais  avec 
le  temps  il  arriva  que,  la  période  douloureuse  une  fois  passée,  le  malade  ne  pou- 
vait plus  soulever  sa  paupière  supérieure  gauche;  l'œil  était  dévié  en  dehors,  la 
pupille  gauche  était  plus  large  que  la  droite  et  il  existait  de  la  diplopie  droisée 
et  un  certain  degré  d'exopbtalmie.  Ces  phénomènes  paralytiques,  d'abord  transi- 
toires, sont  dans  ces  dernières  années  devenus  plus  durables  et  en  partie  per- 
manents; actuellement  il  j  a  une  paralysie  de  l'iris. 

L'auteur  explique  les  paralysies  transitoires  de  la  migraine  ôphtalmoplégique 
par  des  phénomènes  vaso-moteurs  sur  quelques  anomalies  du  système  artériel  de 
la  base  du  crâne.  F.  Deleni. 

300)  Contribution  &  l'étude  de  la  Névrose  d'angoisse,  par  Capgras.  Ann. 

médico-psychologiques,  novembre  1903  (8  p.,  2  obs.). 

Capgras  repousse  la  théorie  de  Freund  sur  l'origine  exclusivement  génitale  de 
la  névrose  d'angoisse.  Il  donne  deux  observations  de  névrose  d'angoisse  : 

Dans  l'une,  après  trente  ans  de  continence,  un  homme  de  56  ans  est  pris  d'un 
accès  d'angoisse  à  la  suite  de  ses  craintes  de  voir  mourir  sa  femme  qui  l'a  forcé 
cependant  &  une  vie  absolument  continente  dans  la  peur  d'une  grossesse  ;  tenta- 
tive de  suicide. 

Dans  la  seconde  observation  l'homme  et  la  femme,  qui  pratiquent  le  coït  anal 
et  ont  une  vie  génitale  singulière,  sont  tous  deux  pris  d'angoisse  et  de  phobie,  et 
font  des  tentatives  de  suicide.  L'homme  guérit;  la  femme  meurt  démente  au  bout 
de  six  ans,  après  avoir  présenté  des  crises  convulsives  et  des  accès  maniaques. 

Capgras  fait  jouer  au  facteur  moral  la  plus  grande  part  dans  la  névrose  d'an- 
goisse qu'il  considère  comme  un  syndrome  commun  h  diverses  affections. 

M.  Trénbl. 

301)  Migraine  et  Épilepsie,  par  Horstmann  (Treplow).  Psyehiatriseh-Neurolo- 

gisclte  Wochenschrift,  a'  34,  21  novembre  1903. 

Observation  d'une  femme  ayant  présenté  des  attaques  épileptiques  au  moment 
des  régies  et  des  migraines  pendant  les  grossesses,  la  lactation  et  à  la  méno- 
pause. Il  y  a  là  un  rapport  étroit  entre  ces  symptômes  et  la  vie  sexuelle  ;  et  les 
migraines  seraient  des  accès  comitiaux  mitigés  à  des  époques  où  les  phénomènes 
sexuels  sont  moins  intenses  qu'au  moment  des  règles.  Dans  un  deuxième  cas,  il 
s'agit  d'un  médecin  ayant  des  accès  migraineux  suivis  d'excitations  génitales, 


Digitized  by 


Google 


244  RETCE   NEUROLOGIQUE 

que  le  patient  qualifie  lui-même  de  <  menstrues  viriles  > ,  et  qui  ont  aussi  le 
cachet  comitial.  Horstmana  rappelle  les  caractères  qui  rapprochent  la  migraine 
de  l'épilepsie,  tout  en  se  refusant  k  conclure  définitivement  à  leur  identité  de 
nature.  M.  Trënbl. 

302)  Quelques  mots  sur  la  question  de  l'Épilepsie  (Einiges  z.  Epilepsie- 
Frage),  parTiBcaiius  (liarlshof).  Psyehiatriiehe-Neurologùche  Wocheruekrift,  t.  V, 
n'  30,  24  octobre  1903. 

Tiburtius  prépare  un  liquide  par  trituration  de  l'écorce  cérébrale  d'un  épilep- 
tique  (50  grammes  dans  100  grammes  de  sérum  artificiel),  recueillie  deux  heures 
après  la  mort  avec  toutes  les  précautions  aseptiques.  L'injection  intra-périto- 
nèale  de  15  c.  c.  de  ce  liquide  au  cobaye  produit  en  trente  minutes  une  violente 
excitation,  pais  des  attaques  cloniques  et  la  mort  en  quatre  heures  et  demie  par 
paralysie  du  cœur.  Un  liquide,  où  l'acide  borique  remplace  le  sérum  artificiel, 
donne  lieu  à  des  symptômes  atténués  et  rarement  &  la  mort,  d'ailleurs  tardive 
(troisième  jour).  L'écorce  (à  l'exclusion  des  ganglions  centraux)  partit  être  le 
lieu  au  moins  le  plus  important  où  se  produit  la  toxine  épileptique  de  quelque 
nature  qu'elle  soit.  M.  TaSmel. 

303)  Equivalents  musicaux  Épileptiques  (Equivalenti  musical!  epilettici), 
parTKOFiLO  Montagnini,  Gazzetta  degliOsitedali  e  (iel<fC{tntcb«,  27  décembre  190J, 
an  XXIV,  n»  155,  p.  1646. 

Histoire  d'une  épileptique  de  48  ans  qui  eut  plusieurs  fois  de  l'automatisme 
ambulatoire  postcoovulsif.  Depuis  qu'elle  est  retenue  au  lit  par  une  gastro-enté- 
rite elle  n'en  présente  plus,  mais  elle  a  des  accès  de  chant. 

Ces  attaques  de  chant  sont  soudaines,  spontanées,  indépendantes  de  toute  sti- 
mulation extérieure;  elles  surviennent  presque  toujours  à  la  même  heure,  à  neuf 
heures  du  matin,  quelquefois  la  nuit;  presque  toujours,  elles  coïncident  avec  de 
grandes  attaques  motrices. 

Après  le  chant,  la  malade  ne  présente  aucun  phénomène  d'excitation  ;  mais 
elle  retombe  dans  son  apathie  et  son  état  taciturne  habituel  (Sa  démence  est 
assez  avancée.)  F.  Dblbni. 

304)  A  propos  de  quelques  cas  de  Tic  Convulsif  (A  proposilo  di  airuni  casi 
di  tic  coiivulsivo),  par  E.nhico  Lorenzetti.  Gazzetla  degli  0$pedali  e  délie  Cliniche, 
22  novembre  1903,  n»  140,  p.  1478. 

Observations  de  7  cas  de  tic  :  1,  2)  Clignotement,  froncement  des  sourcils  et 
du  front  et  soulèvement  du  nez. 

3)  Contraction  de  l'orbicuiaire  gauche,  étirement  de  la  commissure  labiale 
droite,  morsure  de  la  lèvre. 

4)  Contraction  des  orbiculaires  et  soulèvement  de  l'épaule. 

5)  Contraction  de  l'orbicuiaire  et  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  étirement  de 
la  commissure  labiale  gauche  en  dehors,  rotation  de  la  tète  en  hautet  à  gauche, 
soulèvement  de  l'épaule  gauche  et  extension  du  bras  gauche.  Durant  l'accès  de 
tic  le  malade  émet  des  sons  confus  t  ch,  ch>  ou  chuchote  des  syllabes  inintelli- 
gibles. 

6)  Clignement  bilatéral,  abaissement  de  la  commissure  gauche,  secousse  de 
l'épaule  et  mouvement  convulsif  de  la  main  droite  qui  se  porte  au  cou. 

7)  Contraction  de  l'orbicuiaire  gauche  et  des  muscles  du  visage,  élévation  de 
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l'èpaule  gauche  et  secousses  du  bras  gauche.  Le  tic  s'accompagne  d'un  murmure 
confus  dans  lequel  on  ne  distingue  que  lasjrllabe  •  ma  >. 

L'analjse  de  ces  sept  observations  conduit  l'auteur  à  exposer  ses  idées  tou- 
chant l'étiologie,  la  pathogénie,  la  nature  du  tic  et  son  origine  corticale,  l'état 
mental  des  liqueurs  ;  elles  ne  diffèrent  pas  de  celles  qui  ont  été  émises  par  le 
professeur  Brissauddans  son  enseignement,  et  par  Henry  Meigeet  E.  Feindel.' 

L'auteur  fait  remarquer  que  tous  les  degrés  existent  entre  le  tic  le  plus  simple 
«tie  ticareccoprolaliede  Gilles  delà  Tourette.  Sil'onveutparlerd'une  maladie  des 
tics,  il  faut  y  faire  entrer  toutes  les  formes,  les  simples  comme  les  complexes. 
Il  a  donné  ses  sept  observations  dans  un  ordre  ascendant  de  gravité.  Si  la  copro- 
ialie  n'existe  nulle  part,  on  relève  cependant  dans  deux  cas  un  tic  vocal,  une 
■émission  de  sj'llabes  qui  représente  un  acheminement  vers  la  coprolalie. 

Le  tic,  la  polyclonie,  certaines  chorées,  les  idées  fixes,  sont  autant  de  mani- 
festations d'un  même  fonds  mental,  la  dégénérescence.  Cela  ne  veut  pas  dire 
qu'il  soit  superflu  d'établir  une  <  maladie  des  lies  > . 

En  clinique  il  est  utile  actuellement  de  faire  la  distinction  entre  le  tic  et  les 
^lutres  manifestations  motrices  qui  reconnaissent  la  même  cause  primordiale. 
La  connaissance  de  la  nature  du  tic  n'est  pas  non  plus  une  curiosité  cli- 
nique :  la  présence  d'un  tic  fait  rechercher  la  maladie  fondamentale,  qui  est  la 
Régénération' mentale.  F.  Delbni. 


PSYCHIATRIE 

4t05)  Contribution  à  l'étude  de  certaines  formes  de  Démence  acquise 
(spécialement  de  la  Démence  Précoce)  (Zur  Kenntniss  gevisser  erworbe- 
ner  BISdsinnsformen  (Zugleich  ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Dementia  yrœcox), 
par  Ërwin  Stbanskv  (première  clinique  psychiatrique  de  l'asile  rural  de  la 
basse  Autriche,  à  Vienne).  Jahrbiicher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XIV, 
fasc.  i,p.  1,  1903. 

Étude  clinique  très  importante,  quoiqu'un  peu  confuse.  Soixante-trois  obser- 
vations personnelles  détaillées.  La  question  des  démences  acquises  est  discutée 
sous  toutes  ses  faces,  au  point  de  vue  pronostique  et  diagnostique.  L'auteur 
démontre  que  nous  ne  possédons  actuellement  aucun  signe  certain  qui  nous  per- 
mette de  dire  si  un  cas  d'amentia,  de  mélancolie  ou  de  paranoïa  aboutira  à  la 
guérison  ou  à  la  démence.  La  doctrine  de  Kraepelin  et  de  ses  élèves  rend  vrai- 
ment la  question  trop  simple.  Slransky  a  observé  de  nombreux  cas  de  jeunes 
paranoïaques  qui  n'ont  jamais  présenté  l'ombre  de  phénomènes  eatatooiques, 
d'idées  incohérentes  ou  d'affaiblissement  des  facultés  psychiques.  Il  cite  aussi 
un  cas  de  mélancolie  stupide  grave  chez  un  jeune  homme  qui  guérit  complète- 
ment et  dont  il  donne  l'observation  avec  détail.' 

On  a  remarqué  depuis  longtemps  le  désaccord  qui  existe  entre  le  trouble  des 
sentiments  et  celui  de  l'intelligence  ;  mais  c'est  Kraepelin  surtout  qui  a  insisté 
sur  ce  désaccord.  Il  a  montré  le  rôle  important  que  joue  dans  la  démence  pré- 
coce l'aiTaiblissement  démentiel  des  sentiments  qui  s'observe  dès  les  premiers 
débuts  de  la  maladie,  tandis  que  le  côté  intellectuel  n'est  pas  atteint  au  même 
degré  et  ne  va  pas  s'affaiblissant  parallèlement  avec  la  sphère  sentimentale 
(gemôthlichen  Sphaere).  Pour  bien  distinguer  ces  deux  sphères  fonctionnelles  de' 
l'àme,  Straaskj  propose  de  leur  donner  deux  noms  différents  :  la  Thymopsyehe 
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sera  la  sphère  sentimentale;  la  Noopsyche,l».  sphère  intellectuelle.  11  se  livre  ici 
k  une  longue  discussion  théorique  qui  ne  paraît  pas  toujours  très  claire.  Heu- 
reasenient  qu'il  en  revient  bientôt  à  la  clinique  et  fait  remarquer  que  la  démence 
paral^-tique  et  la  démence  précoce  ont  démontré  toutes  deux  que  la  Thymoptyehe 
peut  être  gravement  atteinte  pendant  des  années,  sans  que  la  Noopsyche  paraisse 
lésée,  ou  du  moins  sans  qu'elle  soit  troublée  dans  la  même  proportion.  Il  eiisle 
donc  une  certaine  iodépendaoce  entre  la  Th^^mo-  et  la  Noopsycbe,ce  qui  est  con- 
firmé du  reste  par  la  psychologie  normale.  Les  mêmes  impressions  (gustalives, 
auditives,  etc.)  ne  produisent  pas  toujours  les  mêmes  sensations  (GerûbUtone) 
chez  le  même  individu.  Or,  les  relations  entre  la  vie  des  représentations  men- 
tales (Vorstellungsleben)  et  la  vie  des  sentiments  (Affektleben)  sont  infiniment 
plus  complexes  et  plus  variables.  Les  mêmes  images  mentales  qui  avaient  causé 
un  vif  sentiment  de  plaisir  peuvent  dans  la  suite  provoquer  une  grande  douleur 
morale. 

L'auteur  cite  à  ce  propos  une  malade  atteinte  de  folie  circulaire  qui  éprouvait 
pour  son  médecin  une  aversion  erotique  prononcée  dans  la  phase  maniaque, 
tandis  que  c'était  tout  le  contraire  dans  la  phase  niélancolique.  Corneille  avait 
dit  depuis  longtemps  : 

On  revient  aisément  de  la  haine  à  l'amour. 

Lorsque  les  excitations  noppsychiques  ne  provoquent  qu'une  réaction  thjmo- 
psychique  qualitative  et  quantitative  inadéquate,  il  s'agit,  dit  l'auteur,  d'une 
véritable  ataxie  intrapsychique  t  Stransky  a  examiné  k  ce  point  de  vue  tous  ses 
cas  de  démence  précoce  et  ceux  de  démence  secondaire  aprésd'autres  psychoses. 
Les  aperçus  théoriques  de  l'auteur  et  l'emploi  fréquent  de  ses  néologisraes  rend  la 
lecture  de  son  travail  extrêmement  pénible.  11  y  manque  un  fil  conducteur  et 
l'on  se  perd  dans  le  labyrinthe  de  ses  déductions.  Il  explique  trop  de  choses  par 
sa  théorie  de  l'incoordination  entre  la  Thymo-  et  la  Noopsycbe.  Tout  s'éclaire 
par  l'ataxie  intrapsychique  !  La  démence  n'est  que  le  terme  final  de  cette 
incoordination.  L'ataxie  intrapsychique  est  un  symptôme  <  cardinal  >  de  la 
démence.  Au  point  de  vue  du  pronostic  c'est  un  signe  toujours  très  grave,  sur- 
tout lorsqu'il  se  montre  dés  le  début  de  la  maladie  mentale.  Laoame. 

30(>)  Contribution  à  la  connaissance  des  Psychoses  Infantiles  (Beitrâge 
zur  Kenntniss  der  Kinderpsychosen),  par  Moriz  Infeld  (Clinique  de  KrafTl- 
Ebing  à  l'hôpital  général  de  Viennei.  Jahi-bûcher  fiir  Ptychiatrie  and  Xeurologif, 
vol.  .\.\ll  (jubilé  do  Kraffl-Ebing)  ,  i902,  p   326. 

Les  psychoses  infantiles,  quoique  fréquentes,  sont  rarement  traitées  à  l'asile. 

L'auteur  donne  quinze  observations  de  psychoses  qui  se  sont  développées  cbrz 
les  enfants  après  leur  troisième  ou  quatrième  année.  Sur  trei'ze  malades  on 
put  montrer  que  dans  huit  cas  la  cause  de  l'aliénation  se  trouvait  dans  une  pré- 
disposition héréditaire  psychopathique.  Mais  il  ne  semble  y  avoir  aucune  rela- 
tion régulière  entre  les  causes  et  les  symptômes  mentaux,  tant  ceux-ci  sont 
variés  chez  les  enfants.  Les  manifestations  délirantes  dépendent  ici,  comme 
chez  les  adultes,  bcnucoup  plus  des  conditions  individDellcs  que  des  circons- 
tances accidentelles  qui  ont  provoqué  le  trouble  mental.  Chez  les  enfants  on 
constate  presque  toujours  des  lésions  somatiques,  contrairement  à  ce  qui 
s'observe  chez  l'adulte  (troubles  des  voies  digestives,  maladies  infectieuses,  etc.). 
L'hystérie  n'est  pas  rare  dans  l'enfance.' .afii.     •    •  Ladave. 
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307)  Un  cas  de  Dipsomanie  (Ein  Fall  von  Dipsomanie),  par  Altbr  (Leubus). 
Arehiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVII,  f.  3,  1903  (20  p.,  figures). 

A)ter  admet  la  nature  épileptique  de  la  dipsomanie  périodique.  Son  observa- 
tioD  concerne  un  jeune  homme  qui  présenta  le  premier  accès  k  quatorze  ans. 
Les  accès  s'accompagnent  le  plus  souvent  de  fugues,  d'actes  criminels,  de  mani- 
festations du  caractère  épileptique.  Dans  la  suite  les  troubles  mentaux  survien- 
nent en  partie  non  conscients  :  c'est  soit  un  état  dépretsifou  anxieux  ;  soit,  sur- 
tout dans  les  derniers  accès,  une  byperexcitabilité,  avec  tendances  raisonnantes 
et  actes  de  violence  insensée.  Les  accès  deviennent  plus  fréquents  et  plus  subits. 
Enfin  surviennent  des  accès  de  fureur  cessant  brusquement  et  suivis  de  sommeil 
prolongé  et  d'amnésie. 

Dans  l'accès  de  septembre  1902  on  note  des  troubles  circulatoires  particu- 
liers: pendant  l'accès  forte  élévation  de  la  pression  sanguine  et  dilatation  du 
eœur  avec  état  d'anxiété;  après  l'accès  chute  de  la  pression  et  état  maniaque, 
euphorique.  Au  moment  de  l'accès,  exagération  des  réflexes,  paresse  pupillaire 
et  dans  un  cas  secousses  dans  la  face;  amnésie  consécutive  à  l'accès,  souvent 
masquée  par  de  la  paramnésie  et  des  phénomènes  de  fausse  mémoire. 

Aller  attache  une  importance  particulière  aux  troubles  vasculaires  ;  il  admet 
une  épilepsie  primaire  typique  du  centre  vato-motenr.  Dans  la  patbogénie  de  l'épi-, 
lepsie,  qui  serait  due  &  une  toxine,  il  tente  une  hypothèse  dans  le  sens  des 
théories  actuelles  sur  les  toxines  microbiennes  :  <  chaque  accès  serait  l'expres- 
sion de  la  combinaison  du  groupe  haplophore  de  la  toxine  spécifique  avec  les 
rieeplrice»  correspondantes  des  cellules  prédestinées.  L'élimination  de  la  toxine 
serait  liée  &  la  mise  en  jeu  de  groupes  poslformés,  i^anlieorp*  spécifiques  (Hop- 
Une),  qui  par  leur  apparition  momentanée  dans  la  circulation  paralyseraient 
momentanément  la  toxine;  la  périodicité  des  accès  serait  ainsi  expliquée  ». 

Telle  ou  telle  espèce  de  cellules  cérébrales  serait  affectée  suivant  la  prédispo- 
sition individuelle.  Aller  s'avance  jusqu'à  supposer  que  <  chez  les  épileptiques 
il  ne  s'agit  pas  de  toxine  extraTagante  (sic),  mais  de  produits  de  métabolisme,  qui 
circulent  aussi  dans  le  torrent  des  humeurs  des  individus  sains;  mais  ceux-ci 
possèdent  en  tout  temps  une  quantité  auOisante  de  réceptrices  préformées  dans  les 
cellules  nerveuses  ;  tandis  que  chez  les  épileptiques  celles-ci  ne  se  produisant 
que  dans  certains  groupes  cellulaires  donnent  lieu  à  des  décharges  orageuses  ». 

La  dipsomanie  en  particulier  est  une  épilepsiedu  centre  vaso-moteur,  laquelle 
a  ponr  conséquence  dans  le  domaine  affectif  les  troubles  caractéristiques  de 
l'humeur,  dans  le  système  circulatoire  la  dilatation  secondaire  du  cœur,  qui 
augmente  par  effet  cumulatif  le  trouble  de  l'humeur,  et  souvent  en  produisant 
directement  l'angoisse  cardiaque.  Ces  deux  facteurs  conduisent  à  l'alcoolisation 
par  le  fait  de  l'altération  qui  accompagne  l'anémie  généralisée  périphérique. 
Plus  s'élève  la  pression  sanguine,  plus  devient  irrésistible  l'impulsion  &  boire 
l'alcool,  lequel  donne  lieu  alors  à  toutes  les  manifestations  de  l'ivresse  patholo- 
gique. Toute  la  thérapeutique  doit  tendre  dans  ces  cas  de  dipsomanie  &  régulari- 
ser l'action  de  la  musculature  des  vaisseaux  centraux  et  périphériques,  d'où 
l'indication  du  uitrite  d'amyle  pour  faire  baisser  la  pression  sanguine. 

M.  Thënel. 

308)  Folie  de  la  Grossesse  (Locura  del  embarazo),  par  Elisea  Canton  et  José 
l.vGEGNiBBos.  Arehivos  de  Psiquiatria  y  Criminologia,  Buenos-Aires,  septembre 
1903.  p.  548-556. 

Etude  k  propos  d'un  cas  de  confusion  mentale  hallucinatoire  chez  une  femme, 
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«u  septième  mois  d'une  grossesse.  La  conclusion  des  auteurs  est  que  les  folies 
puerpérales  représentent  des  syndromes  psychiques  différents,  sans  unité  noso- 
logique,  qui  n'ont  en  commun  que  la  cause  spéciale  qui  provoque  leur  appa- 
rition. F.  Delrm. 


309)  Étude  médico-légale  sur  les  Médiums  (Z.  rorensisch-psychialrischen 
Beurtheilung  spiritislischer  Medien),  par  Hennebero  (Clin,  du  prof.  JoUj, 
Berlin).  Arehiv.  f.  Piyehiatrie,  i.  XX.YVIi,  f.  3. 1903  (50  p.,  1  obs.,  bibliog  ). 

Henneberg  donne  l'observation  de  Rothe,  spirite  très  connue,  qui  fut  con- 
vaincue de  fraude  et  condamnée  pour  escroquerie.  C'est  le  médium  connu  sons 
le  nom  de  médium  aux  fleuri.  Cette  spirite  était  renommée  en  effet  pour  ses 
apports,  son  pouvoir  de  matérialiter  des  fleurs;  en  réalité,  la  police  l'ayant  sur- 
prise, on  découvrit  des  quantités  de  fleurs  cachées  sous  ses  vêtements.  Elle  se 
livrait  aux  différents  exercices  classiques  (tables  tournantes,  coups  frappés,  psy- 
chographie, transes).  A  vrai  dire,  les  résultats  obtenus  pendant  l'observation 
médico-légale  furent  assez  pauvres,  la  personne  étant  à  peu  prés  illettrée.  Henne- 
berg pense  pourtant  qu'au  début  elle  put  avoir  de  véritables  transes,  et  que,  si 
elle  les  simulait  habituellement  dans  la  suit«,  elle  pouvait  présenter  encore  par- 
fois une  obnubilation  légère  de  la  conscience,  comme  on  eut  l'occasion  de  le 
constater  au  cours  de  l'observation.  Les  transes  sont  pour  Henneberg  compa- 
rables à  certains  états  somnambuliques,  et  deviennent  provocabies  à  volonté  ; 
ce  sont  des  états  d'auto-hypnose  volontaire.  D'ailleurs  Rothe  présentait  quelques 
stigmates  hystériques  peu  marqués  (hypoesthésie,  sommeil  hypnotique).  Elle 
faisait  elle-même  une  distinction  entre  la  transe  et  l'hypnose. 

An  point  de  vue  médico-légale  les  états  d'auto-hypnose,  dans  lesquels  se  met- 
tent volontairement  les  médiums,  sont  comparables  à  l'ivresse  volontaire  en 
vue  de  l'accomplissement  d'un  acte  délictueux. 

Cet  article  donne  des  renseignements  sur  la  littérature  médico-légale  de  la 
ques'ion  en  Allemagne.  La  prévenue  fut  considérée  comme  ayant  une  responsa- 
bilité limitée.  M.  Trêkel. 

310)  Un  Paralytique  (Général  Halluciné,  par  Semelaigxe.  Soc.  médico-psy- 

cho\..  Annales  médieo-psychologiques,noi.  i903,  p.  454. 

Paralytique  syphilitique  de  43  ans.  Début  par  une  poussée  congcstive;  puis 
hallucinations  multiples  de  l'ouïe  (du  coté  de  l'oreille  gauche  où  l'ouie  est  très 
affaiblie  depuis  des  années).  Hallucinations  de  la  sensibilité  générale;  des  indi- 
vidus s'introduisent  dans  sa  tète.  M.  Trénbl. 


3H)  Observation  de  Paralysie  Générale  Sénile,  par  Toulouse  et  Mar- 
CHANO.  Socictë  médico-psycbol.,  Anna{e(  médico-psychologiques,  novembre  1903, 
p.  446. 

Entrée  ft  l'asile  à  l'âge  de  72  ans,  la  malade  est  considérée  comme  démente 
sénile.  Accès  épileptiformes  à  la  suite  desquels  aphasie.  Mort  en  état  de  mal. 
Lésions  macroscopiques  et  microscopiques  typiques.  Athérome  limité  aux  artères 
de  la  base. 

A  noter  la  surdité  verbale  correspondant  &  des  lésions  particulièrement  mar- 
quées de  la  1"  temporale.  M.  TbInbi,. 
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3ii)  De  la  Polsmrie  simple  aux  deux  premières  périodes  de  la  Para- 
lysie Générale,  par  E.  Marandon  dk  Montykl.  Preue  médicale,  38  octobre  1903, 
n'  86,  p.  749. 

L'auteur  a  constaté  la  polvurie  simple  chez  un  paralytique  général  sur  six,  et 
a  trouvé  la  poljrurie  six  fois  plus  souvent  à  la  première  période  qu'à  la  seconde. 

La  poljurie  ne  s'est  montrée  ni  dans  la  Torme  dépressive  ni  dans  la  forme 
mixte.  Le  maximum  de  fréquence  s'est  trouvé  avec  la  forme  expansive  et  dans 
les  cas  où  soit  la  syphilis,  soit  l'alcoolisme,  soit  les  deux,  étaient  incontestables. 

L'auteur  n'a  constaté  aucun  rapport  entre  les  degrés  d'altération  de  la  moti- 
lité  et  la  fréquence  de  la  poljurie.  Le  sens  tactile  était  normal  chez  tous  le» 
polvuriques;  mais  pour  le  sens  algésique  le  minimum  de  fréquence  s'est  ren- 
contré avec  sa  normalité  et  le  maximum  avec  l'hyperalgésie,  tandis  que  la  pro- 
portion fat  la  même  pour  les  deux  troubles  en  moins,  affaiblissement  et  aboli- 
tion. 

H  a  également  observé  la  polyurie  avec  tous  les  états  du  sens  génital  ;  toute- 
fois, le  maximum  de  fréquence  fut  de  beaucoup  avec  l'afTaiblissement,  et  le 
minimum  avec  les  deux  troubles  opposés  les  plus  accusés,  l'aboliiion  et  l'exagé- 
ration. 

Dans  la  presque  totalité  des  cas,  la  poljrurie  ne  s'est  produite  qu'une  fois  au 
cours  des  deux  périodes,  et  sa  durée  n'a  pas  excédé  deux  mois;  une  fois  seule- 
ment, celle-ci  fut  de  cinq  mois.  Dans  la  presque  totalité  des  cas,  la  poljurie 
existait  au  moment  de  l'entrée.  C'est  donc  un  phénomène  précoce,  qui  non  seu- 
lement fut  beaucoup  plus  fréquent  k  la  première  période  qu'à  la  seconde,  mais 
qui  se  montra  presque  toujours  au  début  même  de  la  phase  initiale. 

Feindel. 

313)  La  durée  de  la  Paralysie  Générale,  par  Jran-Mauricb  Sardain.  Thèse 
de  Paris,  n'  33,  49  novembre  1903. 

La  paralysie  générale  à  marche  rapide  se  rencontre  surtout  dans  les  formes 
dépressives  avec  idées  hypocondriaques  et  refus  des  aliments,  et  dans  les  formes 
expansives  &  violente  agitation  persistante. 

La  maladie  affecte  une  longue  durée  dans  les  formes  à  démence  rapide,  tabé- 
tique,  à  rémissions  et  dans  la  paraivsie  générale  juvénile.  Chez  la  femme  elle 
semble  également  avoir  une  marche  plus  lente. 

Dans  vingt-quatre  observations  où  les  malades  ont  été  suivis  depuis  le  début 
jusqu'à  la  fin,  l'auteur  relève  une  moyenne  de  quatre  ans  et  quatre  mois  pour 
la  durée  totale,  de  deux  ans  et  huit  mois  pour  la  période  prodromique.  Dans 
soixante-trois  cas,  en  ne  tenant  compte  que  de  la  période  de  maladie  confirmée, 
il  a  une  moyenne  de  deux  ans  et  un  mois. 

Les  ictus  survenant  dans  le  cours  de  la  maladie  n'ont  pas  la  valeur  pronos- 
tique qu'on  leur  a  parfois  attribuée.  Ils  peuvent  être  fréquents  et  la  paralysie 
générale  avoir  une  longue  durée.  Les  moyens  hygiéniques  et  diététiques  ont  une 
importance  considérable  et  peuvent  prolonger  de  beaucoup  la  durée  de  In  mala- 
die. Le  traitement  ipercuriel  intensif  et  longtemps  prolongé  de  la  paralysie  géné- 
rale, qui  est  actuellement  et  de  tous  côtés  à  l'étude,  ne  paraît  pas  jusqu'à  présent 
ralentir  la  marche  de  la  maladie.  Fei.noel. 
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314)  La  cure  définitive  de  l'Hystérie.  Rééducation,  parPACL-EsiiLELÊvr. 
La  Presse  médicale,  a'  89,  p.  773,  7  novembre  1903. 

Dans  un  précédent  article,  l'auteur  a  suivi  le  malade  hystérique  jusqu'à  la 
guérison  de  l'accident  épisodique,  et  il  s'est  efforcé  de  montrer  que  le  traitement 
essentiel  de  cet  état  devait  être  un  traitement  psychique.  Maintenant  il  expose, 
dans  ses  grandes  lignes,  le  traitement  définitif  de  la  névrose  et  fait  ressortir  ici 
encore  quel  rôle  prépondérant  revient  à  la  psychotérapie.  C'est  que  le  traitement 
psychique  est  le  traitement  fondamental  de  l'hystérie,  comme  de  l'accident  hys- 
térique isolé. 

Cela  ne  veut  pas  dire  qu'il  doive  être  le  seul.  D'une  part,  le  trouble  psychique 
dont  l'hystérie  est  l'expression  n'est  que  l'autre  face  d'une  modification  orga- 
nique, altération  des  cellules  nerveuses  ou  de  leurs  rapports,  certaine,  quoique 
inconnue  dans  son  essence.  D'un  autre  côté,  il  n'est  pas  douteux  que  les  dilTé- 
rents  organes  de  l'hystérique  ne  soient  porteurs,  au  moins  dans  un  très  grand 
nombre  de  cas;  de  tout  un  ensemble  de  modifications  diverses,  que  celles-ci 
soient  à  l'origine  ou  représentent,  au  contraire,  la  conséquence  des  modifications 
nerveuses.  .\  ces  altérations  organiques  pourront  être  opposées  toutes  sortes  de 
moyens  thérapeutiques  appropriés,  suralimentation,  hydrothérapie,  électri- 
cité, etc.  La  psychothérapie  n'est  qu'un  département  de  la  thérapeutique  prise 
dans  sa  totalité,  elle  ne  prétend  pas  au  delà. 

Actuellement,  il  n'est  plus  permis  d'incarner  toute  la  psychothérapie  dans 
l'hypnose  ou  dans  la  suggestion.  Le  terme  qui  en  donne  la  définition  la  plus 
vraie,  l'expression  la  plus  complète,  est  celui  de  rééducation.  Le  but  &  atteindre, 
c'est  d'apprendre  au  sujet  &  se  défendre  contre  les  pensées,  sensations,  volitions 
morbides  ;  à  penser,  sentir,  vouloir  sainement.  Le  médecin  devient  ainsi  une 
sorte  de  guide,  de  tuteur  moral,  dont  la  volonté  plus  forte  et  mieux  éclairée 
soutient,  raffermit,  dirige  la  volonté  chancelante  et  déviée  du  malade  ;  permet  à 
cdic-ci  de  se  ressaisiri  de  retrouver  son  orientation. 

Chacun  des  entretiens  du  médecin  et  de  son  malade  —  dont  la  série  consti- 
tuera le  traitement  psychique  de  l'état  nerveux  —  devra  comprendre  deux  temps 
successiTs  : 

a)  Ce  seront  tout  d'abord  des  causeries  explicatives,  dans  lesquelles  on  s'ef- 
forcera de  montrer  au  sujet  combien  ses  troubles  sont  liés  &  des  influences  mo- 
rales; d'en  décomposer  sous  ses  yeux  le  mécanisme  tout  psychique.  On  s'atta- 
chera à  lui  persuader  que  ses  craintes  sont  vaines:  qu'il  doit  déployer  plus  de 
courage,  de  résignation.  On  ravivera,  &  chaque  fois,  en  recherchant  et  en  lui 
faisant  toucher  du  doigt  quelques  progrés  déjà  réalisés,  l'espoir,  la  confiance 
dans  la  guérison. 

b)  Ces  causeries  explicatives  sont-elles  suffisantes  pour  constituer  un  traite- 
ment? Il  faut  en  réalité,  pour  être  accepté,  que  celui-ci  sache  se  matérialiser,  se 
concréter  en  une  pratique  plus  stable,  mieux  précisée,  où  l'action  du  médecin 
pourra  se  manifester  d'une  façon  plus  nettement  définie.  Cette  pratique  sera  la 
séance  de  suggestion  ou,  mieux,  de  rééducation  proprement  dite.  On  peut  la 
décrire  en  un  mot  :  c'est  la  persuasion  dans  le  recueillement. 

D'une  part,  il  s'agit  d'éliminer  de  l'esprit  du  sujet  les  diverses  sensations  ou 
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«motions  qui  mettaient  en  mouvement  son  mécanisme  hyslérogène,  de  faire 
qu'il  soit  moins  sensible  à  tontes  impressions  ou  physiques  ou  morales.  Or,  pour 
cela,  le  secret  sera  précisément,  suivant  la  théorie  première  de  la  suggestion, 
de  le  persuader,  avec  une  force  suffisante,  qu'il  sera  tel  désormais. 

D'autre  part,  il  s'agira  d'obtenir,  si  possible,  une  vaccination  suffisante.  Ici, 
encore,  le  secret  sera  de  faire  pénétrer  dans  l'esprit  du  sujet,  d'abord  discrète- 
ment, puis,  avec  une  autorité  de  plus  en  plus  grande,  cette  croyance,  cette  con- 
viction, qu'il  se  trouvera  désormais  vacciné  contre  toute  atteinte  nerveuse,  de 
lui  restituer  sa  pleine  et  entière  confiance  en  lui-même,  confiance  dans  ses  forces 
et  son  équilibre  recouvrés,  conCaoce  qu'il  cessera  définitivement  d'être  acces- 
sible aux  causes  qui  l'ébranlaient  jusque-là,  ou  qu'il  trouvera  en  lui-même, 
si  quelque  phénomène  nerveux  nouveau  se  produisait,  la  force  nécessaire  pour 
réagir. 

La  confiance,  beaucoup  plus  que  tout  médicament  ou  toute  médication,  c'est 
là,  en  effet,  le  vrai  tonique,  le  vrai  fortifiant  du  système  nerveux,  et  aussi  le 
véritable  vaccin  des  états  nëvropathiques.  Fbindbl. 

315)  Exérèse  du  Trijumeau,  par  L.  Raxo.nèdb.  La  Prtue  médicale,  n*  91, 
44  novembre  1903  (avec  2  figures  en  noir). 

L'auteur  propose  une  technique  qui  a  pour  objet  de  faire  porter  la  résection 
sur  le  tronc  du  nerf,  en  un  point  situé  entre  son  émergence  protubérantielle  et 
son  arrivée  au  ganglion  semilnnaire.  La  voie  praticable  est  celle  qui,  perforant 
le  crâne  en  arriére  de  l'apophyse  masloïde,  chemine  entre  le  rocher  et  le  cerve- 
let et  rencontre  le  tronc  du  trijumeau  à  une  profondeur  de  5  ou  6  centimètres. 
C'est,  pour  la  distinguer  de  la  méthode  de  Krause  ou  temporale,  une  méthode 
oeetftttale  ou  rétro-masloîdienoe. 

L'incision  est  courbe  à  concavité  inférieure.  Commencée  à  un  centimètre  au- 
dessus  du  sommet  de  l'apophyse  mastoîde  et  au  milieu  de  sa  face  cutanée,  elle 
chemine  vers  le  haut,  juste  en  arriére  de  l'origine  de  la  ligne  courbe  temporale 
«t,  s'infléchissant  en  arrière,  elle  atteint  son  point  culminant  à  3  centimètres 
au-dessus  de  la  ligne  courbe  occipitale  supérieure.  Elle  redescend  alors  suivant 
un  tracé  semblable  au  précédent  et  passe  à  une  dislance  de  4  centimètres  envi- 
ron de  la  protubérance  occipitale. 

On  détache  complètement  à  la  rugine  le  lambeau,  périoste  compris.  En  avant, 
s'aperçoit  le  bord  postérieur  dénudé  de  l'apophyse  mastoîde. 

Dans  l'aire  de  la  surface  ainsi  dénudée  et  dont  le  diamètre  est  de  4  centi- 
mètres environ,  dans  tous  les  sens,  on  découvre  trois  sutures;  ce  sont  :  en  haut 
la  suture  pariéto-occipilale  ;  en  arrière  l'occipito-masloïdienne,  en  avant  et  en 
haut  la  pariéto-mastoïdienne,  sutures  dont  la  convergence  représente  une  figure 
étoilée,  l'astérion. 

La  brèche,  qu'il  s'agit  maintenant  d'établir  au  crâne,  sera  de  forme  ovale  à 
grand  diamètre  verticalement  dirigé,  de  3  centimètres  et  demi  environ. 

Ses  limites  en  haut  et  en  avant  sont  celles  qui  intéressent  le  plus.  Le  contour 
de  l'ouverture  à  faire,  contour  qu'il  est  bon  de  tracer  par  de  légers  coups  de 
ciseau,  passera  en  haut  à  un  centimètre  au-dessus  de  l'astérion,  et,  en  avant,  il 
sera  tangent  à  l'apophyse  mastoîde  sans  l'entamer. 

La  trépanation  terminée,  on  se  trouve  en  présence  de  la  dure-mère  cérébel- 
leuse et  l'on  voit,  suivant  le  contour  supérieur  et  antérieur  de  l'orifice,  le  volu- 
mineux sinus  latéral.  Le  sang  qu'il  contient  se  dessine  au  travers  de  la  mem- 
brane fibreuse  et  permet  d'éviter  sûrement  sa  blessure. 
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Une  incision  demi-circulaire,  inscrite  dans  le  coude  du  sinus  et  &  une  faible 
distancer  de  lui,  parait  préférable  k  tout  autre. 

Au  moyen  d'un  écarteur  mousse  il  faut  alors  refouler  avec  douceur  le  cervelet 
en  arrière,  cheminant  entre  lui  et  lu  rocher.  On  avance  ainsi  vers  la  profondeur 
en  suivant  la  face  cérébelleuse  de  cet  os,  ou  plutôt  l'angle  dièdre  formé  par  sa 
rencontre  avec  la  tente  du  cervelet. 

Parvenu  à  5  centimètres  de  profondeur,  il  faut  s'arrêter  et  placer,  en  outre,  i. 
la  partie  antérieure  de  la  plaie  dure-mérienne  un  autre  écarteur.  La  séparation 
du  cervelet  se  fait  presque  toujours  avec  une  entière  facilité. 

Un  écartement  entre  le  rocher  et  le  cervelet  de  1  centimètre  et  demi  k  la 
superficie  et  de  i  centimètre  dans  la  profondeur  est  suffisant  pour  s'orienter  et 
pour  l'exécution  du  dernier  temps  de  l'opération. 

Si  l'on  examine  maintenant  le  fond  de  la  plaie  à  l'aide  d'une  bonne  lumière, 
on  reconnaît  sans  peine  l'insertion  du  teotorium  sur  le  rocher,  insertion  mar- 
quée par  le  sinus  pétreux  supérieur.  Au  besoin,  un  stjrlet  mousse  permettra  de 
les  distinguer,  l'un  par  sa  dépressibilité,  l'autre  par  sa  rigidité. 

Sur  le  rocher,  on  remarquera,  à  3  centimètres  environ  du  sinus  latéral,  une 
saillie  blanche,  arrondie,  facilement  reconnaissable  :  c'est  un  repère  essentiel, 
formé  par  ce  relief  osseux  innomé  qui  surplombe  le  conduit  auditif  interne.  Au- 
dessous  de  lui  est  un  cordon  blanchâtre  dirigé  de  bas  en  haut  et  qui  y  aboutit; 
ce  sont  les  nerfs  de  la  VII*  et  de  la  VIII*  paires,  qu'il  faut  éviter  de  froisser  avec 
le  bord  de  l'écarteur.  ' 

Dans  la  direction  même  de  cette  émincnce  osseuse,  directement  en  dedans 
d'elle,  suivant  la  direction  du  rayon  visuel  et  à  l'extrémité  de  l'écarteur  intro- 
duit à  5  centimètres,  on  aperçoit  comme  un  voile  étendu  des  centres  nerveux  au 
rocher:  c'est  la  gaine  arachnoïdienne  du  trijumeau.  Il  faut  l'écarter  à  l'aide 
d'un  stylet  ;  aussitôt  apparaît  le  tronc  recherché,  aisément  reconnaissable  à  sa 
blancheur,  &  son  volume  et  k  sa  direction. 

Le  nerf  étant  chargé,  le  plus  loin  possible  du  rocher,  on  fait  la  section  an 
moyen  du  crochet  lui  même,  sur  le  bout  de  l'écarteur.  Son  extrémité  périphé- 
rique flottante  est  alors  saisie  au  moyen  d'une  pince  très  fine  et  arrachée.  Le 
segment  ainsi  obtenu  est  d'environ  un  centimètre. 

On  pourrait  peut-être  se  borner  ft  une  simple  section,  attendu  qu'on  peut 
admettre  comme  bien  improbable  la  soudure  de  deux  tronçons  nerveux  floltaot 
dans  le  liquide  arachnoïdien. 

Peut-être  un  chirurgien  d'une  dextérité  parfaite,  et  pourvu  d'instruments 
construits  ad  hoc,  pourrait-il  arriver  &  saisir  isolément  la  racine  sensitive,  la 
motrice  conservant  sa  continuité.  Fbinoel. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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LE  FAISCEAU  PYRAMIDAL  DIRECT 

PAU 

M.  et  Mme  Dejerine 

L'existence  chez  l'homnie  d'un  faisceau  pyramidal  direct,  dans  le  cordon 
antérieur  de  la  moelle  épinière,  est  aujourd'hui  bien  connue  depuis  les  travaux 
de  L.  Tûrck  et  de  Bouchard.  La  place  exacte  et  surtout  l'étendue  occupée  par 
ce  faisceau  dans  le  cordon  antérieur  sont  cependant,  k  l'heure  actuelle,  encore 
eiiTisagées  différemment  suivant  les  auteurs.  Récemment,  en  1903,  MM.  P.  Marie  et 
G.  Guillain  ont  de  nouveau  attiré  l'attention  sur  cette  question  et  considérant 
les  variations  que  présente  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  ont 
cherché  &  les  expliquer  par  des  différences  dans  le  siège,  dans  la  localisation  de 
la  lésion  causale  (1). 

Pour  ces  auteurs,  les  lésions  cérébrales,  qu'elles  soient  restreintes  ou  étendues, 
qu'elles  soient  corticales,  ganglionnaires  ou  capsulaires,  détermineraient  dans  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle  épinière  une  dégénérescence  très  peu  marquée, 
presque  insignifiante.  La  zone  dégénérée  tantôt  ferait  défaut,  tantôt  n'existerait 
que  dans  la  région  cervico-dorsale  et  occuperait  ici  la  partie  postéro-interne  du 
cordon  antérieur,  au  voisinage  de  la  commissure  antérieure  et  du  fond  du 
sillon  médian  antérieur. 

Par  contre,  lorsque  la  lésion  primitive  occupe  la  protubérance  ou  le  pédon- 
cule cérébral,  la  zone  dégénérée  serait  beaucoup  plus  étendue  en  hauteur  et 
en  largeur;  elle  prendrait  dans  la  moelle  cervico-dorsale  l'apparence  caractéris- 
tique d'un  croissant  et  pourrait  être  suivie  par  la  méthode  de  Weigert  jusqu'à 
la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale. 

HM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  admettent  ainsi  dans  le  cordon  antérieur  de  la 
moelle  l'existence  de  deux  faisceaux  —  le  faisceau  pyramidal  direct  d'origine 
corticale  presque  insignifiant,  et  le  volumineux  faisceau  en  croissant  d'origine 
mésencëphaliqae  —  et  partant  de  deux  variétés  très  distinctes  de  dégénéres- 
cence :  la  déginiretcenet  du  type  eiribral,  la  déginéretemee  du  type  mé$encipha- 
Hqu*.  Tout  naturellement,  se  posaient  pour  eux  les  questions  :  1*  quelles  sont  les 
régions  de  la  protubérance  dont  la  lésion  détermine  cette  dégénérescence  en 
croissant;  S*  quelle  est  l'origine  des  fibres  du  <  faisceau  en  croissant  i  ? 

<  n  nous  a  semblé,  disent-ils,  que  les  lacunes  rétropyramidales,  dans  la  protubérance, 
ne  déterminaient  pas  cette  dégénéralion,  laquelle,  au  contraire,  était  produite  par.  les 
lésions  atteignant  les  faisceaux  pyramidaux  segmentés  par  les  fibres  tranversales  du 
pont  Parmi  les  fibres  dont  nous  parlons,  certaines  paraissent  donc  déjà  dans  la  protu- 
bérsnee  être  mélangées  avec  les  fibres  pyramidales  d'origine  corticale...  Puis  :  «  Il  nous 

(1)  P.  Makik  et  6.  OoiuAiN,  Le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  croissant, 
Smaitu  médicale,  1903,  n*  3,  p.  17. 
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parait  difllcile  de  préciser  avec  une  grande  exactitude  le  lieu  d'origine  des  fibres  du 
faisceau  en  croissant.  Il  nous  semble  cependant  qu'elles  doivent  provenir  en  partie  da 
ces  multiples  cellules  que  l'on  voit  dans  le  pédoncule,  dans  la  région  sous-optiqua,  et 
dans  la  protubérance  au  voisinage  de  la  voie  pyramidale.  De  ces  amas  cellulaires  si 
variés,  si  nombreux,  dont  nous  ne  connaissons  aucune  des  connexions,  naissent  sans 
doute  des  fibres  dont  les  unes  sont  à  trajet  court,  dont  les  autres  sont  à  long  trajet  Ce 
sont  ces  dernières  qui  viennent  se  mélanger  &  la  voie  pyramidale  d'origine  cérébrale 
et  qui  dégénèrent  dans  les  lésions  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance,  par  exemple. 
Ainsi  se  trouvent  constituées  des  voies  para-pyramidalet  dans  le  cordon  antérieur,  de 
même  qu'il  existe  aussi  des  voies  para-pyramidales  dans  le  cordon  latéral  dont  nous 
donnerons  ultérieurement  la  description.  —  Il  est  possible  qu'aux  fibres  du  faisceau  en 
croissant  d'origine  pédonculaire  ou  protubérantielle  se  joignent  dans  la  moelle  d'autres 
fibres  provenant  d'autres  régions  du  névraxe,  car  nous  savons  très  bien  que  le  mélange 
de  libres  d'origines  différentes  est  une  loi  dans  l'architecture  des  centres  nerveux  de 
l'homme.  » 

Le  travail  de  MM.  Marie  et  Guillain  permet  donc  de  considérer  deux  points 
bien  distincts  : 

1*  La  topographie  de  la  dégénérescence  du  cordon  antérieur  de  la  moelle; 

2*  La  cause  de  cette  dégénérescence  et,  partant,  l'origine  des  fibres  dégénérées. 

1*  Pour  ce  qui  concerne  la  topographie  de  la  xone  dégénérée,  disons  de  suite  que 
les  constatations  faites  par  ces  auteurs  sont  exactes.  Il  existe  en  effet  des  dégé- 
nérescences qui,  dans  le  renflement  cervical,  occupent  la  partie  postéro-interne 
du  cordon  antérieur  et  qui,  dans  la  région  dorsale,  s'étalent  en  avant  le  long  du 
sillon  médian  antérieur,  pour  disparaître  ensuite  dans  la  région  dorsale  infé- 
rieure comme  dans  le  cas  A...  rapporté  par  ces  auteurs.  Il  existe  aussi  des  cas 
de  dégénérescence  qui,  comme  dans  leur  cas  P...,  ne  changent  pas  de  place 
de  la  VIll*  cervicale  à  la  région  dorsale  et  s'épuisent  dans  la  région  dorsale 
inférieure.  De  même  il  existe  des  dégénérescences  qui,  dans  le  renflement  cer- 
vical, affectent  la  forme  d'une  large  bande  parallèle  au  sillon  médian  antérieur, 
bande  dégénérée  qui  s'étale  en  croissant  dans  la  région  dorsale,  puis  s'épuise 
dans  la  partie  inférieure  de  cette  région  comme  dans  leur  cas  T...,  cette  der- 
nière dégénérescence,  en  particulier,  avait  déjà  été  signalée  par  Hoche  (1),  et 
figurée  par  nous  dans  le  cas  Pradel  (2),  ainsi  qne  par  S.  Barnes  (3).  Mais 
il  existe  encore  d'autres  types  de  dégénérescence,  ainsi  que  nous  le  verrons  tout 
à  l'heure. 

2°  Voyons  maintenant  la  eause  de  ces  variations  dans  la  topographie  de  la 
dégénérescence.  MM.  Marie  et  Guillain  la  trouvent  dans  le  siège  de  la  lésion  et, 
partant,  dans  une  différence  d'origine  des  fibres  dégénérées,  cérébrale  dans  un 
cas,  protubérantielle  ou  pédonculaire  dans  l'autre. 

En  lisant  leur  travail,  on  regrette  que  MM.  Marie  et  Guillain  n'aient  pas  sérié 
un  peu  —  sinon  dans  des  dessins,  au  moins  dans  le  texte  —  la  topographie  de 
la  dégénérescence,  dans  son  trajet  protubérantiel  et  bulbaire,  et  cela  surtout  dans 
les  cas  de  dégénérescence  en  croissant  consécutive  à  des  lésions  protubéran- 

(1)  HocRB,  Ueber  Variationen  im  Verlauf  dcr  Pyramidenbahn.  Neurol.  Ceniralbl., 
1897,  p.  993. 

(S)  Voir  notre  Anatomie  det  centra  nerveux,  t.  II,  1901,  fig.  77. 

(3)  S.  Barnes,  Oegenerations  in  hemiplegia  :  With  spécial  référence  to  a  veniro-Iate- 
-  ni  pyramidal  tract,  the  accessory  fillet  and  Pick's  bundle.  Brain,  t.  XXIV,  1901,  p.  463. 
Dans  ce  trav^l  S.  Barnes  rapporte  cinq  cas  d'hémiplégie  a  la  suite  de  lésions  corticales 
ou  centrales  —  sans  lésions  mésencéphaliques  concomitantes  —  étudiés  par  la  méthode 
de  Marchi,  La  forme  en  croissant  du  faisceau  pyramidal  direct  est  tris  nettement  indi- 
quée dans  les  figures  qui  accompagnent  ce  travail  et  dans  trois  de  ces  cas  elle  existe 
Jusque  dans  la  région  lombaire. 
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tielles  ou  pédonculaires.  Quelle  topographie  affecte  la  zone  dégénérée  au-dessous 
delà  lésion  primitiye  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance?  Existe-t-il  une 
dégénérescence  de  la  calotte?  Quelle  est-elle?  Quel  est  l'état  de  la  pyramide 
bnlbaire^  Pour  le  cas  de  lésion  pédonculaire  enfin,  il  eût  été  intéressant  d'ea 
connaître  l'étendue  en  hauteur  et  en  profondeur,  de  savoir  quels  faisceaux  elle 
avait  atteints,  quels  noyaux  elle  avait  détruits,  quelle  était  dans  ce  cas  la  topo- 
graphie  de  la  dégénérescence  dans  la  calotte  et  quel  était  l'état  de  la  pyramide 
bulbaire. 

D'autres  questions  se  sont  posées  à  nous  à  la  lecture  du  travail  de  MM.  P.  Maria 
et  G.  Guillain.  Comment  envisagent-ils  le  trajet  des  fibres  d'origine  mésencé' 
pbalique,  de  ces  fibres  qu'ils  désignent  sous  le  nom  de  <  voies  para-pyramidales  » . 
Pasient-elles  par  la- pyramide  bulbaire  ou  par  la  calotte?  Et  dans  ce  dernier 
cas  comment  et  où  s'effectue  la  jonction  de  ces  t  fibres  parapyramidales  >  avec  les 
fibres  d'origine  cérébrale?  S'effectue-t-elle  dans  la  pyramide  bulbaire?  au  niveau 
de  l'entre-croisement  pyramidal?  ou  bien  au-dessous  de  cet  entre-croisement 
daos  la  région  cervicale  supérieure  de  la  moelle  ? 

Disons  cependant  qu'il  appert  de  la  lecture  de  leur  texte  que  certaines  «  fibrea 
para-pyramidales  >  sont  déjà  mélangées  aux  fibres  pyramidales  d'origine  céré- 
brale dans  l'étage  antérieur  du  pont,  de  telle  façon  f  que  les  lacunes  rétropyra- 
midales  dans  la  protubérance  ne  déterminaient  pas  cette  dégénérescence  >. 

Du  reste,  dans  les  dessins  qu'ils  donnent  de  leurs  deux  cas  de  lésions  protubé» 
rantielles  ayant  entraîné  une  dégénérescence  en  croissant  la  légion  ne  siège  que 
dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance. 

Nous  tenons  tout  d'abord  à  dire  que  nous  désirons  que  l'on  ne  se  méprenne 
pas  sur  les  raisons  qui  nous  font  poser  les  questions  précédentes;  elles  sont 
importantes,  car  elles  impliquent  celle  de  la  eonitUution  de  la  pyramide  bulbair$. 
A  ce  propos,  nous  nous  voyons  obligés  de  reprendre  quelques  points  d'histo- 
riqae  de  cette  question  ;  les  dates  en  sont  rapprochées  de  nous,  mais  le  chemin 
parcouru  est  grand. 

Lorsque  Meynert  (1874)  dans  sou  schéma  classique  établit  la  constitution  du  pied  da 
pédoncule  cérébral  e(  partant  de  la  pyramide  bulbaire,  il  admit  qu'elle  recevait  des 
fibres  :  !•  du  noyau  caudé;  8*  du  noyau  lenticulaire;  3'  du  locus  niger;  4<>  des  fibres 
directes  venant  de  l'écorce  du  lobe  occipilo-temporal  — ces  dernières  formaient  le  fameux 
entre-croisement  sensitif  du  bulbe  rachidien.  —  Très  rapidement,  Cbarcot,  par  la 
méthode  des  dégénérescences  secondaires,  Flechsig  par  l'étude  de  la  myélinlsation, 
montrèrent  que  la  pyramide  bulbaire  contenait  encore  d'autres  fibres  provenant  de  la 
corticalité  motrice.  Flechaig  plaçait  ces  fibres  dans  le  troisième  quart  externe  du  pied 
do  pédoncule,  Cbarcot  dans  le  tiers  moyen.  Puis  On  décrivit  en  dedans  du  faisceau  pyra- 
midal le  faisceau  cortical  des  noyaux  moteurs  bulbaires.  Dès  1877,  Sappey  etÔuval 
montrèrent  que  les  fibres  de  l'entre-croisement  sonsitif  du  bulbe  ne  font  pas  corps  avee 
celles  de  la  pyramide  bulbaire,  et  en  1883,  Edinger,  puis  Flechsig  prouvèrent  que  cet 
entre-croisement  sensitif  se  continue  avec  le  ruban  de  Reil  et  Flechsig  fit  du  faisceau 
externe  du  pédoncule,  ou  de  Tûrk,  un  faisceau  occipito-temporo-protubérantiel.  Mais  on 
continuait  toujours  d'admettre  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral  le  contingent  dei 
fibres  caudées  et  lenticulaires  et  le  contingent  des  fibres  fournies  par  le  locus  siger.  On 
les  plaçait  a  la  partie  interne  du  pied  du  pédoncule,  et  dans  ses  couches  profondes  et 
en  oo&ftidteait  toujours  au  pied  du  pédoncule  .comme  à  la  pyramide  bulbaire,  des  fibres 
d'origine  corticale  et  des  fibres  d'origine  lenticulo-striée.  —  Gudden  avait  montré  cepen- 
dant, et  cela  dès  1872,  que  l'ablation  du  gyrus  sygmolde  chez  le  chien  nouveau-né 
détermine  une  agénésie  complète  de  la  pyramide  bulbaire. 

En  1897,  l'un  de  nous  montra  que  touttt  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  sont  d'ori- 
gine corticale  — <  il  rapporta  en  particulier  un  cas  de  dégénérescence  complète  et  totale 
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du  pied  du  pédoncnle  cérébral  (cas  Pradel)  (1),  &  la  suite  d'une  vaste  lésion  corticale  sans 
participation  des  noyaux  gris  centraux  à  la  lésion.  —  Dans  ce  travail,-  ce  n'est  pas  tant 
le  fait  de  la  dégénérescence  (o(ai«  des  fibres  du  pied  du  pédoncule  qui  est  intéressant  - 
la  dégénérescence  totale  avait  déjà  été  observée  par  v.  Bechterew,  Rossolimo.  dans  des 
cas  de  vastes  lésions  cérébrales  ik  la  fois  corticales  et  centrales  détruisant  plus  ou  moins 
complètement  la  capsule  interne  —  ce  qui  était  intéressant  dans  ce  cas,  c'est  que 
la  dégénérescence  totale  du  pied  du  pédoncule  s'observait  à  la  suite  d'une  vaste  Mtii?» 
corticale,  lorsque  les  masses  centrales  (corps  opto-striés)  ne  participaient  pas  à  la  lésion. 
Si  tout  le  pied  du  pédoncule  dégénéritit  &  la  suite  d'une  lésion  corticale,  c'est  qu'il  ne 
recevait  donc  pas  de  contingent  des  corps  striés,  ni  du  locus  niger.  Comme  dans  ce  cas 
la  pyramide  bulbaire  était  complètement  dégénérée,  elle  ne  recevait  donc  pas  davantage 
de  fibres  caudées,  lenticulaires  ou  nigriques.  Ainsi  fut  donc  établie  l'origine  ezdiuise- 
ment  corticale  de  toulei  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  cérébral  et  de  toutes  les  fibres  de 
la  pyramide  bulbaire. 

Les  cas  d'agénésie  du  manteau  cérébral  vinrent  encore  démontrer  toute  l'exactitude 
de  cette  proposition.  Lorsque  le  manteau  est  arrêté  dans  son  développement  et  que  le 
•ystéme  de  projection  de  la  corticalité  est  de  ce  fait  supprimé  (cas  Longery)  (2),  le  pied 
du  pédoncule  cérébral  ne  contient  pas  de  fibres,  et  la  pyramide  bulbaire  est  complète- 
ment agénésiée.  Lorsque,  comme  on  l'observe  dans  certains  cas  de  porencéphalie  (cas 
Richard)  (2),  le  manteau  de  la  convexité  existe,  mais  que  ses  fibres  ne  peuvent  arriver 
à  la  capsule  interne,  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  font  défaut  et  la  pyramide  bulbaire 
est  également  agénésiée. 

Nous  savons,  en  outre,  que  les  fibres  du  noyau  caudé  et  du  noyau  lenticulaire  que 
Meynert  et  d'autres  auteurs  faisaient  passer  par  le  pied  du  pédoncule  et  la  pyramide 
bulbaire,  constituent  un  système  é.part  que  nous  avons  décrit  sous  lo  nom  de  système 
des  fibres  strio-tbalamiques  et  strio  sous-thalamiques  ;  ces  dernières  comprenant  l'anse  len- 
ticulaire, le  faisceau  lenticulaire  deForel  et  les  fibres  strio-luysiennes.  Elles  se  rendent 
dans  la  couche  optique  et  dans  la  région  sous-opUque,  en  particulier  dans  le  corps  de 
Luys,  traversent  pour  y  arriver  la  capsule  interne  et  les  régions  supérieures  du  pied  de 
pédoncule.  Ces  fitires  n'appartiennent  pas  à  un  même  plan  horizontal  de  l'encéphale, 
da  telle  sorte  que  sur  les  coupes  passant  à  une  certaine  hauteur  elles  lembietil  — 
lorsque  l'on  examine  des  préparations  d'hémisphère  normal  —  entrer  dans  la  consti- 
tntiim  des  fibres  longitudinales  de  la  capsule  interne  ou  des  fibres  du  pied  du  pédon- 
cule cérébral,  alors  qu'elles  les  croisent  simplement.  Si  elles  y  entraient  en  réalité,  les 
cas  d'agénésie  de  l'écorce  cérébrale  comme  ceux  de  Longery  et  Richard  que  nous  avons 
rapportés  seraient  particulièrement  propices  à  leur  étude;  or,  dans  ces  cas,  la  pyramide 
biûbaire  ne  renferme  aucune  fibre,  elle  est  agénésiée. 

n  résulte  donc  de  ces  faits  que  la  pyramide  bulbaire  ne  reçoit  pas  de  fibres  des  corps 
striés  ;  elle  n'en  reçoit  pas  non  plus  du  locus  niger  et,  enfin,  nous  pouvons  également 
ra£Bxmer,  elle  ne  reçoit  pas  de  fibres  des  noyaux  de  l'étage  antérieur  du  pont  ni  des 
noyaux  de  la  calotte,  et  cela  pour  les  deux  raisons  suivantes  :  1*  la  pyramide  dégé- 
nère complètement  et  totalement  é  la  suite  de  lésions  exclutivement  corticaltc  (Dejerine); 
8»  dans  les  cas  d'agénésie  cérébrale,  cette  pyramide  ne  contient  pas  une  seule  fibre;  elle 
est  agénésiée. 

Après  avoir,  crojronsrnous,  suffisamment  iasisté  sur  la  démonatration  de  l'ori- 
gine  exelutivemnU  eortieaU  de  toutes  les  fibres  de  la  pyramide  bulbaire,  noas  pou- 
vons aborder  maintenant  une  autre  partie  de  la  question  et  étudier  la  manière 
dont  se  comportent,  dans  leur  trajet  bulbaire  inférieur  et  médullaire,  les  fibres 
de  la  pyramide  bulbaire  lorsqu'elles  sont  dégénérées  h  la  suite  d'une  lésion 
corticale,  capsulaire,  pédonculaire,  protnbérantielle.  Dans  cette  étude,  nous  ne 
considérerons  que  les  lésions  situées  sur  le  trajet  des  voies  pyramidales,  lésions 
soit  corticales,  soit  capsulaires  —  région  thalamique  et  sous-thalamique  de  la 
capsule  interne  —  soit  protubérantielles  et  limitées  à  l'étage  antérieur  de  la 
protubérance.  Nous    excluons  systématiquement   toute   lésion   de  la  calotte 

(1)  J.  OuBRiNE,  L'origine  corticale  et  le  trajet  intra-cérébral  des  fibres  de  l'état  infé- 
firienr  on  pied  du  pédoncule  cérébral.  Uém.  it  Soc.  dt  la  Biologie,  18W. 

(2)  Voir  notre  Anatomie  du  centres  nerveux,  t.  II,  flg.  197'412  et  >i3-tS3. 
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pèdonculaire,  protubérantielle  ou  bulbaire;  lésions  qui,  sectionnant  certains 
faisceaux  longitudinaux  de  la  formation  réticulée,  entraînent  la  dégénéres- 
cence de  ces  faisceaux  et,  partant,  peuvent  déterminer  une  dégénérescence 
spéciale  dans  la  calotte  protubérantielle  et  bulbaire  pouvant  être  suivie  jusque 
dans  les  cordons  antéro-Iatéraux  de  la  moelle  épiniére.  Nous  bornons  donc  notre 
étnde  exclusivement  aux  lésions  intéressant  la  voie  pyramidale  dans  son 
trajet  susbulbaire.  Ces  lésions  seront  étudiées  par  le  Weigert-Pal,  le  carmin  ou 
leMarchi,  et,  pour  les  cas  étudiés  par  le  Weigert-Pal,  nous  ne  nous  occuperons 
que  de  ceux  dans  lesquels  la  lésion  primitive  a  été  assez  étendue  ou  assez  bien 
localisée  pour  entraîner  une  dégénérescence  totale  ou  très  intense  de  la  pyra- 
mide, de  ceux  dans  lesquels  après  la  coloration  au  Weigert-Pal  cette  pyramide 
apparaît  atrophiée  et  blanche  et  où  au  microscope  elle  ne  contient  pas  de 
fibres  à  myéline  ou  n'en  contient  qu'en  très  petit  nombre  :  les  fibres  saines  cor- 
respondant aux  fibres  respectées  par  la  lésion  causale.  Nous  éliminons  ainsi 
toutes  les  dégénérescences  incomplètes  du  faisceau  pyramidal,  afin  de  pouvoir 
considérer  dans  la  région  bulbaire  inférieure  et  dans  la  moelle  épiniére  les 
effets  maxima  produits  par  la  dégénérescence  totale  ou  très  intense  de  la  pyra< 
mide  bulbaire.  Pour  les  cas  traités  par  le  procédé  de  Marchi  cette  distinction  n'est 
pas  nécessaire  :  méthode  positive  par  excellence,  elle  permet  en  effet  de  suivre 
la  dégénérescence  des  petits  fascicules  dégénérés,  voire  même  des  fibres  isolées, 
et  les  dégénérescences  même  peu  intenses  de  la  pyramide  peuvent  être  utilisées 
dans  ce  cas,  pourvu  que  la  dégénérescence  ne  soit  pas  trop  ancienne,  que  les 
granulations  noires  siègent  encore  dans  les  fibres  nerveuses  et  ne  soient  pas 
accumulées  au  voisinage  des  vaisseaux  à  l'intérieur  ou  dans  le  voisinage  des 
gaines  lymphatiques  péri-vasculaires,  comme  c'est  le  cas  pour  les  dégénéres- 
cences anciennes.  Enfin,  et  pour  donner  encore  plus  de  netteté  à  la  valeur  de  la 
dégénérescence  médullaire,  nous  ne  considérerons  que  les  cas  de  lésions  unila- 
térales, entraînant  la  dégénérescence  d'une  seule  pyramide,  bien  que  dans  cer- 
tains de  ces  cas  les  lésions  soient  multiples  et  siègent  &  différentes  hauteurs  de  la 
même  voie  pyramidale. 

Disons  de  suite  que,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion,  qu'elle  soit  corticale, 
centrale  on  protubérantielle  (étage  antérieur),  quelle  que  soit  son  intensité, 
quelle  que  soit  la  méthode  d'examen  employée,  méthodes  de  Weigert-Pal,  carmin, 
procédé  de  Marchi,  la  cUgé*éreteenee  de  la  pyramide  «tt  toujours  diffute  et  qu'il 
n'est  pas  possible  —  contrairement  &  ce  qui  a  lieu  dans  le  pied  du  pédoncule, 
ainsi  que  l'a  établi  l'un  de  nous  dans  son  travail  de  1893  —  de  déterminer  par 
le  tiègt  de  la  dégénérescence  la  partie  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne 
sectionnée  ou  la  région  corticale  détruite  par  la  lésion  causale.  Dans  l'étage  anté- 
rieur de  la  protubérance  et  à  plus  forte  raison  dans  la  pyramide,  l'enchevê- 
trement des  fibres  du  pied  du  pédoncule  cérébral  est  en  effet  tel  qu'une  loca- 
lisation régionale  n'est  pas  possible. 

Cela  veut-U  dire  que  l'on  ne  peut  pas  observer  des  dégénérescences  partielles 
de  la  pyramide  bulbaire?  Évidemment  non.  Cette  dégénérescence  partielle  peut 
exister  par  exemple  lorsqu'un  foyer  lacunaire  est  situé  dans  le  bulbe  on  à  la 
partie  inférieure  de  la  protubérance,  &  cheval  pour  ainsi  dire  sur  le  sillon 
balbo-protubérantiel  et  sectionne  le  raban  de  Reil  ou  l'olive  en  empiétant  sur 
la  pyramide.  Ce  sont  là  des  faits  dont  nous  ne  nous  occuperons  pas  ici. 

Les  cas  que  nous  rapportons  dans  le  présent  travail  ont  de  commun  une  dégé- 
nérescence totale  ou  très  intense  de  la  pyramide  bulbaire,  et  cela  quel  que  soit  le' 
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siège  de  la  lésion  causale,  quelle  que  soit  la  topographie  de  la  dégénéresceDce 
médullaire  constatée.  Pour  la  commodité  de  l'exposé,  nous  considérerons  succès- 
siTement  la  topographie  que  présente  la  dégénérescence  bulbaire  inférieure  et 
médullaire  lorsque  la  pyramide  est  dégénérée  à  la  suite  de  lésions  corticales, 
sous-corticales,  centrales  ou  protubérantielles  (1). 

4*  Lésions  corticales 

Cas  Pradel.  —  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  datant  de  onze  an*.  Yatte  lêtion  tortiak 
av«e  intégrité  des  mastti  centrales.  Dégénérescence  de  tout  le  système  de  projection  du  num- 
IMU  eéribral.  Dégénérescence  totale  du  pied  du  pédoneul*  cérébral.  Dégénérescence  Uttak 
de  Us  pyramide  bulbaire. 

Voyons  la  topographie  de*la   dégénérescence  médullaire  (flg.  1).  Il  nous  parait  pro- 
bable que  si  MM.  P.  Marie  et  GuillalD  avaient  remarqué  les  coupes  de  moelle  de  ce  cas,  tellei 


Fie,  t.  —  Cas  Protêt,  vute  IMon  eortictle.  Topographit  d«  la  dégénirescaBce  bulbo- 
médullaire.  Méthode  de  Weigert-Pal. 

qu'elles  sont  figurées  dans  noire  Traité  d'anatomie  (2),  ils  auraient,  peut-être  été  moins 
catégoriques  dans  leurs  conclusions.  Nous  trouvons  en  efTet  ici  la  topographie  qu'ils  dési- 
gnent sous  le  nom  de  type  mésencéphalique  :  large  bande  de  sclérose  parallèle  au  sillon 
médian  antérieur  dans  la  région  cervicale  moyenne,  qui  s'étale  dans  la  région  dorsale 
moyenne  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal,  diminue  d'intensité  dans  la  région  dorsale 
inférieure  et  disparait  dans  la  région  lombaire. 


(1)  C'est  intentionnellement  que  nous  rapportons  ici,  à  côté  de  quelques  cas  non  encore 
publiés,  l'état  de  la  dégénérescence  médullaire  d'un  certain  nombre  de  cas  de  lésions  cor- 
ticales et  centrales  dans  lesquels  le  trajet  capsulaire  et  pédonculaire,  parfois  protubéran- 
tiel  et  bulbaire  de  la  dégénérescence,  a  été  décrit  et  figuré  dans  le  tome  II  de  notre  Atia- 
tontie  des  centres  nerneux.  Il  s'agit  en  effet  de  cas  très  étudiés,  complètement  sériés,  et  ne 
présentant  aucune  lésion  surajoutée  aux  lésions  mentionnées. 

(I)  T.  II,  flg.  «6-78. 
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2*  Lésions  corticales  bt  sous-corticalrs 

a).  Cas  Rivaud  (1).  —  /(  s'omit  dont  ce  eat  d'une  hémipligie  infantile  relevant  (Tune  IMon 
corticale  et  $ou$-<ortieale,  plaque  jaune  de  l'intula,  de  la  région  rilro-intulaire  et  de 
Vopereule  tylvien,  ayant  «eeltonné  le  pted  dei  tegmenlt  antérieur,  moyen  et  postérieur  de 
la  couronne  rayonnante. 

Ce  cas,  qui  nous  a  servi  pour  établir  chez  l'homme  l'existence  d'une  hypertrophie  com- 
pensatrice de  la  pyramide  saine  (2)  et  l'existence  dans  certains  cas  d'un  groupement 
des  fibres  pyramidales  homolatérales  en  un  véritable  faisceau  pyramidal  homolatéral  — 
a  été  ntilisé  par  MM.  Dejerine  et  Thomas  dans  leur  travail  sur  les  fibres  pyramidales 
homolatérales  (3). 

Passons  sur  les  dégénérescences  qui  existent  dans  ce  cas  dans  la  capsule  interne,  le 
thalamus,  la  région  soua-thalamique,  etc.,  et  voyons  commentse  comporte  la  voie  pyra- 
midale :  Dégénéreieenee  du  legmenl  pottérieur  de  la  eaptule  interne,  intégrité  du  faitceau  de 
Turck,  dégénéreieence  trii  intente  des  quatre  einquiémei  internes  du  pied  du  pédoncule;  let 
fibres  saines  qu'il  contient  correspondent  aux  fascicules  épargnés  par  la  lésion  primitive; 
elle*  s'épuisent  toutes  dans  Vétage  antirieur  de  la  protubérance,  et  la  pyramide  bulbaire  est 
complètement  agénitiée.  Les  figures  154  et  195  (t.  II,  p.  159)  montrent  comment  cette  pyra- 
mide agénésiée  se  cantonne  dans  l'angle  sulco-marginal,  comment  elle  s'entre-croise, 
comment  les  fibres  saines  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  la  refoulent  petit  éi  petit 
en  dedans,  le  long  da  sillon  marginal  antérieur  et  masquent  quelque  peu  la  netteté  de  sa 
dégénérescence. 

Une  antre  figure  (fig.  156)  montre  comment  le  faisceau  pyramidal  direct  se  cons- 
Utue,  une  toi*  l'entre-croisement  terminé,  la  large  zone  qu'il  occupe  au  niveau  du  I"  seg- 
ment cervical  (fig.  157),  sa  réduction  rapide  au  niveau  du  II*  segment  (fig.  158),  où  il  longe 
toDjoars  le  sillon  marginal  et  atteint  encore  l'angle  sulco-marginal.  Au-dessous  du 
IV*  segment  cervical  on  ne  trouve,  par  la  méthode  de  Weigert  Pal,  aucun  vestige  des 
faisceanz  pyramidaux  croisé  ou  direct.  Mais  sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin  ou  la 
méthode  de  Rosin,  on  soit  le  long  du  sillon  médian  antérieur  une  petite  tache  de  sclérose 
qui  diminue  &  mesure  qu'on  descend  et  qui  se  cantonne  au  niveau  du  VII*  segment 
c«rvical  (flg.  159),  &  la  partie  postérieure  et  interne  du  cordon  antérieur;  au  niveau 
du  VI*  segment  dorsal,  cette  tache,  de  plus  en  plus  petite,  s'est  reportée  en  avant  etoccupe 
l'angle  sulco-marginal  du  cordon  antérieur;  -  dans  la  région  dorsale  inférieure,  toute 
tache  del  sclérose  a  disparu. 


Vojons  maintenant  les  lésions  corticales  et  sous-corticales  de  l'adulte. 


Cas  Lb  SÉeniLLON  (4).  —  Hémiplégie  gauche  avec  contracture  dMant  de  deux  ans.  Lésions 
corticale  et  sous-corticale  {plaque  jaune)  du  pli  courbe,  de  la  partie  inférieure  de  P*,  de 
la  partie  postérieure  de  T  ',  4e  Op  P  et  I  p. 

La  lésion  a  gagné  la  profondeur,  sectionnant  les  couches  sagittales  du  lobe  occipito- 
temporal,  le  segment  postérieur  et  la  partie  adjacente  du  segment  moyen  du  pied  de  la  cou- 
ronne rayonnante.  Dégénérescence  du  segment  rétrolenticulaire  et  de  la  partie  posté- 
rieure du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  dégénérescence  partielle  du  faisceau  de 
Turk.  Dégénérescence  du  deuxième  cinquième  externe  du  pied  du  pédoncule.  Il  n'existe 
pas  de  lésions  protubérantielles,  comme  le  démontrent  les  coupes  sériées.  Dègénéret- 
eente  très  l'nteiue  de  la  pyramide  bulbaire  (flg.  2). 


(1)  Voir  notre  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  II,  flg.  1(2-162. 

(2)  M.  et  Max  Dejbiuib.  Sur  l'hypertrophie  compensatrice  du  faisceau  pyramidal  du 
cAté  sain,  dans  un  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile,  /tevue  neurolog.,  1902,  p.  642. 

(3)  J.  Dbjbbinb  et  A.  Thomas,  Les  fibres  pyramidales  homolatérales  et  la  terminaison 
inférieure  du  faisceau  pyramidal.  Areh.  de  Phys.  norm.  et  path.,  1896,  flg.  277. 

(4)  Voir  notre  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  II,  fig.  129  h  133. 
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FiG.  s.  —  Cas  Le  Séguilton,  léiion  corticale  et  BOui*corticale.  Topo^aphie  de  la  dégAaéreecence 
bttlbo-mMuUaire.  Méthode  de  Weigerl-Pal  ^B-Drti)  et  mélliode  de  Roein  (Lu). 

Remarquer  la  topographie  de  la  dégénérescence  du  faiiceau  pyramidal  direct  qui,  ep  plai 
petit,  :eproduii  en  Cii  la  topographie  de  la  pyramide  dégénérée  à  la  partie  inférieure  de 
la  décuisatton  (Di)  ;  remarquer  également  la  forme  de  la  zone  de  «cléroee  en  Civ,  le 
crochet  qui  la  termine  en  avant  et  qui  s'en  détache  au  nireau  de  la  partie  Inférieare  de 
Cvii,  tandii  que  la  tache  de  sdéroie  l'eit  épaiiaie,  s'eat  ramaisée  lut  ellMotaM  et  i'ett 
cantonnée  dana  1*  partie  postéro-inleme  du  cordon  antérieur. 
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Les  conpea  {Dt,  Di,  ûg.  i)  montrent  l'entrc-croisement  de  la  pyramide  dégénérée, 
comment  le  faisceau  pyramidal  direct  se  constitue  au-desBoui  de  l'entre-croisement,  le 
long  de  l'angle  solco-marginal  et  du  sillon  marginal  antérieur  (Ci.  Cii),  comment  il  s'éloi- 
gne de  l'angle  sulco-marginal  (Crv)  et  s'enfonce  dans  le  fond  du  sillon  au  niveau  dn  VII* 
segment  cervical.  Ces  figures  montrent  quelques  particularités  àaaa  la  disposition  de  la 
tacbe  de  sclérose,  la  manière  dont  se  termine  le  petit  crochet  de  sclérose  qui  limite  le 
faisceau  en  avant. 

Dans  la  région  dorsale  supérieure  (Du),  le  faisceau  sclérosé  s'étale,  se  porte  en 
avant  en  devenant  plus  profond.  Il  est  séparé  du  sillon  marginal  antérieur  par  des 
fibres  saines  du  cordon  antérieur.  On  voit  facilement  la  dégénérescence  dans  la  région 
dorsale  moyenne  (Ovii);  dans  la  région  lombaire  elle  a  disparu.  Au  niveau  de  la 
II*  lombaire  on  dtotingue,  avec  attention,  sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin  ou  la 
méthode  de  Rosin,  um  légère  tache  de  sclérosa  dans  la  profondeur  de  l'angle  suleo- 
maiginaL 

S*  Lisions  COBTICALES  ET    CENTRALES 

a).  Cis  Racle  (1).  —  Bémipligie  droite  avec  aphoiie  motrice  datant  de  trente-troii  mu, 
Lètion  centrale,  deeiruelion  du  putamen,  avidement  du  noyau  eaudi,  leetton  de  la  partit 
tupérieure  du  tegment  antérieur  et  det  deux  tiers  anlérieure  du  tegment  postérieur  de  la 
taptule  interne;  cette  lésion  a  détruit  la  eorticalité  de  la  eircotuxtlution  potlirieurt  d»  Vin- 
tula  et  de  la  livre  (y  {vienne  de  {'opercule  pariétal. 

Dégénérescence  de  toute  la  partie  moyenne  du  pied  du  pédoncule,  dégénérescence  très 
intense  de  la  pyramide  bulbaire,  hypertrophie  compensatnce  de  la  pyramide  saine  — 


Fie.  3.  —  Cat  Raele;  Tute  Ifcioo  aoa»<ortlc&l«  et  centrale.  Topographie  de  la  déginirewence 
bolbo-médiilUire;  hypertrophie  eomp«iiiatrice  de  la  pyramide  du  cité  opposé  i  la  lésion  céré- 
brale. Hilhadede  Welg«rt-Pal  (B-Cu)  et  carmin  (C-ti). 

La  déenaiatlon  de  la  pyramide  dégénérée  eet  preaque  totale  et  il  ne  tubiiite  dam  le  cordon 
.  aaUriaor  do  cMé  de  I»  lésion  <{u'nn  minuacule  laiaceaa  pyramidal  direct  qui  diiparalt 
an-desioaa  du  daiuièma  aegment  cervical.   Dana  le  renflement  cerTicai  (Cti)  aor  lea 
conpea  traitéei  par  le  carmin,  il  n'eziate  aucune  lona  de  aciéroae  dana  le  cordon  antérieur. 

et  ici  encore  aucune  lacune  ni  lésion  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  (ûg.  3). 
Dans  ce  cas,  la  déctusatioo  de  la  pyramide  dégénérée  est  presque  complète,  et  il  ne  per- 
siste après  son  entre-croisement,  dans  le  cordon  antérieur,  qu'un  très  petit  faisceau  pyra- 
midal direct  qui  forme  un  très  léger  croissant  &  la  périphérie  de  l'angle  sulco-marginal 
et  cfae  l'on  voit  se  porter  un  peu  en  arrière,  au  niveau  du  H*  segment  cervical,  sans 

(1)  T.  II.  flg.  168  à  173. 
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abandonner  l'angle  sulco-marginal.  Très  rapidement,  ce  minuscule  faisceau  pyramidal 
direct  s'épuise,  et  au  niveau  du  renflement  cervical  on  n'en  trouve  aucun  vestige 
(fig.  3,  Cvi). 

Nous  rentrons  bien  ici  dans  la  catégorie  des  absences  de  dégénérescence  dans 
le  cordon  antérieur  de  la  moelle  que  MM.  Marie  et  Guillain  attribuent  parfois  au 
«  type  cérébral  » . 

Cas  Rodssel.  —  Hémiplégie  gauche  datant  de  deux  ans.  Lition  centrale  intére%iant  la  partit 
moyenne  du  thalamut  en  avant  du  pulvinar,  $ectionnanl  la  partie  moyenne  du  tegmer^ 
postérieur  de  la  captule  interne.  Dégénéretcenee  de  la  partie  moyenne  du  pied  du  pédoncule 
cérébral,  dégênéreicenee  trét  intente  de  la  pyramide  bulbaire.  Pat  de  létiont  protubérati- 
tiellet  (fig.  4). 

Ici  le  faisceau  pyramidal  direct  se  comporte  à  peu  près  comme  dans  le  cas  de  Le  Séguillon 
(flg.  2).  Il  forme  au-dessous  de  l'enlre-croisemeat  un  petit -croissant  qui  borde  l'angle 
sulco-marginal  et  le  sillon  marginal  antérieur,  puis  s'enfonce  dans  la  profondeur  du  silloo 
(Civ);  dans  la  région  dorsale  supérieure,  la  zone  sclérosée  se  porte  do  nouveau  en 
B 


■  Fie  i,  —  Cas  Roussel,  lésion  centrale.  Topograpbts  de  U  léiion  centrale  et  de  la  digénirescence 
bulbo-médullaire.  Méthode  de  Weigert-Pal  et  carmin. 

La  léùon  a  détruit  la  région  du  ruban  de  Reil  médian  dans  la  partie  inférieure  da  thalamui 
et  entraîné  une  dégénérescence  rétrograde  du  ruban  de  Reil  médian.  Remarquer  la  topo- 
graphie de  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  dans  ta  région  dorsale  et  la 
manière  dont  il  s'enfonce  dans  la  profondeur  du  cordon  antérieur.  Remarquer  également 
la  topographie  de  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé  à  la  hauteur  du  IV*  seg- 
ment cervical,  en  particulier  la  légère  zone  de  sclérose  en  forme  de  crochet  qui  la  prolonge 
en  avant  et  comparer  cette  disposition  avec  les  résultats  fournis  par  la  méthode  de  Harchi 
(fig.  9,  cas  Bigots,  Cm;  fig.  12,  cas  Eymond,  Cn,  Civ,  Cv). 

avant  et  borde  la  périphérie  de  l'angle  sulco-marginal  (Oiv)  ;  dans  la  région  dorsale 
moyenne  (Driii)  et  dorsale  inférieure  {Dxi),  elle  s'épuise  de  plus  en  plus  et  occupe  une 
situation  plus  profonde;  elle  a  disparu  dans  la  région  lomb^re.  (Il -existe  en  outre  dans 
ce  cas  de  l'hydromy  élie  de  la  région  dorsale  inférieure  et  lombaire,  par  dilatation  du  canal 
central  de  l'épendyme). 

Cis  Lacrehet.  —  Hémiplégie  gauche  datant  de  cinq  ant.  Letton  centrale  détruitant  la  partie 
pottérieure  du  thalamus  et  du  noyau  lenticulaire,  et  sectionnant  le  tegment  rétrolentie»- 
laire  et  la  partie  postérieure  du  tegment  pottérieur  de  la  captule  interne.  Intégrité  du  teg- 
ment tout-lenticulaire  de  la  captule  interne.  Intégrité  du  faisceau  de  Turck  et  dégénéreteenct 

'  pédoneulaire  occupant  le  deuxième  cinquième  externe  du  pied  du  pédoncule  cérébral- 
Atuune  lésion,  aucun  foyer  lacunaire  dant  la  protubérance.  Dégénéretcenee  trét  intente  d* 
la  pyramide  bulbaire  (fig.  5). 

Ici,  rentre-croisement  pyramidal  s'effectue  comme  sur  tes  autres  coupes,  mais  le  fais- 
ceau pyramidal  direct  qui  persiste  immédiatement  au-dessous  de  la  Qn  de  l'entre-çroise- 
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ment,  est  assez  volumineux  (Cii);  comme  dans  les  cas  précédents.  H  borde  la  périphé- 
rie de  l'angle  sulco-margtnal  et  du  sillon  marginal  antérieur.  Mais  il  présente  ici  une 


Fie.  5.  —  Cas  Laekeret,  Uiion  centrale.  Topographie  de  la  lésion  centrale  et  de  la  dégénérescence 

bnlbo-méduUaire. 

Remarquer  la  topographie  de  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  dans  Gii  et 
Cm,  le  crochet  que  présente  la  zooe  sclérosée  dans  la  profondeur  du  cordon  antérieur. 
et  la  manière  dont  il  se  comporte  dans  Gvii.  lorsque  la  tache  de  sclérose  a  déjà  une  ten- 
dance &  se  porter  «u  avant.  Remarquer  également  la  disposition  de  la  tache  de  sclérose  du 
faisceau  pyramidal  direct  dans  la  moelle  dorsale. 

petite  particularité.  Un  grand  nombre  des  fibres  dégénérées  se  tassent  dans  le  fond 
du  sillon  Durginal  antérieur,  à  la  base  de  la  corne  antérieure  (Ciii).  et  y  forment  une 
sorte  de  crochet  conq>arable  &  celui  que  présente  l'extrémité  antérieure  du  faisceau  dans 
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FiG.  6.  —  Coi   Tùuchard,    krsioii    n<Miti;ilt>.  Topographie  de  la  dégéaéresceDco  liulbo-médullaire. 
Méthode  de  Weigerl-1'al. 

La  dégénérescence  de  la  pyramide  bulbaire  est  presque  totale,  mais  sa  décussalion  ett  trit 
incomplète,  de'telle  sorte  qu'il  eiiste  ici  un  faisceau  pyramidal  direct  particulièrement  toIu- 
mineux  qui  occupe  en  Ci  la  partie  antérieure  do  la  moelle  et  l'angle  sulco-margloat.  Remar- 
quer en  Cm  la  disposition  arquée  de  la  «me  de  sdéroie  do  (alseeau  pyramidal  direct  et  hs 
modiScalions  qu'elle  subit  dans  sa  topographie  CD  Cit  et  Cvi,  puis  la  manière  dont  elle 
s'étale  et  se  porte  en  avant  en  £11. 


Digitized  by 


Google 


LE  FJUSCEAC   PYRAMIDAL   DIBECT 


265 


le  cas  de  Le  Séguillon  (flg.  2  Civ).  Il  conserve  cette  disposition  spéciale  dans  toute  la 
hauteur  des  six  premiers  segments  cervicaux.  Au  niveau  du  VII*  segment  cervical, 
lorsque  la  faisceau  pyramidal  direct  se  porte  de  nouveau  en  avant,  le  petit  crochet 
ne  bouge  pas  de  place  et  on  se  trouve  en  face  de  deux  zones  sclérosées,  l'une  petite,  sié- 
geant à  la  base  de  la  corne  antérieure  et  s'épuisant  rapidement  sur  place  ;  l'autre,  plus 
volumineuse,  formant  une  large  bande  qui  se  porte  en  avant,  atteint,  dans  la  région 
dorsale  supérieure  (Du),  l'angle  sulco-marginal,  s'y  étale  en  forme  de  triangle  ou  de 
croissant  (Div,  Dn),  abandonne  la  périphérie,  puis  s'épuise  sur  place  dans  la  région 
profonde  de  l'angle  sulco-marginal  (Dviii,  Dxn).  Chez  Lacheret,  cette  sclérose  peut  être 
suivie  jusqu'à  la  région  dorsale  inférieure.  Elle  cesse  d'exister  dans  la  région  lombaire 
supérieure  (Liii). 

Cas  TorciMno.  —  Ilémiplégie  gauche  datant  de  douze  ant.  Letton  centrale  dant  le  domaine 
de»  arlei-ei  lentieulo-tlriiei  ayant  débuté  dans  la   eaptule  externe,  dittéqué  la  substance 


H<* 


Fie.  7.  —  Gat  Touekard,  létioa  centrale.  Topographie  da 
la  dégénérescence  médullaire  dansU  région  dorsale  et  lom- 
baire. Méthode  de  Weigert-Pal. 

Remarqaer  la  topographie  de  la  digéoéreicence  du 
faisceau  pyramidal  direct  au  nlTaaa  de  l'angle  sulco- 
marginal  et  la  manière'  dont  la  lone  da  adérow 
diminue  dans  la  région  dorso-Iombalra,  déviant 
profonde  et  s'éloigne  de  l'angle  snlco^narginal.  Dana 
Lm  il  n'existe  aucune  trace  da  dégénérescence  dans 
le  cordon  antérieur  de  la  moelle. 


blanche  de  finsula;  elle  afiturt  la  eortieaUlé  en  im  pottti  tris  restreint  de  la  cireonvobslion 
postérieure  de  l'insula,  dissèque  le  putamen,  sectionne  plus  ou  moins  complitement  les 
ttgwutU*  antérieur  et  moyen  du  pi$à  de  la  couronne  rayonnante  et  sectionne  la  moitié 
postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  (fîg.  8).| 
Dégénérescence  du  genou  de  la  capsule  interne,  de  la  plus  grande  partie  du  segment  posté- 
rieur, en  particulier  de  la  partie  postérieure  de  ce  segment.  Dégénérescence  du  faisceau 
mteme  du  pied  du  pidoneule,  dégénérescence  très  tntenM  du  deuxième  cinquième  externe 
et  moins  intente  de  la  partie  moyenne  du  pied  dm  pédoneule  cérébral. 
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PoM  d»  lé$iont  protubérantiella.  Dègénéreteence  extrêmement  intente  de  la  pyramide  but- 
baire  (Ug.  6),  Vintemite  de  la  dégénèrticence  de  la  voie  pyramidale  dam  ton  trajet  prO' 
tubéranliet,  bulbaire  et  médullaire,  ett  pretque  toute  auisi  marquie  qu'elle  l'etl  dant  le  cai 
Pradel  (fig.  1]  (e'ett-à-dire  à  la  tuite  d'une  vatte  letton  tortieale 
avec  déginéreteence  totale  dt  la  pyramide  bulbaire). 

Quelle  est  la  topographie  médullaire  dans  ce''cas?  L'entre-croi- 
gemenl  de  la  pyramide  sclérosée  s'effectue  à  diCTérentes  hauteurs  : 
mois  il  reste  après  l'entre-croisement  un  volumineux  faisceau  pj^ra- 
midal  direct  (fig.  6,  Ci),  qui  occupe  encore  au  niveau  du  III*  segment 
cervical  la  partie  marginale  du  cordon  antérieur,  l'angle  sulco- 
marginal,  ot  s'enfonce  en  s'effilant  dans  le  sillon  marginal  anté- 
rieur (Bg.  6,  Cm),  décrivant  un  creissant  à.  branches  très  coudées 
autour  du  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Au  niveau  du  IV*  seg- 
ment cervical,  le  laisceau  s'est  enfoncé  davantage  dans  le  sillon 
marginal  antérieur,  s'est  épaissi  dans  la  profondeur,  mais  a  aban- 
donné à  la  périphérie,  comme  en  bavant,  un  petit  fascicule  dont 
on  peut  suivre  la  dégénérescence  jusqu'au  niveau  du  II*  segment 
dorsal  (Qg.  6,  Civ,  Cvi,  Du).  La  plus  grande  partie  du  faisceau 
pyramidal  direct  forme  dans  les  VI*  et  VU*  segments  cervi- 
caux (fig.  6)  une  large  bande  sclérosée  parallèle  au  sillon  médian 
antérieur  et  comprenant  presque  la  moitié  du  cordon  antérieur; 
dans  la  région  dorsale  supérieure,  le  faisceau  sclérosé  se  déplace, 
il  se  reporte  en  avant,  s'élargit  (i>ii),  devient  triangulaire  à  base 
antérieure  (i)iv),  s'étale  en  croissant  ou  mieux  en  triangle  dans 
l'ongle  sulco-marginal  du  cordon  antérieur  et  se  prolonge  par  une  mince  traînée  le  long 
du  sillon  marginal  antérieur;  il  conserve  celte  disposition  dans  toute  la  hauteur  des 
VI*,  VU*,  VIII*  scgiueuts  dorsaux  (Qg.  7);  dans  la  région  dorsale  inférieure  (Dxi,  Dvi), 
il  s'enfonce  dans  la  profondeur  de  l'angle  sulco-marginal.  On  le  distingue  encore  au 
niveau  du  I"  segment  lombaire.  Dans  le  III*,  il  a  disparu. 


Fie.  8.  —  Cat  Touckari, 
topographie  de  la  16- 
•ion  ceatrale,  dégéné- 
reacence  du  Begmcnt 
antérieur  de  la  cou- 
ronne rayonnante,  des 
segments  antérieur  et 
postérieur  de  la  cap- 
sule interne  et  du 
noyau  axternc  du  tha- 
lamus. 


Voyons  maintenant  un  cas  de  dégénérescence  très  intense  de  la  pyramide, 
traité  par  le  procédé  de  Marchi.  11  s'agit  du  cas  Bigots,  utilisé  par  Long  dans  sa 
thèse  inaugurale  (1). 

Hémiplégie  gauche  récente  datant  de  deux  mois  et  relevant  d'tme  lésion  centrale,  qui 
occupe  la  partie  postéro-inférieure  du  noyau  lenticulaire,  sectionne  dans  la  région  thala- 
mique  les  deux  tiers  postérieurs  du  segment  postérietir  do  la  capsule  interne  et  respecte 
le  thalamus.  Nous  laisserons  de  côté  les  dégénérescences  thalamiques,  sous-thalamiques 
et  autres  dont  on  trouvera  la  description  dans  la  thèse  de  Long,  et  nous  nous  occuperons 
exclusivement  des  voies  pyramidales. 

Le  pied  du  pédoncule  cérébral  est  très  dégénéré  dans  sa  partie  moyenne  et  la  pyra- 
mide bulbaire  est  de  même  très  dégénérée.  Les  figures  374-377  et  385  à.  391  du  t.  U  de 
notre  Anatomie  det  cenlrtt  nerveux  (p.  S44  et  S48)  proviennent  de  ce  cas  et  nous  ont  servi 
pour  notre  travail  sur  les  fibres  aberrantes  de  la  voie  pyramidale  (J.  et  A.  Dejerine, 
Congrès  international  de  Paris,  1900).  Elles  montrent  de  la  façon  la  plus  nette  la  manière 
dont  se  détachent  les  fibres  pyramidales  homolatérales  superficielles  (fig.  386,  387,  388)  et 
profondes  (fig.  389  à  391). 

La  pyramide  dégénérée  présente,  au  niveau  de  l'entre-croisement,  la  même  disposition 
que  dans  le  cas  de  Touchard  (fig.  6).  Au-dessous  de  l'entre-croisement  pyramidal,  il 
reste  un  volumineux  faisceau  pyramidal  direct.  Au  niveau  du  III*  segment  cervical, 
ce  faisceau  borde  tout  le  sillon  marginal  antérieiu*,  occupe  l'angle  sulco-marginal  et  se 
recourbe  en  crochet  à  la  partie  antérieure  du  cordon  antérieur  (fig.  9,  du).  Cette  disposi- 
tion curieuse  tient  à  l'existence,  &  ce  niveau,  d'im  sillon  inconstant  que  bordent  les  fibres 
dégénérées.  U  est  probable  que  si  ce  sillon  n'avait  pas  existé,  les  fibres  dégénérées  se 
seraient  étalées  au-devant  du  cordon  antérieur,  comme  dans  le  cas  Touchard.  Dans  la 
région  cervicale  inférieure  (VI*,  VU*,  VIII*  segmente  cervicaux)  (fig.  9),  le  faisceau  dégft- 

(1)  E.  Long,  Les  voiet  centrales  de  la  tentibililé,  Paris,  1889,  cas  X,  p.  247. 
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ï'jc.  ^.  —  CatBigotM,  lésion  ceatrale.  Topographie  de  la  dégénirescence  médullaire.  Méthode  de  MarcM. 

Remarquer  la  topogri^hie  de  la  dégAoëreicence  du  faisceau  pyramidal  direct  et  des  fibres 
qu'il  enToie  dans  la  commissure  antérieure  (Cm,  Cvu,  Cvui,  £,iv,  Lv,  Si).  Remarquer  eu 
outce  la  topographie  de  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé  dons  la  région  cer- 
Ticale,  la  manière  dont  la  zone  de  dégénérescence  se  termine  en  avant,  le  crochet  par 
lequel  «lie  atteint  la  périphérie,  la  manière  dont  se  détachent  les  fibres  dégénérées  qui 
abordent  la  partie  posteront  terne  de  la  corne  antérieure  (Cvii,  Cviu,  Du).  Le  nombre  des 
fibres  pyramidales  homolatérales  dégénérées  est  considérable  dans  ce  cas^  et  leur  présence 
est  encore  très  manifeste  dans  Siii;  remarquer  la  manière  dont  les  fibres  dégénérées 
abordent  «n  Cviii  et  en  Du  la  corne  antérieure.  Nous  insistons  sur  ce  fait  qu  il  s'agit 
d'une  lésion  MnitatéiraU  «i  qu'une  leute  pyramide  bulbaire  e!>L  dégénérée  dans  ce  cas. 
<Voyei  notre  Anatoni§  d«i  eentrv  nerveux,  t.  JI,  p.  &të.)  Comme  les  fibres  aberrantes 
bolbairea  font  défaut  dans  ce  cas  «t  que  les  fibres  pyramidales  homolatérales  superficielles 
descendeni  en  arast  da  la  corne  postérieure  et  se  mêlent  dans  la  région  de  la  décussation 
pyramidale  avec  les  fibres  homolatérales  profondes,  les  lones  de  dégénérescence  du  faisceau 

Pyramidal  dlrsct  et  daa  fibres  pyramidales  homolatérales  sont  nettement  séparé«s  l'une  do 
autrs  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 
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néré  longe  le  sillon  médian  antérieur,  y  formant  une  large  bande  ;  dans  la  région  dorsale 
supérieure  (Du)  il  se  porte  en  avant,  s'étale  en  croissant  au  niveau  de  l'angle  lulco- 
marginal.  Au  niveau  du  IV*  segment  dorsal  (fig.  9,  2>iv),  il  s'élargit  encore  davantage 
à  la  partie  antérieure  du  cordon  antérieur.  Dans  la  région  dorsale  inférieure  (DX) 
(fig.  9),  il  s'est  reporté  dans  le  sillon  marginal  antérieur,  conservant  néanmoins  son  maxi- 
mum de  dégénérescence  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal.  Au  niveau  du  II*  segment 
lombaire  (fig.  9),  il  forme  encore  une  bande  parallèle  au  sillon  médian  antérieur,  et  le 
maximum  de  dégénérescence  correspond  au  milieu  du  sillon  marginal.  Dans  la  région 
lombaire  inférieure,  il  se  scinde  en  deux  faisceaux,  un  petit  faisceau  antérieur  marginal, 
un  autre  faisceau  plus  volumineux  qui  se  cantonne  dans  la  partie  profonde  et  interne  du 
cordon  antérieur,  au  voisinage  de  la  commissure  antérieure  et  c'est  1&  qu'on  le  trouve 
encore  jusqu'au-dessous  du  111*  segment  sacré.  Descend-il  plus  bas?  c'est  probable;  on 
sait  que  HM.  Dejcrine  et  Thomas  ont  suivi  par  le  procédé  de  Marchi  la  dégénérescence 
dufùsceau  pyramidal  direct  jusqu'au  del&  du  Y*  segment  sacré,  et  Risien  Russel  jusqu'aa 
niveau  du  VI*  segment  sacré. 

Une  particularité  intéressante  à  noter  dans  ce  cas,  c'est  que  dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle  et  particulièrement  dans  la  région  cervicale  (Cm,  Cvii, 
Cviii)  et  dans  la  région  sacrée  (Lv,  St,  Siii),  on  peut,  par  la  méthode  de  Uarchi, 
suivre  des  fibres  dégénérées  dans  la  commissure  antérieure  de  la  moelle  et  dans 
les  cornes  antérieures.  Parmi  ces  fibres  dégénérées,  les  unes  proviennent  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  (fig.  9,  Cm,  Cvm,  Cviii,  Du,  Lv,  Si),  passent  par  la 
commissure  antérieure  et  abordent  la  corne  antérieure  croisée  par  sa  partie 
interne;  d'autres  l'abordent  par  sa  partie  postéro-externe  et  procèdent  du  feàs- 
ceau  pyramidal  croisé  (Cvii,  Cvm,  Liv,  Lv).  La  corne  antérieure  du  côté  de  la 
lésion  cérébrale  reçoit  également  des  fibres  dégénérées  qui  se  détachent  du  fais- 
ceau pyramidal  homolatéral  et  que  l'on  peut  suivre  dans  la  partie  postéro- 
externe  de  la  corne,  quelques-unes  de  ces  fibres  passent  par  la  commissure 
grise  antérieure  et  se  portent  vers  la  corne  antérieure  croisée  (Du,  Si,  Sni). 

Les  groupes  cellulaires  des  deux  cornes  antérieures  sont  entourés  d'un  fin 
piqueté  granuleux  absolument  semblable  au  fin  piqueté  qui  existe  dans  ce  cas 
dans  la  substance  grise  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  (Voy.  Long, 
cas  X,  p.  253).  Ce  piqueté  se  rencontre  dans  les  deux  cornes  antérieures;  mais  il 
est  beaucoup  plus  marqué  dans  la  corne  gauche  (croisée)  ;  il  fait  complètement 
défaut  dans  les  cornes  postérieures. 

Ce  cas  montre  donc  la  terminaison  du  faisceau  pyramidal  (direct,  croisé  et 
homolatéral)  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Si  ce  cas  est  si  favorable  k 
cette  démonstration,  cela  tient  sans  doute  au  fait  qne  la  dégénérescence  est 
récente,  l'attaque  d'hémiplégie  datait  de  deux  mois. 

Voici  maintenant  deux  cas  (Cas  Nivaclt  et  Poduqnt;  (fig.  10  et  11)  de  lésions  mnl- 
tlples  de  la  voie  pyramidale  :  une  lésion  eaptulair»  ditruitant  la  eaptule  interne,  um 
tition  de  l'étage  antérieur  de  ta  protubérance  teetionnant  à  nouveau  la  voie  pyramidale. 
Dans  ces  deux  cas  il  s'agit  d'hémiplégie  ancienne  remontant  respectivement  i.  trois  et  i 
quatre  ans. 

La  dégénérescence  de  la  pyramide  bulbaire  est  très  intense.  On  s'attendrait  ici,  d'après 
la  conception  de  MM.  Marie  et  Guillain,  à  trouver  une  grosse  dégénérescence  médullaire. 
Eh  bien,  dans  les  deux  cas,  elle  est  réduite  A,  son  minimum,  la  décussation  de  la  pyra- 
mide dégénérée  est  presque  complète,  et  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct 
est  aussi  insignifiante  que  dans  le  cas  Racle  (lésion  centrale)  (fig.  3). 

Elle  se  réduit  à  une  mince  traînée  sclérosée  au  niveau  de  l'angle  suIco-marglnal  qui 
peut  être  suivi  jusqu'au  III*  segment  cervical  chez  Pouligny  (fig.  11),  mais  qui,  chez 
Mivault,  a  déj&.  disparu  au  niveau  du  II*  segment  cervical.  Notons  enfin  que  chez  Nivault, 
il  existe  une  hypertrophie  compensatrice  de  la  pyramide  saine  et  de  nombreuses  flbras 
homolatèrales  au  niveau  de  l'entre-croisement  (fig.  10). 
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KiG.  JO.  —  Cas  Nivault.  Double  lésion  &  la  fois  capsuliiro 
rt  |»t>tal)èrsnUeUe  de  la  voie  pyramidale.  Topographie  de 
la  déffenéreacence  bulbo-médallaire.  Hypertrophie  coin* 
[M'Hsatrice  de  la  pyramide  «aine  qui  abandonne  au  collet 
du  bulbe  de  nombreuses  fibres  pyramidales  bomo-Iatéralêt 
{f  Pyk).  Méthode  de  Weigert-Pal  et  carmin. 

L-i  décuftsatioo  de  la  pyramide  dégénérée  eat  presque  totale 
dans  ce  cas,  et  la  d^énéresceoce  du  faisceau  pyramidal     j. 
direct  {P  P(d)  se  montre  sons  l'aspect  d'une  très  miner      ' 
bande  de  sclérose  qui  longe  le  sillon  médian  antérieur 


au  nircau  de  la  partie  inférieure  de  la  décussation  pyramidale,  qui  se  cantonne  &  l'angle  sulco- 
nuLrginal  au  niveau  de  Ci  et  dont  on  ne  trouve  aucune  trace  même  par  le  carmin  sur  les  coupes 
intéressant  Cii. 


b'ii,.  11. — Cas  Poulignjf,  double  lésion  capsulaire  et  protubérantielle  de  la  voie  pyramidale.  Topo- 
graphie de  la  dégénérescence  bulbo-médulïaire;  méthode  de  Weigcrt-Pal. 

Le  dégénérescence  de  la  pyramide  est  très  intense,  sa  décussation  presque  complète,' de  telle 
sorte  qu'il  n'existe  qu'un  minuscule  faisceau  pyramidal  direct,  qui  occupe  l'angle  sulco-mar- 
ginal  et  dont  la  dégénérescence  ne  peut  être  snivle  au  delà  du  lU*  segment  cervical 
(méthode  de  Weigert). 

La  zone  grîs^air  de  la  périphérie  du  cordon  antéro-Iatéral  correspond  &  une  très  l^ère  zone 
de  dégénérescence  consécutive  à  un  minuscule  foyer  situé  au  collet  du  bulbe  (Dt)  en  dehors 
de  la  pyramide,  foyer  dont  la  dégénérescence  ascendante  est  manifeste  dans  la  région  de 
l'entre-croisement  sensitif  do  bulbe  (fil),  et  dont  la  dégénérescence  descendante  peut  être 
suivie  jusqu'au  niveau  du  Itl*  segment  cervical.  Comme  la  dégénérescence  des  fibres 
aberrantes  bulbaires  occupe  précisément  celte  r^lon,  îl  était  Important  dans  ce  cas  d'exa- 
miner  des  coupes  rigoureusement  sériées  afin  d'interpréter  convenablement  les  dégéné- 
rescences observées.  Si  le  minuscule  foyer  avait  passé  inaperçu,  on  aurait  pu  penser  à 
une  extension,  A  la  périphérie  du  cordon  antéro-Iatéral,  de  la  xone  dégénérée  du  faiscejiu 
pyramidal  (Urecl. 
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Le  eaa  Eymond,  enfin,  montre  quelques  particularités  intéressantes  dans  le  mode 
de  décussation  de  la  pyramide  bulbaire. 

BimipUgi»  gauek»  avec  kèmianttlkéHe  datant  de  vingt  jour$  et  relevant  tune  lésion  centrale 
et  touM-eorlieal*.  RavMlli$Mtunt  de  la  lubttanee  blanche  det  cireonvolutiont  rolandique* 
et  du  lobe  pariétal,  détruiiant  lapretque  totaliti  du  noyau  lenticulaire  et  t'étendant  jutgn'à 
la  région  ritrolentieulaire  de  la  eaptult  interne  (1).  Dégénéreieence  det  quatre  eingiUémei 
exitmet  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  déginéreuenee  de  la  pyramide  bulbaire. 

Dans  ce  cas,  on  voit  vers  la  partie  moyenne  de  la  décussation  pjrtunidale 
(Bg.  12,  Ds),  se  détacher  de  la  profondeur  de  la  pyramide  dégénérée  un  petit 
faisceau  compact  qui  se  cantonne  dans  la  partie  postérieure  du  cordon  anté- 
rieur de  la  moelle.  A  mesure  que  la  décussation  pyramidale  se  parachève,  on 
voit  persister  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal  un  minuscule  faisceau  pyra- 
midal direct  (flg.  ii,  Ci).  Ici,  dés  la  décussation,  il  existe  donc  deux  fascicules 
pyramidaux  directs,  l'un  superficiel,  l'autre  profond.  Cette  division  est  encore 
très  nette  dans  les  I",  II*,  III*,  IV*  et  V*  segments  cervicaux,  où  l'on  voit  le  faisceau 
superficiel  s'enfoncer  dans  le  sillon,  rejoindre  le  faisceau  profond  et  sa  dégéné- 
rescence diminuer  d'intensité. 

II  existe  encore  dans  ce  cas  de  nombreuses  fibres  homolatérales  et  des  fibres 
pyramidales  aberrantes  bulbaires  superficielles  qui  se  détachent,  dans  la  partie 
supérieure  du  bulbe,  de  la  partie  externe  de  la  pyramide  et  peuvent  être  suivies 
dans  le  cordon  latéral  de  la  moelle  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale. 


Arrivés  à  la  fin  de  cette  étude,  nous  en  tirerons  les  conclusions  suivantes  : 

1*  La  première  conclusion,  celle  qui  s'impose  d'emblée,  c'est  que  l'opinion  de 
MM.  Marie  et  Guillain  sur  l'existence  de  deux  variétés  de  topographie  de  la  dégé- 
nérescence que  présenterait  le  faisceau  pyramidal  direct,  suivant  que  cette  dégé- 
nérescence serait  consécutive  &  une  lésion  encéphalique  ou  à  une  lésion  de  l'étage 
antérieur  de  la  protubérance;  que  cette  opinion,  disons-nous,  n'est  pas  justifiée 
par  les  faits  et  que,  par  conséquent,  la  distinction  dans  le  faisceau  pyramidal 
direct  de  la  moelle  d'un  faisceau  d'origine  encéphalique  et  d'un  faisceau  en  crois- 
sant d'origine  mésencéphalique  ne  peut  être  admise. 

3*  La  pyramide  bulbaire  ne  contient  que  det  fibret  d'origine  eortieaU  et  les 
différences  dans  la  topographie  médullaire,  et  par  conséquent  la  plus  ou  moins 
grande  extension  que  peut  prendre  le  faisceau  pyramidal  direct  dégénéré  dans  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle,  dépendent  non  du  siège  de  la  lésion  causale, 
mais  uniquement  des  modalités  suivant  lesquelles  s'effectue  la  décussation  de  la 
pyramide  et  l'on  sait  depuis  longtemps  combien  peut  être  variable  ce  mode  d'en- 
tre-croisement suivant  les  cas. 

3*  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  peut  être,  par  conséquent, 
très  variable  dans  son  intensité,  et  cela  en  raison  même  du  mode  de  décussation 
de  la  pyramide  dans  chaque  cas.  Sa  topographie  est,  en  outre,  variable  suivant 
les  hauteurs  de  la  moelle  que  l'on  envisage. 

Au  niveau  du  collet  du  bulbe,  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct 
occupe  la  périphérie  de  l'angle  sulco-marginal  et  l'entoure  en  croissant  ou  en  arc  : 

Si  le  volume  du  faisceau  pyramidal  direct  est  minime,  sa  dégénérescence 
peut  n'être  suivie  que  jusqu'à,  la  hauteur  des  II'  et  III*  segments  cervicaux  et 
alors  elle  fait  défaut  dans  le  renflement  cervical  et  &  plus  forte  raison  dans  la 
moelle  dorsale  (cas  Racle,  Nivault,  Pouligny)  ; 

(1)  Voir  Long,  loco  eitaio,  obs.  VU,  p.  225. 
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Fie  IS.  —  Cm  Eymand,   lésion  soas-corticale  et  ceatral«.  Tupographle  de  la  dégénérescence 
balbo-méduUaira,  faisceau  pyramidal  direct  profond  et  superficiel.  Méthode  de  Marchi. 

Remarquer  U  maniire  dont  te  détache  dans  ce  c&a  le  faisceau  pyramidal  direct  profond,  sa 
situation  au  voisinage  immédiat  de  la  commissure  antérieure,  les  fibres  dégénérées  qu'il 
abandonne  (Cii,  Civ,  C\)  à  la  commissure  grise.  Le  faisceau  pyramidal  direct  superficiel 
représente  en  quelque  sorte  le  dernier  reliquat  non  entre-croisé  des  fibres  pyramidales; 
11  occupe  au  nlTcau  de  Cu  l'angle  sulco-margina],  puis  se  porte  en  arriére  le  long 
du  silloo  médian  antérieur  et  se  fusionne  en  Cv  avec  re  qui  reste  du  faisceau  pyramidal 
direct  profond.  Remarquer  l'étendue  et  la  topographie  de  la  dégénérescence  du  faisceau 
pyramidal  croisé,  la  surface  qu'elle  occupe  dans  le  cordon  latéral,  la  manière  dont  elle 
atteint  la  pNériphérie  du  cordon  ontéro-laléral.  le  crochet  qu'elle  présente  au  niveau  du  V^  seg- 
ment cervical.  Remarquer  le  nombre  des  fibres  homolatérales  dégénérées,  la  manière  dont 
elles  se  Jélachent  de  la  pyramide  en  Dt,  la  surface  qu'elles  occupent  dans  le  cordon  latéral. 
11  existe  en  outre  dans  ce  cas  des  fibres  ab«:rraniea  bulbaires  qui  ne  passent  pas  devant 
l'olive  bulbaire  et  no  descendent  pas  en  arrière  dVllc,  mais  restent  can  ounées  à  la  partie 
externe  de  la  pyramide  d^énérée  et  descendent  dans  te  cordon  antéro-Iatéral  de  la  m6elle  é 
la  hauteur  de  la  corne  antérieure.  Il  résulte  de  cette  disposition  que  l'on  peut  compter  dans 
le  cordon  antéro-latéral  droit  k  la  hauteur  de  Ci  quatre  zones  de  dégénérescence  au  Marchi. 
Dans  le  cordon  antérieur,  celles  du  faisceau  prramidal  direct  profond  et  du  faisceau  pyramidal 
direct  superficiel  dont  les  dernières  fibres  s  entre-cruisent  ;  dans  le  cordon  latéral,  celle  (^s 
fibres  pyramidales  aberrantes  bulbaires  et  celle  des  fibres  pyramidales  homolatérales.  — 
Dana  les  segments  (Cu,  Cm,  Civ),  les  fibres  pyramidales  homo-latérales  sVUnlent  en  avant 
et  atteignent  loi  aberrantes  bulbaires;  le  faisceau  pvramidal  direct  iuperflciel  se  porte  en 
orrièrr  dans  le  sillon  médian  antérieur,  les  aberrantes  bulbaires  s'étalent  également  et  il 
existe  ainsi  le  long  de  tonte  la  périphérie  ducordon  antèro-latéral  une  dégénérescence  inin- 
larrompue  bien  que  d'intensité  variable.  Dans  le  V»  segment  cervical  une  scission  s'est 
opérée  dans  le  champ  de  déf^énéretcence  ;  plus  bas,,  dans  la  région  dorsale  supérieurs», 
lorsque  U  faisceau  pyramidal  s  étale  en  arc,  une  nouvelle  jonction  s'opère.  ^  ' 
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Si  le  Tolume  du  faisceau  pyramidal  direct  est  de  moyenne  intensité,  on  Toit 
l'arc  dégénéré  du  collet  du  bulbe  se  porter  en  arrière  dans  les  segments  cervi- 
caux supérieurs  (Ci,  Cii,  Cm,  Civ)  le  long  du  sillon  médian  antérieur;  dans  le 
renflement  cervical  la  zone  dégénérée  se  dispose  en  bande  le  long  du  sillon  mar- 
ginal antérieur  ou  se  cantonne  dans  la  partie  postéro-interne  du  cordon  anté- 
rieur au  voisinage  de  la  commissure  antérieure  ;  dans  la  région  dorsale  supé- 
rienre,  cette  bande  diminuera  d'intensité  sans  changer  de  place,  ou  bien  se 
portera  en  avant  en  s'élargissant,  ou  s'étalera  en  croissant  au  niveau  de  l'angle 
sulco-marginal  (cas  Rivaud,  Le  Séguillon,  Roussel). 

Dans  la  région  dorsale  moyenne,  la  zone  dégénérée  diminue  d'intensité,  aban- 
donne de  plus  en  plus  la  périphérie  de  l'angle  sulco-marginal,  s'enfonce  dans 
la  profondeur  et  disparaît  dans  la  région  dorsale  inférieure. 

Si  le  faisceau  pyramidal  direct  est  volumineux,  l'arc  dégénéré  du  collet  du 
bulbe  est  très  accusé,  il  s'étale  sur  la  face  antérieure  de  la  moelle,  occupe  l'angfe 
sulco-marginal  et  s'enfonce  le  long  du  sillon  marginal  antérieur.  Dans  les 
segments  cervicaux  supérieurs,  la  zone  dégénérée  se  porte  de  plus  en  plus 
en  arrière  le  long  du  sillon  médian  antérieur;  dans  le  renflement  cervical 
elle  se  dispose  en  une  large  bande  qui  s'étend  de  la  commissure  antérieure  à 
l'angle  sulco-marginal  ;  cette  large  bande  sera  tantôt  régulière  et  rectangulaire, 
tantôt  d'inégale  épaisseur,  plus  renflée  &  sa  partie  antérieure  ou  postérieure. 
Dans  la  région  dorsale  supérieure,  cette  bande  a  une  tendance  naturelle  à  se 
porter  en  avant,  à  s'élargir,  à  s'étaler  en  croissant  ou  en  arc  le  long  de  l'angle 
sulco-marginal.  La -zone  dégénérée  conserve  celte  situation  dans  toute  la  hau- 
teur de  la  moelle  dorsale  moyenne  et  inférieure,  mais  elle  diminue  d'intensité  et 
occupe  une  situation  plus  profonde  (cas  Pradel,  Lacheret,  Touchard)  ;  dans  la 
région  lombaire  et  sacrée  (méthode  de  Marchi),  la  zone  dégénérée  occupe  cette 
même  situation  ou  s'enfonce  dans  le  fond  du  cordon  antérieur,  se  rapprochant 
de  la  commissure  antérieure,  dans  laquelle  les  fibres  dégénérées  se  rendent  en 
partie  (Bigots). 

Le  faisceau  pyralnidal  direct,  qu'il  soit  de  moyen  ou  de  grand  volume,  a  donc 
dans  la  région  dorsale  supérieure  et  moyenne  une  tendance  naturelle  &  se  porter 
en  avant,  h  s'étaler  en  croissant  et  à  s'élargir.  C'est  là  un  fait  sur  lequel  Ugolotti 
a  également  récemment  insisté  (1). 

4°  En  général  la  décussation  de  la  pyramide  commence  et  se  continue  par  le» 
fibres  les  plus  internes  et  les  plus  profondément  situées,  de  telle  sorte  que  le 
faisceau  pyramidal  direct  représente  le  reliquat  non  entre-croisé  des  fibres 
superficielles  de  la  pyramide.  Dans  quelques  cas,  le  faisceau  pyramidal  direct  se 
constitue  t  la  fois  aux  dépens  des  fibres  superficielles  et  des  fibres  profondes,  et 
déjà  au  collet  du  bulbe  on  trouve  dans  ces  cas  un  faisceau  pyramidal  direct  pro- 
fond situé  dans  la  partie  postéro-interne  du  cordon  antérieur  au  voisinage  de  la 
commissure  antérieure  (cas  Eymond). 

fi*  Lorsque  le  faisceau  pyramidal  direct  est  très  développé  et,  partant,  sa  dégé- 
nérescence très  étendue,  il  ne  s'ensuit  pas  forcément  que  le  faisceau  pyramidal 
croisé  doive,  par  compensation,  occuper  une  surface  peu  étendue  dans  le  cordon 
latéral  de  la  moelle.  Les  cas  Le  Séguillon,  Touchard,  Bigots,  montrent  que  dan» 
celte  circonstance  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé  peut  occuper 
une  surface  aussi  grande  que  lorsque  le  faisceau  pyramidal  direct  est  peu  déve- 

(1)  F.  Ugolotti,  Nuovo  ricerclie  sullo  vie  piramidali  dell'  uo:n},  Rioista  di  patologia. 
nervota  e  mentale,  t.  VIU,  1903,  p.  143. 
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loppé.  Nous  parlons,  naturellement,  des  cas  où  la  pyramide  bulbaire  est.totale- 
ment  ou  presque  totalement  dégénérée. 

D'autres  conclusions  peuvent  encore  être  tirées  de  l'étude  de  nos  cas  : 

1*  Si,  ainsi  que  l'a  montré  l'un  de  nous  en  1893,  les  dégénérescences  des 
quatre  cinquièmes  internes  du  pied  du  pédoncule  cérébral  retentissent  toujours 
anr  la  p;f  ramide  bulbaire  et  entraînent  sa  dégénérescence,  cette  dernière  est  sur- 
tout  très  intense  lorsque  la  dégénérescence  pédonculaire  occupe  le  deuxième  cin- 
quième externe  da  pied.  On  remarquera,  en  effet,  que  dans  les  cas  de  dégénéres- 
cence totale  ou  très  intense  de  la  pyramide  que  nous  avons  rapportés,  il  s'agit 
toujours  soit  d'une  vaste  lésion  corticale,  sous-corticale  ou  centrale  (cas  Pradel, 
Rivaud,  Racle,  Le  Séguillon),  soit  d'une  lésion  centrale  sectionnant  la  partie  pos- 
térieure du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  (cas  Lacheret,  Touchard, 
Bigots)  et  que  c'est  le  deuxième  cinquième  externe  du  pied  du  pédoncule  qui  est 
dégénéré.  En  d'autres  termes,  pour  nous,  c'est  dans  cette  partie  du  pied  du 
pédoncule  que  passent  —  nous  ne  disons  pas  la  totalité  —  mais  la  plus  grande 
partie  des  fibres  de  la  pyramide  bulbaire. 

2«  Si,  ainsi  que  nous  l'avons  démontré  dans  des  travaux  antérieurs,  les  fibres 
qui  constituent  la  pjramide  bulbaire  sont  toutes  d'origine  corticale;  si  la  voie 
pyramidale  existe  dans  la  pyramide  bulbaire  &  l'état  de  pureté,  sans  immixtion 
d'autres  fibres,  il  ne  s'ensuit  pas  qu'il  en  soit  de  même  dans  le  trajet  sus-bul- 
baire et  sous-bulbaire  de  la  voie  pyramidale. 

Au-det^u  de  la  pyramide,  c'est-^-dire  dans  le  trajet  compris  entre  la  corlica- 
lité  cérébrale  et  la  protubérance,  les  fibres  de  la  voie  pyramidale  sont  en  effet 
entremélangées  :  a)  avec  toutes  les  fibres  provenant  des  mêmes  territoires  cor- 
ticaux qu'elles  et  qui  s'épuisent  chemin  faisant  dans  le  thalamus,  le  noyau 
rouge,  le  globus  pallidus,  le  corps  de  Luys,  le  locus  niger,  la  substance  grise 
antérieure  du  pont  (fibres  cortico-thalamiques,  cortico-rubriques,  cortico- 
nigriques,  corlico-prolubérantielles,  etc.  Voy.  Anat.  deteent.  ner.,  tome  11,  p.  57 
et  73)  ;  b)  avec  toutes  les  fibres  ascendantes,  corticipètes,  qui,  prenant  leur  origine 
dans  les  ganglions  centraux  se  terminent  dans  les  territoires  corticaux  où  la 
voie  pyramidale  prend  son  origine.  Mai*  dam  cette  partie  de  ton  trajet  la  voie 
pyramidale  n'est  renforcée  par  aucune  fibre  deicendante  venant  de  cet  formations. 

Au-destoui  de  la  pyramide  bulbaire  et  de  sa  décussation,  le  faisceau  pyrami- 
dal direct  s'enchevêtre  avec  les  autres  fibres  constitutives  du  cordon  anlérieur 
de  la  moelle  :  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur  qui  se  rendent  &  la 
moelle  ou  qui  en  proviennent,  fibres  de  la  formation  réticulée  blanche  ou  grise 
du  bulbe,  etc.,  etc.,  fibres  endogènes  médullaires  enfin. 

Ce  sont  toutes  ces  fibres  qui  entourent  le  faisceau  pyramidal  direct  dégénéré, 
pénètrent  dans  son  épaisseur  ou  le  refoulent  dans  la  profondeur  ;  aussi  dans  les 
zones  de  sclérose  les  plus  intenses  et  les  plus  étendues,  du  faisceau  pyramidal 
direct  comme  du  reste  du  faisceau  pyramidal  croisé,  trouve-t-on  toujours  des 
fibres  saines  en  nombre  plus  ou  moins  considérable.  Mais  ces  fibres  saines  n'appar- 
tiennent pas  &  la  pyramide  bulbaire,  ne  participent  pas  à  la  décussation  ;  elles  ne 
font  pas  plus  partie  du  faisceau  pyramidal  direct  que  les  fibres  du  faisceau  de 
Gowers,  du  faisceau  cérébelleux  direct  ou  du  faisceau  pré-pyramidal  de  Thomas, 
par  exemple,  qui  s'entremélangent  avec  le  faisceau  pyramidal  croisé,  n'appar- 
tiennent à  ce  dernier  faisceau. 

3*  Lorsque  l'on  étudie,  &  l'aide  de  la  méthode  de  Harchi,  les  dégénérescences 
da  faisceau  pyramidal,  il  faut  toujours  songer  à  l'existence  possible  des  fibres 
aberrantes  de  cette  voie.  Ces  fibres  peuvent  passer  tantdt  par  la  calotte  —  pes 
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lemniaeui,  fibres  aberrantes  protubérantielles  —  tantôt  par  la  périphérie  da 
bulbe  —  fibres  aberrantes  bulbaires  superficielles  —  et  ces  dernières  peuvent 
être  parfois  assez  nombreuses  pour  constituer  un  véritable  faisceau  comme  duis 
les  cas  de  Spiller  (1),  S.  Barnes  (S),  Hott  et  Thedgold  (3),  Risien-Russel  (i). 
Dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  toute  la  périphérie  du  cordon  antérieur  est  plus  ou 
moins  dégénérée  et  sur  les  coupes  (cas  Ejmond,  flg.  IS),  le  faisceau  pyramidal 
direct  se  continue  avec  le  faisceau  homolatéral  par  l'intermédiaire  des  fibres  que 
nous  avons  décrites  sous  le  nom  de  fibres  aberrantes  bulbaires  et  que  S.  Bame» 
désigne  sous  le  nom  de  faiteeau  pyramidal  ventro-latéral. 

4*  Le  trajet  médullaire  du  faisceau  pyramidal  diract,  la  décussation  de  la  voie 
pyramidal,  le  trajet  des  fibres  aberrantes  qui  s'en  détachent,  présentent  des 
modalités  individuelles  telles  qu'ici,  comme  dans  toute  étude  anatomique  précise, 
il  est  de  toute  nécessité  de  pratiquer  des  coupes  rigoureusement  sériées  lorsqu'il 
s'agit  d'interpréter  les  dégénérescences  que  l'on  observe  dans  les  cordons  antéro- 
latéraux  de  la  moelle,  soit  consécutivement  ft  la  seule  lésion  des  voies  pvr&mi- 
dalei,  soit  lorsque  les  voies  pyramidales  sont  lésées  conjointement  avec  différents 
faisceaux  de  la  calotte  pédoncalo-protubérantielle  ou  bulbaire. 

5*  L'étude  des  dégénérescences  secondaires  du  faisceau  pyramidal  par  la. 
méthode  de  Marchi  permet,  dans  les  cas  très  récents,  de  suivre  la  dégénéres- 
cence des  fibres  pyramidales  dans  la  commissure  antérieure,  ainsi  que  dans  les 
cornes  antérieures  de  la  moelle  épiniére  (5). 


(1)  W,  6.  Spiller,  A  contribution  to  Uie  study  of  the  pyramidal  tract  in  the  central 
nervous  System  of  man.  Brain,  1899,  p.  563. 
(S)  8.  Barnbs,  loto  eittUo. 

(3)  Mon  et  Thedoold,  Hemiatropby  of  the  brain,  etc.  Brait»,  t.  XXIII,  1901.  Voir  la  Bg. 
15,  p.  S47. 

(4)  RisiEN  RcssEiL,  Contributions  to  the  study  of  some  of  the  afférent  and  afférent  tracts 
in  the  spinal  cord.  Brain,  t.  XXI,  1898,  p,  144,  flg.  11. 

(S^  C'est  la  un  fait  déjà  constaté  par  l'un  de  nous  dans  des  recherches  faites  en  colla- 
boration avec  W.  Spiller  et  indiqué  dans  le  travail  de  Dbjbrine  et  Tbovâs  sur  les  fibres 
pyramidales  homolatérales. 
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ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

316)  Contribution  à  l'étude  des  Iiocalisations  histologiques  de  rÉooroe 
Cérébrale.  Il'  partie  :  le  type  Calcarin  (B.  z.  histologischen  Lokalisation 
der  Grosshirnrinde  :  der  Calcarinatypus),  par  Brodmann  (Berlin,  lab.  du  prof. 
C.  Vogt)(l  pl.,ftl  ag.,9&p.).  Journal  fur  Ptychologieu.  Neurologie,  t.  U,  î.  i,i903. 

Brodmann  donne  une  microphotographie  de  la  zone  de  passage  entre  le  tjpe 
général  à  six  couches  de  l'écorce  et  le  type  calcarin  à  huit  couches  ;  dans  le  type 
général  il  propose  les  dénominations  suivantes  d'après  le  cerveau  de  fœtus  : 

I.  Lamina  xonali$.  —  Couche  moléculaire,  stratum  zonale  ou  couché  sans  cel- 
lules. 

II.  Lamina  granulariê  txtema.  —  Couche  granuleuse  externe  ou  des  petites 
cellules  pyramidales. 

III.  Lamina  pyramidalii.  —  Ensemble,  la  couche  des  cellules  moyennes  et  des 
grosses  cellules  pyramidales  non  encore  différenciées. 

IV.  Lamina  granularit  inttrna.  —  Couche  granuleuse  interne. 

V.  Lamina  ganglionarit.  —  Couche  des  grandes  cellules  profondes,  couche  gan- 
glionnaire. 

VI.  Lamina  multiformit.  —  Couche  des  cellules  polymorphes  et  fusiformes. 
Chez  l'adulte  la  couche  granuleuse  externe  est  moins  nette  que  chez  le  fœtus, 

mais  se  discerne  cependant  bien. 

TyP'  eedearin.  —  Au  huitième  mois  la  couche  granuleuse  interne  est  subdi- 
visée brusquement  en  deux  par  l'intercalation  d'une  couche  pauvre  en  éléments 
cellulaires  (strie  de  Yicq  d'.\zyr  ou  de  Gratiolet)  ;  cette  division  se  fait  sur  une 
ligne  nette  au  niveau  du  gyrus  lingualis  et  du  cuneus;  en  même  temps  se  fait  la 
subdivision  de  la  couche  profonde.  Soit  : 

I .  Lamina  zonalis I 

U.  —  grannlarig  ezterna II 

ni.  —  pyramidalis III 

IV  a.  —  granularis  interna  Buperflcialis j 

IV  6.  —  intermedia  (Vicq  d'Azyr) |    IV 

IV  «.  —  granularis  interna  profunda ) 

V.  —  ganglionaris V 

Via.  —  mttltifonnis i 

VI  6.  —  Iriangularis [    VI 

VI  «.  —  fusiformis ) 

Brodmann  donne  à  ce  propos  le  relevé  des  descriptions  des  auteurs  qu'il  iden- 
tifie à  sa  nomenclature. 

II  a  vérifié  les  données  de  Bolton  sur  la  délimitation  de  la  région  qui  présente 
la  structure  à  huit  couches;  il  donne  une  série  de  figures  schématiques,  un 
véritable  atlas  de  cette  région  chez  le  fœtus  et  l'adulte,  et  il  se  résume  ainsi  : 
cette  région  affecte  la  forme  d'un  cdne  dont  la  base  repose  sur  le  p61e  occipital, 
se  rétrécissant  rapidement  pour  n'occuper  que  l'écorce  de  la  fissure  calcarine, 
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s'étendant  quelque  peu  sur  le  cuneus  et  le  gyrus  lingualis,  et  se  terminant  au 
delà  du  point  d'union  de  cette  fissure  et  du  sillon  pariéto-occipital  au  niveau  de 
la  moitié  postérieure  du  tronc  de  la  fissure  calcarine  et  sur  sa  lèvre  inférieure. 
Le  passage  &  la  structure  à  six  couches  est  brusque;  en  avant,  au  niveau  de 
l'isthme  de  la  circonvolution  limbique,  apparaît  une  structure  spéciale  qui  sera 
étudiée  ultérieurement. 

L'étendue  du  domaine  de  la  structure  calcarine  est  très  variable,  ce  qui  rend 
actuellement  très  difficile  l'appréciation  des  cas  pathologiques.     M.  Tb&.>u. 

317)  Sur  le  démembrement  anatomique  de  l'Écorce  Cérébrale  (Z.  ana- 
tomischen  Gliederung  des  cortex  cerebri),  par  Oskar  Vogt.  Journal  f.  Psychologit 
u.  Neurologie,  t.  II,  f.  4,  octobre  1903(20  p.,  15  fig.). 

Exposé  critique  et  programme  de  recherches. 

Vogt  insiste  sur  les  différences  de  texture  cellulaire  (cytoarchilektonik)  des 
diverses  régions  de  l'écorce.  11  en  figure  un  certain  nombre,  dont  il  donne  la 
légende,  qui  ne  peut  être  résumée.  La  division  du  cerveau  en  régions  d'après  les 
sillons  est  très  superficielle;  l'architecture  cellulaire  n'est  nullement  réglée  par 
les  sillons  :  la  structure  du  type  calcarin  dépasse  cette  région  ;  le  lobe  paracen- 
tral  présente,  au  contraire,  des  particularités  dans  une  partie  limitée  de  son 
étendue. 

La  théorie  mjélogénétique  de  Fiechsig  ne  permet  pas  d'établir  de  rapport 
entre  les  localisations  physiologiques  et  l'âge  du  développement  des  divers  fais- 
ceaux à  myéline.  D'ailleurs  Fiechsig  se  trompe  en  admettant  que  ce  sont  les 
fibres  de  projection  qui  seules  se  développent  en  premier  lieu  ;  leur  myélinisa- 
tion  précoce  est  loin  d'être  générale.  Il  n'y  a  pas  non  plus  de  rapport  entre 
l'architecture  cellulaire  des  diverses  régions  et  l'dge  de  la  myélinisation. 

L'excitabilité  électrique  ne  permet  pas  de  différencier  non  plus  les  zones  m;é- 
linisées  tôt  ou  tard,  les  unes  et  les  autres  pouvant  être  ou  non  excitables  &  la 
même  époque  (expériences  sur  le  singe). 

L'étude  de  l'architecture  cellulaire  permet  des  différenciations  se  rapprochant 
plus  des  divisions  physiologiques  que  l'étude  de  myélinisation.     M.  Tb&nel. 

318)  Contribution  à  la  question  de  l'origine  périphérique  de  Fibres 
Nerveuses  sensitives  chez  les  Mammifères  (Zur  Frage  einer  peripberen 
Abslammung  sensibler  Nervenfasern  bei  Sâugethicren),  par  Bikelbs  et  Franke 
(de  Lemberg).  Neurol.  CentralbL,  n'  9,  1"  mai  1903,  p.  386. 

Bikeles  et  Franke  ont  recherché  chez  des  cobayes,  des  chats  et  des  chiens  la 
(|égénérescence  wallérienne  des  fibres  sensitives  périphériques  que  FriedUnder 
et  Krause,  Pierre  Marie  avaient  admises  à  la  suite  d'examens  de  moelles  d'am- 
putés. 

Ils  prétendent  qu'en  se  mettant  à  l'abri  des  dégénérescences  rétrogrades  par 
un  examen  précoce  (huit  &  treize  jours  après  résection  des  troncs  nerveux)  on 
ne  constate  aucune  dégénérescence  wallérienne  dans  le  bout  central  des  nerfs  et 
que,  par  suite,  l'hypothèse  de  fibres  nerveuses  sensitives  à  point  de  départ  dans 
les  organes  périphériques  (peau,  tendons,  aponévroses)  n'est  pas  jusqu'ici  jus- 
tifiée. A.  L&Ri. 

319)  Sur  les  connexions  des  Pédoncules  Cérébelleux  supérieurs  chez 
l'homme,  par  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain.  Soc.  de  Biologie,  10  jan- 
vier 1903,  C.  R.,  p.  37. 

Examen  de  quatre  cas  de  lésions  pédonculaires,  ayant  permis  d'étudier  les 
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dégénérations  consécutÏTeq,  et  d'apporter  une  contribution  à  la  question,  non 
encore  tranchée,  de  l'origine  deg  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  chez  l'homme. 
Les  auteurs  croient  pouvoir  admettre  que  chez  l'homme  un  grand  nombre  des 
fibres  constitutives  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  proviennent  du  noyau 
rouge  et  se  rendent  au  noyau  dentelé  du  cervelet  du  côté  opposé.  D'autres  fibres 
sans  doute  naissent  du  noyau  dentelé  et  ont  une  direction  centripète  vers  le 
noyau  rouge.  Un  des  cas  examinés  est  particulièrement  démonâtratif  à  cet  égard  ; 
car  il  s'agit  d'une  lésion  infantile  ayant  amené  la  destruction  d'un  noyau  rouge 
et  l'atrophie  presque  totale  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  :  du  côté  opposé 
les  fibres  constitutives  du  hile  du  noyau  dentelé  faisaient  presque  entièrement 
défaut.  II.  Lahy. 

320)  Sur  la  fonction  du  Noyau  Gaudé  (Ueber  die  Function  des  Nucleus  cau- 
dalus),  par  Stieda  (de  Saint-Pétersbourg).  NeuroL  Centralbl.,  n"  8, 16  avril  1903, 
p.  357. 

Stieda  a  recherché  la  fonction  du  noyau  caudé  par  la  méthode  de  Minor  : 
ablation  de  l'écorce  motrice  jusqu'au  ventricule  latéral,  attente  de  deux  ou  trois 
semaines  pour  produire  la  dégénérescence  des  fibres  motrices  de  la  capsule 
interne  et  permettre  d'éliminer  l'effet  de  leur  excitation,  excitation  directe  par  le 
courant  faradique  du  noyau  caudé  dont  la  surface  ventriculaire  étaùl  mise  à  nu. 

Expériences  répétées  avant  et  après  excision  de  parties  voisines  :  couche 
optique,  etc.  .appareils  enregistreurs  de  la  circulation,  de  la  respiration  et  des 
contractions  vësicales. 

Expériences  faites  sur  des  chiens,  expériences  semblables  faites  ayec  des 
pointes  de  feu  sur  les  lapins. 

De  ces  nombreuses  recherches  Stieda  conclut  que  le.  noyau  caudé  n'a  d'in- 
fluence propre  ni  sur  les  mouvements  des  yeux,  ni  sur  la  respiration  ou  la  cir- 
culation, ni  sur  les  contractions  vésicales,  ni  sur  la  régulation  thermique;  sa 
fonction  reste  encore  absolument  hypothétique. 

Stieda  donnera  plus  tard  le  résultat  de  ses  recherches  sur  les  dégénérescences 
provoquées  chez  les  lapins  par  des  pointes  de  feu  faites  sur  la  tète  du  noyau 
caudé,  dégénérescences  étudiées  par  la  méthode  de  Marchi.  Â.  Léri. 

32i)  Sur  rAnatomie  et  la  Physiologie  du  Gordon  Antérieur  (Z.  Anat.  u. 
Physiol.  des  Vorderstranges),  par  Rothuann.  Soc.  de  Psych.  et  de  Neurol.  de 
Berlin,  juillet  i903. 'Cenlralblatt  f.  Nervenheilkunde  u.  Piychialrie,  26'  année,  nou- 
velle série,  t.  XIV,  p.  632,  octobre  1903. 

Section  expérimentale  des  cordons  antérieurs  au  niveau  de  l'atlas  chez  le 
chien.  Pas  de  paralysie  des  membres,  marche  sautante,  maladroite.  Tendance 
de  la  tète  à  se  rejeter  violemment  en  arriére.  Chute  facile  sur  le  côté.  Inflexion 
du  corps  du  côté  opposé.  Ces  symptômes  disparaissent  ou  s'atténuent  vite;  ils 
sont  dus  surtout  &  une  paralysie  du  tronc.  Le  réflexe  plantaire  disparaît,  puis  se 
rétablit. 

L'excitation  de  l'écorce  continue  k  donner  des  résultats  normaux  pour  les 
membres. 

Les  phénomènes  sont  plus  faibles  et  plus  passagers  chez  le  chat  et  le  singe. 

Au  point  de  vue  anatomique  Rotbmann  a  vérifié  les  données  de  Probst. 
A  noter  le  nombre  considérable  de  fibres  allant  des  cordons  antérieurs  au  ruban 
deReil,  et  qui  peuvent  être  suivies  jusqu'au  noyau  latéral  de  la  couche  optique. 
Rotbmann  a  suivi  un  faisceau  dégénéré  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur. 


Digitized  by 


Google 


278  HKVDK  NBDB0UH3IQDK 

et  des  fibres  dégénérées  dans  la  formation  réticulaire,  s'irradlant  dans  le  noytn 
du  pneumogastrique  de  l'acoustique  et  de  Deiters.  M.  Tr^iikl. 

322)  Réflexions  sur  la  question  du  Neurone  (Gedanken  zur  Neuronenfrage), 
par  HoBNSL  (Dresde).  8"  Congrès  des  Al.  et  Neur.  du  Centre  (Dresde).  Arekic.  /«r 
Ptyehiatrie,  t.  XXXVII,  f.  3, 1903,  p.  1048. 

Le  neurone  ne  peut  plus  être  considéré  comme  une  unité  cellulaire  ;  mais  il 
eonserve  son  unité  comme  organe.  Hœnel  propose  la  dénomination  à'Ergw 
pour  désigner  l'élément  morphologique  et  phjsiologique  fondamental  du  système 
nerveux.  M.  TB^niL. 

323)  Note  sur  la  mesure  de  la  Sensibilité  Tactile  dans  ses  rapports 
avec  le  Travail  cérébral,  par  Haymond  Mkdnikr.  Revue  de  Ptfekiatrie, 
an  VU,  fasc.  9,  p.  389,  septembre  1903. 

Les  expériences  de  l'autear  établissent  le  fait  suivant  :  cliez  un  sujet,  qui  en 
somme  est  un  sujet  normal,  le  travail  cérébral  a  régulièrement  diminué  la  sen- 
sibilité tactile.  Thoka. 

324)  Études  expérimentales  sur  la  forme  du  Soulèvement  Ergogra- 
pbiqne  (Studi  sperimentali  suUa  forma  del  soUevamento  ergografico),  parLuiu 
LuGiATO.  Rivista  di  Patologia  nervota  e  mentaU,  vol.  VIII,  fasc.  12,  p.  530-5M, 
décembre  1903. 

Au  commencement  du  soulèvement  le  chariot  enregistreur  ne  se  meut  pas  de 
suite,  mais  avec  un  léger  retard  sur  le  soulèvement  du  doigt.  Cela  vient  en 
partie  d'une  petite  éloagation  de  la  ficelle,  et,  d'autre  part,  de  la  position  du 
doigt  nécessitée  par  la  construction  particulière  de  l'instrument. 

Quand  le  doigt  qui  travaille  est  dans  l'extension  pendant  les  intervalles  qui 
séparent  une  contraction  de  l'autre,  la  ligne  du  tracé  peut  descendre  au-dessous 
de  la  ligne  des  ahcisses  lors  des  premiers  instants  de  la  flexion. 

A  des  déplacements  égaux  du  doigt  pendant  la  flexion  correspondent  des  dé- 
placements d'amplitude  rapidement  progressive  du  chariot  enregistreur  pendant 
la  première  moitié  de  la  flexion  et  lentement  progressive  pendant  la  seconde 
moitié.  Pendant  que  le  doigt  se  fléchit  de  quantités  égales,  il  ne  rencontre  pas 
constamment  la  même  résistance,  et,  par  conséquent,  il  n'exécute  pas  la  même 
quantité  de  travail.  Le  travail  accompli  dans  des  espaces  égaux  est  d'autant  plus 
grand  que  l'angle  formé  par  le  doigt  avec  la  ligne  de  départ  est  plus  grand, 
c'est-à-dire  que  sa  flexion  est  plus  prononcée. 

On  n'observe  pas,  chez  les  divers  sujets,  un  rapport  proportionnel  et  direct 
entre  l'amplitude  des  déplacements  du  chariot  et  le  temps  employé  à  les  accom- 
plir (variations  de  la  force);  chez  quelques  sujets  il  y  a  un  rapport  direct,  chez 
d'autres  un  rapport  inverse.  Donc  le  doigt,  pendant  sa  flexion,  ne  développe  pas 
une  force  constante,  mais  chaque  sujet  a  sa  caractéristique  individuelle. 

F.  Dblbni. 

325)  Nouvelle  méthode  d'imprégnation  pour  déceler  les  Neurofi- 
brilles (Ein  neues  Imprâgnationsverfahren  zur  Darstellung  der  Neurofibrillen), 
par  BiELscHovsKY.  Société  berlinoise  de  Psych.  et  Neurologie,  CentnMlatt  fir 
Nervenheilkunde,  XXVI*  année,  nouvelle  série,  t.  XIV,  août  1903. 

Le  principe  de  la  méthode  n'est  qu'indiqué.  Fixation  dans  le  formol,  coupe 
par  congélation;  passages  successifs  dans   une  solution  de   nitrate  d'argent. 
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l'ammoniaque,  le  formol  alcalinisé;  puis  bain  d'or  faiblement  acide;  enfin 
■olution  de  bisulfate  de  soude  additionnée  de  sulfite  de  soude  acide.  (Voir 
Neurolog.  CentraUtl.,  t.  XXI,  p.  679.) 

Cette  méthode  donne  la  figure  complémentaire  de  la  méthode  de  Nissl.  Elle 
montre  de  plus  un  réseau  péricellulaire  analogue  au  réseau  de  Golgi  ;  elle  donne 
une  coloration  du  cylindraxe  et  des  collatérales.  H.  Trémbl. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

326)  Sur  l'état  actuel  de  rAmatbmie  Pathologique  du  Système  Ner- 
veux central  (Z.  gegenwârtigen  Stande  der  palhologischen  Anatomie  des 
zentralen  Nervensy stems),  par  le  prof.  Nissl  (Heidelberg).  Centralblatt  fur  Ner- 
veHkeillamde  u.  Psychiatrie,  t.  XXVI,  nouvelle  série,  t.  XIV,  août  1903  (10  p., 
historique).  ' 

Déclaration  de  principes  et  programme  d'étude. 

Âpréfi  un  historique  de  la  question,  Nissl  rappelle  que,  en  dehors  des  aspects 
que  prend  la  cellule  motrice  lésée  de  quelque  façon  que  ce  soit,  nous  ne  savons 
rien  'sur  l'anatomie  pathologique  de  la  cellule  nerveuse.  La  chromatoljrse  n'a 
rien  de  spécifique;  on  peut  seulement  dire  que  les  cellules  nerveuses,  contenant 
de  la  substance  colorable  par  les  couleurs  basiques,  réagissent  aux  moindres 
actions  extérieures.  • 

Les  aspects  constatés  après  excitation  expérimentale  ne  sont  pas  l'expression 
de  manifestations  fonctionnelles,  mais  la  conséquence  d'une  somme  de  dégrada- 
tions subies  par  la  substance  nerveuse.  L'histopathologie  a  encore  de  grands 
progrés  k  faire;  mais  l'on  peut  se  demander  si  cette  étude  peut  être  poussée  & 
fond  avant  le  perfectionnement  de  nos  connaissances  sur  le  diagnostic  local  des 
lésions  des  faisceaux  et  des  groupes  cellulaires. 

Pour  Mssl,  tant  que  nos  connaissances  sur  les  rapports  anatomiques  récipro- 
ques des  cellules  et  des  fibres  et  sur  leurs  rapports  fonctionnels  seront  «  quasi- 
ment nulles  •,  l'étude  des  localisations  des  lésions  reste  vaine. 

Or,  l'histopathologie  est  ici  des  plus  ardue  et  prête  b  des  confusions  aux- 
quelles les  chercheurs  les  plus  distingués  n'ont  pas  échappé  comme  par  exemple 
la  confusion  de  cellules  névrogliques  en  karyokinése,  et  de  cellules  nerveuses  en 
▼oie  de  division.  Nos  connaissances  commencent  k  s'éclaircir  sur  les  divers  pro- 
cessus réactionnels  et  inflammatoires  du  tissu  nerveux.  Mais  d'autres  processus 
restent  incompréhensibles,  ceux  où  toute  lésion  inflammatoire  des  vaisseaux 
manque  (sclérose  en  plaques,  dégénérations  primitives  systématisées  de  la 
moelle,  démence  précoce).  L&,  les  intoxications  expérimentales  sont  d'un  grand 
secours. 

La  nomenclature  anatomo-pathologique  présente  de  grosses  difficultés.  Il  n'y 
a  rien  k  tirer  des  formes  actuellement  admises  de  métamorphoses  régressives; 
le  terme  d'atrophie  simple  ne  peut  être  maintenu  ;  une  dégénérescence  grais- 
seuse des  cellules  nerveuses  n'est  pas  connue  ;  la  tuméfaction  trouble  n'a  pas 
plus  de  valeur  pour  les  éléments  nerveux  que  pour  les  antres  tissus.  Les  autres 
formes  régressives  sont  le  résultat  de  processus  taris.  Quant  à  rinflamm^tion, 
si  l'on  désigne  ainsi  une  lésion  du  tissu  nerveux  avec  processus  prolifératifs  des 
éléments  non  nerreux  et  participation  de  l'appareil  sanguin  et  lymphatique  au 
sens  de  processus  exsadatifs,  nous  ne  pouvons  en  ce  cas  regarder  comme  inflam- 
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matoires  que  bien  peu  de  processus.  La  conception  d'inflammation  interstitielle, 
sans  participation  des  vaisseaux,  an  sens  de  processus  exsudatifs, n'est  nullement 
valable  pour  le  système  nerveux  central. 

Pour  Nissl  le  but  &  poursuivre  est  surtout  la  découverte  des  processus  histopa- 
thologiques  répondant  à  chaque  forme  clinique  et  la  différenciation  exacte  de  ces 
processus  divers.  H.  TrAnbl. 

337)  Paraplégie  Cervicale  incomplète  par  Tumeur  Gliomateuse  de  la 
Moelle  avec  Pachyméningite  néoplasique,  par  Spillmann  et  Hoche. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XVI,  n*  3,  p.  144-163,  mai-juin  1903. 

(3  pi). 

Il  s'agit  d'une  lésion  qui  a  produit  une  interruption  presque  complète  de  la 
moelle  épinière  au  niveau  des  VIII*  racine  cervicale  et  I"  racine  dorsale;  elle 
s'est  comportée  comme  une  véritable  section  graduelle  et  progressive  de  l'axe 
nerveux. 

La  tumeur,  développée  primitivement  dans  les  parties  centrales  de  la  moelle, 
s'étendait  excentriquement  dans  toutes  les  directions.  La  plus  grande  activité  se 
constatait  sur  tout  le  pourtour  de  la  tumeur,  et  principalement  vers  le  haut, 
extension  ascendante  par  conséquent.  Le  développement  des  tissus  nouveaux  se 
faisait  aux  dépens  du  tissu  médullaire  qu'ils  remplaçaient  en  étouffant  graduel- 
lement tubes  nerveux  et  cellules  ganglionnaires.  En  outre  de  celte  destruction, 
on  pouvait  voir  des  dégénérations  secondaires  ne  différant  d'ailleurs  en  rien  du 
modf  habituel. 

Quant  &  sa  nature,  la  tumeur  intramédullaire  était  une  tumeur  nerveuse, 
développée  aux  dépens  de  la  névroglie;  les  cellules  de  revêtement  du  canal  épen- 
djmaire  étaient  intimement  mêlées  aux  éléments  de  la  tumeur.  L'évolution  du 
gliome  avait  été  courte,  rapidement  arrêtée  par  la  mort;  mais  sa  tendance 
cavitaire  était  très  nette  et  on  pouvait  considérer  un  ramollissement,  une  liqué- 
faction en  certains  de  ses  points  comme  le  premier  degré  qui  préside  &  l'établis- 
sement de  la  syringomyélie. 

Au  point  de  vue  clinique  on  peut  considérer  deux  phases  dans  l-'évolution  du 
mal,  l'une  nerveuse,  l'autre  respiratoire.  Dans  la  première,  les  sjmptàmes  ner- 
veux constituaient  à  eux  seules  le  complexus  morbide  ;  par  leur  développement 
graduel,  ils  étaient  arrivés  à  donner  en  moins  de  six  semaines  le  tableau  d'une 
paraplégie  des  quatre  membres,  avec  anesthésie  et  atrophie  musculaire  :  dans 
une  deuxième  survinrent  des  troubles  respiratoires  (bronchite  capillaire)  qui 
emportèrent  rapidement  la  malade.  Fbindei.. 

328)  Sur  les  Lésions  Séniles  des  Ganglions  nerveux  du  Chien,  par 

H.  Vallée  (d'Alfort).  Soc.  de  Biologie,  24  janvier  1903,  C.  R.  p.  127. 

Examen  comparatif  des  ganglions  plexiformes  de  trente-cinq  chiens  jeunes  ou 
adultes,  morts  de  diverses  affections,  et  de  trente  vieux  chiens  sacrifiés.  Chez  les 
premiers,  pas  de  lésions  neuronophagiques;  chez  les  seconds,  au  contraire,  le 
tiers  ou  le  quart  des  capsules  présente  un  aspect  anormal.  On  trouve  &  tous  les 
degrés  l'envahissement  de  la  capsule  endothéliale  qui  renferme  la  cellule  ner- 
veuse, jusqu'à  la  destruction  complète  de  celle-ci  par  les  neuronophages.  Ces 
animaux  étaient  indemnes  de  rage;  et  comme  ces  lésions  simulent  à  s'y  méprendre 
les  altérations  que  l'on  trouve  dans  les  ganglions  plexiformes  des  chiens  enragés, 
il  en  résulte  que  leur  présence  n'a  pas  de  valeur  absolue  quand  l'animal  suspect 
de  rage  est  vieux.  H.  Lamt. 
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329J  Recherches  sur  l'Histologie  pathologique  de  la  Rage  &  virus  fixe, 
par  Y.  Ma:(océman.  Soe.  de  Biologie.,  17  janvier  1903,  C.  R.,  p.  113. 

Dans  ce  travail,  l'auteur  a  recherché  si  les  lésions  décrites  par  Van  Gehuchten 
et  Nélis  dans  la  rage  des  rues  (destruction  des  cellules  nerveuses  par  des  neuro- 
nophages  et  formation  de  nodules  périvasculaires)  dans  les  ganglions  cérébro- 
spinaux et  en  particulier  dans  le  ganglion  noueux  du  pneumogastrique  existent 
aussi  dans  la  rage  &  virus  flxe.  Il  a  pu  retrouver  ces  lésions  dans  les  ganglions 
de  vingt-six  lapins  infectés  par  le  virus  fixe,  &  l'Institut  Pasteur;  mais  ces  alté- 
rations paraissent  moins  considérables  que  dans  la  rage  des  rues.  Sans  doute 
parce  que  celle-ci  dure  plus  longtemps.  H.  Lamy. 

330)  Des  lésions  des  Oanglions  Cérébro-spinauz  dans  la  Vieillesse, 

par  Y.  Manodêlian.  Soc.  de  Biologie,  17  janvier  1903,  G.  R.,  p.  113. 

Lésions  analogues  à  celles  de  la  rage,  mais  moins  intenses  :  englobement  des 
cellules  nerveuses  par  de  petites  cellules  très  riches  en  chromatine  (neuronopha- 
ges).  Ces  lésions  rappellent  celles  décrites  par  Metchnikoff  dans  le  cerveau  des  ani- 
maux âgés.  Les  examens  de  l'auteur  ont  porté  sur  trois  vieux  chiens. 

U.  Lamy. 

331)  lies  modifications  anatomo-pathologiqnes  des  Ganglions  Ner- 
veux du  Cœur  dans  l'Alcoolisme  aigu  des  Animaux,  par  K.-O.  Ok- 
miansky.  Thèse  de  Saint-Pétenhourg,  1902,  p.  61,  avec  1  table  de  figures. 

Dans  l'intoxication  aiguë  des  chiens  et  des  lapins  par  l'eau-de-vie,  on  observe 
des  modifications  marquées  dans  l'appareil  nerveux  du  cœur,  mais  pas  dans 
toutes  les  cellules.  L'intensité  des  modifications  dépend  de  la  durée  de  l'intoxi- 
cation et  de  la  dose  d'alcool.  Les  modifications  dans  les  cellules  nerveuses  con- 
sistent en  dégénérescence  albumineuse,  apparition  de  vacuoles,  et  chromatoljse. 
Les  noyaux  se  colorent  faiblement  ou  ne  se  colorent  pu  du  tout.  Après  quelque» 
jours  ces  modifications  disparaissent.  Serge  Soukhanoff. 

X^)  Oanglions  du  Sympathique  et  Tuberculose,   par  Urbano  Alessi. 
Gazzetta  degli  Otpedali  e  délie  Cliniehe,  15  novembre  1903,  p.  1447. 

Les  cellules  des  ganglions  cervicaux  et  coeliaques  n'échappent  pas  à.  l'action 
des  toxines  qui  se  développent  chez  un  animal  tuberculeux. 

Dans  une  première  période  (quinze  jours  chez  le  cobaye)  on  a  des  lésions  cellu- 
laires qui  ne  dépassent  pas  le  stade  des  altérations  curables. 

Dans  les  processus  tuberculeux  avancés,  au  voisinage  de  la  mort,  les  lésions 
des  cellules  nerveuses  des  ganglions  du  sympathique  sont  profondes  et  irrépa- 
rables ;  c'est  la  dégénération  pigmentaire  &  sa  phase  atrophique  et  la  nécro- 
biose  complète  du  corps  cellulaire.  F.  Deleni. 

333)  Anormaux  et  Dégénérés,   par  Rabauo.   Revue  de  Psychiatrie,  an  VII, 
fasc.  9,  p.  374-389,  sept.  1903. 

II  résulte  de  cette  étude  que  l'on  doit  distinguer  nettement  deux  sortes  d'étals 
congénitaux  :  des  états  normaux  et  des  états  morbides.  Les  premiers  s'opposent 
à  l'état  normal,  les  seconds  h  l'état  de  santé.  Ces  deux  états  peuvent  se  super- 
poser et  constituer  alors  des  anormaux  malades  chez  lesquels  anomalie  et  mala- 
die sont  deux  processus  concomitants  et  non  point  un  état  spécial  succédané, 
d'une  façon  ou  de  l'autre,  de  l'un  des  deux  états  associés. 
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La  distinction  entre  ces  diverses  formes  d'états  congénitaux  n'est  peut-être 
pas  toujours  facile  h  faire  en  clinique.  Un  débile  par  exemple  et  un  microcéphale 
peuvent  manifester  des  phénomènes  mentaux  assez  analogues.  Cependant,  le 
plus  ordinairement,  en  faisant  appel  à  toutes  les  ressources  de  l'examen  mental 
ou  somatiqae,  en  faisant  intervenir  la  recherche  psychologique  de  concert  avec 
la  recherche  craniométrique,  il  n'est  pas  impossible  d'établir  un  diagnostic  pré- 
cis. —  Certains  déséquilibrés,  anormaux  purs,  pourront  également  passer  pour 
des  aliénés  si  l'on  se  contente  d'une  enquête  superficielle  et  rapide.  Pour  ceux-là 
encore,  l'investigation  clinique  ne  pourra  aboutir  à  une  spécification  précise, 
que  si  elle  emprunte  tous  les  procédés  applicables  en  pareille  circonstance. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  distinction  s'impose  nettement  :  elle  a  pour  critérium  des 
caractères  anatomiques  positifs  qui  se  suffisent  &  eux-mêmes.  Thoma. 

334)  Note  sur  un  cas  d'Hydrocéphalie  Anencéphsdlque,  par  L.  Tissm. 

Société  d'Obstétrique  de  Paris,  19  novembre  1903. 

Fœtus  bien  constitué  en  apparence,  mais  né  ii  huit  mois,  mort  au  bout  de 
vingt  heures,  après  avoir  tété  à  plusieurs  reprises. 

Autopsie.  —  Absence  des  hémisphères  cérébraux;  le  cervelet  recouvert  d'un 
nodule  de  substance  nerveuse,  qui  semble  constitué  par  les  noyaux  centraux. 

L'anomalie  est  due  &  une  atrophie,  car  avec  l'hypothèse  d'un  arrêt  de  déve- 
loppement la  constitution  normale  de  la  voûte  du  crâne  est  inexplicable. 

Les  antécédents  des  parents  ne  présentaient  rien  de  particulier.       E.  F. 

335)  Hypertrophie  Congénitale  d'une  Main,  par  E.  ApKar.  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpêtrière,  an  XVI,  n°  3,  p.  193-197,  mai-juin  1903  (2  pi.). 

Ce  qui  caractérise  ce  cas,  c'est  une  hypertrophie  légère  du  squelette  qui  n'est 
ni  proportionnelle  à  celle  des  parties  molles,  ni  de  même  localisation.  Le  sque- 
lette est  hypertrophié  plus  au  médius  qu'à  l'annulaire,  plus  aux  métacarpiens 
qu'aux  doigts  ;  au  contraire  l'hypertrophie  des  parties  molles  est  considérable 
au  doigt  annulaire  et  hors  de  proportion  avec  l'hypertrophie  légère  du  squelette 
de  ce  doigt. 

C'est  bien  une  hypertrophie  vraie,  puisque  le  squelette  y  participe  ;  mais  elle 
n'est  pas  typique,  puisque  l'hypertrophie  du  squelette  n'est  pas  proportionnelle  à 
celle  des  parties  molles.  Feindel. 

3%)  Sur  une  iorme  rare  d'Hémimélie  Radiale  intercalsubre,  par  Klifpkl 
et  Rabaud.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriire,  an  XVI,  n*  4,  p.  238-252, 
juillet-août  1903(1  pi.). 

L'anomalie  intéresse  les  deux  membres  supérieurs.  A  gaueke  :  le  pouce  est 
extrêmement  réduit.  C'est  un  appendice  directement  attaché  &  la  peau  qui  revêt 
le  deuxième  métacarpien.  Les  deux  phalanges  du  pouce,  petites,  sont  de  forme 
normale  ;  le  métacarpien,  lenticulaire,  articulé  avec  la  première  phalange  du 
pouce,  n'a  aucune  connexion  avec  le  reste  du  squelette  de  la  main.  A  droite  : 
les  modifications  sont  plus  légères  et  le  métacarpien  du  pouce  existe. 

L'anomalie  du  pouce  gauche  est  d'une  grande  rareté  ;  elle  peut  être  comparée 
aux  absences  totales  ou  partielles  du  tibia.  Le  cas  présent  se  rapproche  donc,  non 
pas  d'une  ectrodactylie  franche,  mais  des  formes  caractérisées  par  l'absence 
complète  ou  partielle  d'un  segment  intercalaire  de  membre.  Feihdkl. 
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337)  Absence  congénitale  des  Pectpraux,  par  Wbllington  Shitb.  American 
Médiane,  7  novembre  1903,  p.  734. 

II  s'agit  d'un  juif  de  17  ans,  bien  développé,  sans  hérédité,  sans  antre  stigmate 
de  dégénérescence. 

L'épaule  gauche  est  élevée,  le  bord  antérieur  du  creux  de  l'aisselle  fait  défaut, 
ce  qui  tient  à  l'absence  de  la  portion  sterno-costale  do  grand  pectoral  et  k  l'ab- 
sence totale  du  petit.  Le  mamelon  existe  ;  mais  au-dessous  il  n'y  a  pas  de  tissu 
glandulaire.  Thoha. 


NEVROPATHOLOGIE 

338)  Sur  la  Syphilis  Cérébrale  (Z.  Lehre  von  der  Hirnlues),  par  Nissl  (Uei- 
delberg).  Centralblatt  f.  NervenheUkunde,  XXVI'  année,  nouvelle  série,  t.  XIV, 
décembre  1903  (Congrès  des  Aliénistes  du  Sud-Ouest). 

Nissl  repasse  en  revue  les  caractères  anatomiques  de  la  paralysie  générale 
dont  l'ensemble  permet  toujours  le  diagnostic  histologique  de  l'affection.  Il  les 
compare  à  ceux  de  la  syphilis  cérébrale  de  forme  diffuse,  où  : 

1*  L'atrophie  des  fibres  tangentielles  est  peu  intense; 

2*  La  prolifération  névroglique  diffère  de  celle  de  la  paralysie  générale,  en  ce 
que  la  prolifération  porte  surtout  sur  le  protoplasma;  la  multiplication  des  fibres 
est  très  discrète,  en  particulier  autour  des  vaisseaux,  auxquels  adhèrent  par  contre 
les  masses  protoplasmiques.  Augmentation  énorme  du  nombre  et  du  volume  des 
noyaux  névrogliques;  fréquence  de  lésions  régressives  des  cellules  de  névro- 
glle; 

3*  Lésion  chronique  des  cellules  nerveuses  et  surtout  tuméfaction  des  cellules 
avec  tendance  &  la  destruction  ; 

4*  Pas  d'infiltration  de  l'adventice,  rares  litutzellen; 

5*  Prolifération  extraordinaire  de  l'intima  avec  tendance  à  la  néoformation 
vasculaire,  disparition  des  cellules  musculaires,  multiplication  des  lames  élasti- 
ques, souvent  les  capillaires  passent  k  travers  le  protoplasma  névroglique  ; 

6*  Cellules  en  baguette  (StàbohenzeUen)  rares; 

7*  Pas  de  lésions  systématisées  de  la  moelle. 

Dans  certaines  formes  de  la  paralysie  générale  on  peut  trouver  des  lésions 
vasculaires  caractéristiques  de  la  syphilis  cérébrale  non  gommeuse. 

H.  Tbénbl. 

339)  Contribution  à  l'étude  de  la  Syphilis  du  Cerveau  et  du  Faisceau 
Mésencéphalo-olivalre  (Zur  Kenniniss  der  Hirnlues  und  ûber  die  Zwischen- 
fairn-OIivenbahn),  par  M.  Probst  (laboratoire  de  l'asile  rural  de  la  basse  Au- 
triche, à  Vienne).  Jahrbûcher  fur  Psychiatrie  und  Nturologie,  vol.  XXIII,  p.  350, 
1903  (avec  2  planches  hors  texte). 

Le  travail  de  Probst,  riche  en  détails  anatomiques,  ne  se  prête  pas  à  l'analyse. 
Par  la  méthode  de  l'osmium  l'auteur  est  arrivé  à  démontrer  que  la  voie  centrale 
de  la  calotte  est  bien  un  faisceau  mésencépbalo-olivaire,  et  qu'il  ne  va  pas  dans 
les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  comme  l'admet  Sorgo,  ni,  d'autre  part, 
dans  la  moelle  épinière,  comme  on  l'a  enseigné  au  début,  d'après  Bechterew.  Le 
faisceau  mésencéphalo-olivaire  est  un  faisceau  moteur  centrifuge  descendant. 

On  trouvera  dans  ce  travail  une  intéressante  discussion  sur  t  le  faisceau  de 
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Monakow  i  (qu'on  appelle  aussi  parfois  faisceau  rabro-spinal,  intermédlo-Iatéral 
ou  pré-pyramidal).  L'auteur  rappelle  que  Monakow  a  décrit  une  partie  de  ce  fais- 
ceau en  1883  et  188S,  bien  des  années  avant  les  recherches  de  Held,  dont  les 
résultats  chez  l'homme  soot  encore  contestés.  Ce  que  Probst  a  appelé  <  faisceau 
de  Monakow  »  ne  coïncide  pas  avec  le  «  faisceau  abhérent  du  cordon  Iatér«d  • 
décrit  chez  l'homme,  et  qui  n'est  autre  chose  que  le  faisceau  de  Gowers  (fasci- 
culus  antéro-lateralis) .  Jusqu'à  présent  on  n'a  pas  démontré  la  présence  indiscu- 
table d'un  faisceau  de  Monakow  correspondant  chez  l'homme  à  celui  qui  existe 
chez  les  animaux. 

Quant  à  la  fonction  du  faisceau  mésencéphalo-olivaire,  l'auteur  admet  qu'il 
sert  à  la  transmission  au  cervelet  des  impulsions  motrices  venant  du  mésocé- 
phale  par  l'intermédiaire  de  l'olive  inférieure.  Cette  voie  motrice  n'existe  pas 
chez  les  animaux  opérés  par  Probst  (chiens, 'chats,  hérissons,  oiseaux).  L'auteur 
se  réserve  de  publier  ultérieurement  les  résultats  qu'il  a  obtenus  sur  les  singes. 

Dans  la  sclérose  latérale  amjotrophique,  où  le  système  moteur  tout  entier  est 
lésé,  Probst  a  trouvé  intact  le  faisceau  mésencéphalo-olivaire,  ce  qui  explique 
pourquoi  la  paralysie  n'est  pas  complète  dans  cette  maladie.  Ladame. 

340)  Considérationa  à  propos  d'un  cas  d'Abcès  Cérébral,  par  E.nbico 

BoscHi.  Riforma  medica,  au  XIX,  n°  45,  p.  1336, 11  novembre  1903. 

'  11  s'agit  d'un  homme  de  48  ans  qui  s'était  tiré,  il  y  a  huit  ans,  un  coup  de 
revolver  dans  l'oreille  droite.  Depuis  cinq  ans,  il  a  des  accès  pendant  lesquels  il 
croit  être  une  des  personnes  qu'il  a  vu  les  jours  précédents;  pendant  ces  accès 
il  perd  toute  notion  de  sa  propre  personnalité  ;  mais,  par  contre,  l'accès  une  fois 
dissipé,  il  se  rappelle  tout  ce  qui  est  arrivé  (équivalent  épileptique) . 

Pendant  un  voyage  la  suppuration  de  l'oreille  droite,  qui  remontait  &  l'époque 
du  coup  de  revolver,  se  tarit  et  le  malade  présenta  des  symptômes  graves.  On  fil 
le  diagnostic  d'abcès  temporn-sphénoïdal  droit,  en  tenant  compte  des  phéno- 
mènes auriculaires,  d'une  douleur  gravative  du  bregma,  d'une  névralgie  faciale 
droite,  d'une  double  pairésie  de  la  VI*  paire. 

L'opération  fit  retrouver  la  balle  logée  depuis  huit  ans  dans  la  fosse  cérébrale 
moyenne,  et  l'on  évacua  du  pus  par  la  seringue  de  Pravaz  piquée  dans  le  lobe 
temporal.  Le  malade  fut  d'abord  soulagé;  mais  l'état  devint  bientôt  plus  mau- 
vais qu'auparavant  et  la  mort  survint  trois  jours  après  l'opération.  A  l'autopsie 
'on  trouva  les  ventricules  pleins  de  pus. 

L'auteur  s'étend  surtout  sur  les  curieuses  hallucinations  présentées  par  le 
malade  durant  ses  accès.  F.  Deleki. 

341)  Sur  un  cas  d'Épilepsie  Jacksonlenne  post-traumatique  gnéripar 
la  trépanation,  par  Paul  Delbet.  Association  française  de  chirurgie,  XVI*  Con- 
grès, tenu  à  Paris  du  19  au  24  octobre  1903. 

Observation  d'un  malade  atteint  d'épilcpsie  jacksonlenne  ayant  débuté  dix- 
neuf  ans  auparavant  et  à  crises  devenues  très  fréquentes  (200  par  jour  depuis 
quinze  jours).  Delbet  fit  la  trépanation  et  le  malade  qui,  au  moment  de  l'opéra- 
tion était  dans  un  demi-coma,  a  guéri. 

A  ce  propos  Delbet  a  réuni  130  cas  de  trépanation  pourl'épilepsie  jacksonienne 
et,  après  une  analyse  soigneuse  de  ces  observations,  il  est  arrivé  aux  conclusions 
suivantes  : 

S'il  existe  une  dépression  marquée  du  crâne,  on  devra  appliquer  le  trépan  sur 
ce  point  et  relever  l'os  déprimé.  L'incision  de  la  dure-mère  n'est  pas  indispea- 
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«able,  mais  il  est  préférable  cependant  d'inciser  cette  membrane  afin  de  s'assu- 
rer de  l'état  du  cerveau  : 

Dans  le  cas  où  il  n'existe' pas  de  dépression,  on  aura  recours  k  l'ouverture  du 
cr&ne  par  lambeau  ostéoplastique  suivant  le  procédé  de  Do^en,  ce  qui  permet  de 
voir  et  d'explorer  les  méninges  et  le  cerveau  sur  une  vaste  surface. 

Les  succès  sont  la  régie  quand  on  trouve  une  lésion  superficielle  ou  une  lésion 
«érèbrale  inflammatoire;  ils  sont  l'exception  dans  les  lésions  dégénératives  du 
cerveau.  E.  F. 

342)  Un  cas  de  Tumeur  du  Cervelet  avec  Épilepsie  Jacksonienne,  par 
M.  Haybr  (de  Bruxelles).  Atsœiation  française  de  chirurgie,  XVI'  Congrès,  tenu  à 
Paris  du  19  au  U  octobre  1903. 

Observation  d'une  fenune  de  trente-huit  ans,  atteinte  de  cécité  (stase  papil- 
laire  bilatérale),  de  céphalalgie  gravative  et  d'accès  convulsifs  d'allure  jackso- 
nienne; l'existence  d'une  cicatrice,  suite  de  traumatisme,  &  la  région  pariétale 
gauche;  les  attaques  épileptoldes  localisées  aux  membres  supérieur  et  inférieur 
droits  amenèrent  M.  Depage  à  pratiquer  d'urgence  —  la  malade  étant  dans  un 
état  voisin  du  coma  —  une  craniectomie  exploratrice  dans  la  zone  rolandiqne 
gauche.  On  ne  trouva  pas  de  tumeur,  et  la  malade  succomba  après  quelques 
jours  d'une  broncho-pneumonie  double  sans  qu'il  se  fât  produit  de  modification 
notable,  sauf  la  cessation  des  crises  épileptoïdes.  A  l'autopsie,  on  découvrit  une 
tumeur  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  à  la  face  ventrale  de  l'hémisphère  céré- 
belleux droit,  que  l'examen  bistologique  démontra  être  un  gliome  avec  dégéné- 
rescence sarcomateuse  périvasculaire. 

H.  Majer  a  tiré  parti  de  ce  cas  pour  discuter  et  étudier  la  bibliographie  récente 
■de  tous  les  symptômes  de  tumeur- du  cervelet.  Il  insiste  seulement  sur  deux 
points  :  l'absence  fréquente  d'ataxie  et  de  vertige  et  l'importance  des  phéno- 
mènes excito-moleurs.  Il  rappelle  les  recherches  expérimentales  récentes  de 
Pagano  sur  la  physiologie  cérébelleuse^  recherches  qu'il  a  reprises  et  étendues, 
«t  il  conclut  qu'en  résumé,  pour  ce  qui  concerne  les  tumeurs  du  cervelet, 
leur  diagnostic  est  souvent  difficile,  sinon  impossible,  et  leur  localisation  est 
toujours  incertaine;  dans  les  cas  d'attaques  épileptoïdes  où  la  trépanation  parié- 
tale ne  fait  pas  découvrir  de  lésions  des  circonvolutions  centrales,  il  est  indiqué, 
avant  de  réséquer  les  circonvolutions  rolandiques,  comme  le  propose  Krause,  de 
s'assurer,  par  une  craniectomie  exploratrice,  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  tumeur  céré- 
belleuse. Feinorl. 

■SA'i)  Du  Myosls  dans  cexlalnes  Lésions  Bulbaires  en  ioyer  (Hémiplé- 
^e  du  type  Avellis  associée  au  Syndrome  oculsdre  sympathique), 
par  R.  Ckstan  et  L.  Chbnais.  Uasette  det  Hôpitaux,  n°  125,  p.  1239,  29  octobre  1903 
(7  obs.  pers  ,  4  obs.  résumées). 

Une  lésion  bulbaire  en  foyer  peut  déterminer  un  syndrome  spécial  qu'on  peut 
décrire  :  Iroublet  moteurs,  consistant  en  une  hémiplégie  du  type  Avellis  intéres- 
sant la  corde  vocale  et  le  voile  du  palais  du  c6té  de  la  lésion  bulbairi,  les  mem- 
bres du  côté  opposé;  d'autre  part,  en  une  asynergie  intéressant  les  membres  du 
côté  de  la  lésion  (Babinski);  en  troubles  sensilift  consistant  en  une  hémiplégie 
alterne  sensitive  intéressant  les  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion  bulbaire;  en 
troubles  oculaires  consistant,  du  côté  de  la  lésion  bulbaire,  en  ptosis  léger,  enoph- 
talmie,  myosis  sans  troubles  des  réactions  pupillaires,  signes  tout  à  fait  compa- 
rables à  ceux  que  provoque  la  section  du  sympathique  cervical. 
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Ce  syndrome  bulbaire  doit  avoir,  désormais,  sa  place  à  cdté  da  syndrome  de 
Weber  et  du  syndrome  de  Millard-Gubler.  Les  signes  oculaires  s'observent  dans 
les  lésions  des  divers  étages  du  mésocéphale  ;  dans  le  syndrome  pédonculaire  de 
Weber,  paralysie  de  la  III*  paire;  dans  le  syndrome  protubéranliel  supérieur  de 
Raymond  et  Gestan,  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  globes 
oculaires;  dans  le  syndrome  protubérantiel  inférieur  de  Millard-Gubler,  para- 
lysie de  la  VI*  paire;  dans  le  syndrome  bulbaire,  paralysie  du  type  Avellis  avec 
aspect  de  l'œil  semblable  à  celui  provoqué  par  la  section  du  sympathique  cer- 
vical. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  tous  ces  syndromes  peuvent  être  plus  ou  moins 
complets,  plus  ou  moins  purs,  suivant  l'étendue  ou  la  plaralité  des  lésions;  on 
les  observera  le  mieux  lorsque  la  lésion  sera  destructive  (ramollissement)  et 
atteindra  la  calotte  du  mésocépbale,  car  c'est  là  que  se  trouvent  les  noyaux  dont 
l'altération  permet  de  déterminer  le  siège  de  la  lésion  causale  avec  une  précision 
rigoureuse.  Thoma. 

344)  Recherches  expérimentales  concernant  l'étude  des  Inflamma- 
tions toxi-iniectieuses  du  Nerf  Optique  et  de  la  Rétine,  par  N  -K.  Ro- 

SENBBRG.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1902,  p.  192,  avec  3  tables  de  flgures. 

Le  cours  du  liquide  céphalo-rachidien  va  de  la  base  du  crâne  vers  la  sortie  des 
nerfs;  le  nerf  optique  est  soumis  aux  conditions  les  plus  favorables  pour  être 
baigné  par  le  liquide  céphalo-rachidien,  vu  les  données  anatomiques  ;  le  courant 
lymphatique  de  l'espace  intravaginal  dérive  dans  le  tissu  de  l'orbite  et  dans  le 
tissu  épiscléral  ;  le  reflux  de  la  lymphe  de  l'œil  se  fait  principalement  par  les 
espaces  périvasculaires  des  vaisseaux  centraux  ;  le  tube  externe  du  nerf  optique 
possède  une  plus  grande  pénétrabilité  que  le  tube  interne.  La  toxinn  du  bacille 
typhoïde,  introduite  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  provoque  un  processus 
inflammatoire  du  nerf  optique,  de  ses  enveloppes  et  de  la  rétine;  outre  les  modi- 
fications interstitielles,  on  constate  encore  dans  les  fibres  nerveuses  du  nerf 
optique  des  modifications  dégénératives  qui  semblent  provenir  d'une  d<>géncres- 
ccnce  rétrograde,  causée  par  la  lésion  des  cellules  ganglionnaires  delà  rétine.  La 
toxine  diphtérique,  introduite  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  donne  des 
modifications  inflammatoires  particulières  dans  les  tissus  conjonctifs,  et  le  tissu 
isolant  de  ce  nerf  et  de  ses  enveloppes  ;  la  rétine  s'altère  beaucoup,  ce  qui 
parait  être  en  rapport  avec  des  troubles  d'origine  vasculaire.  La  toxine  du  sta- 
phylococcus  provoque  des  phénomènes  inflammatoires  relativement  faibles  dans 
le  nerf  optique  et  dans  ses  enveloppes,  portant  dans  le  nerf  un  caractère  de 
foyer.  L'œdème  du  nerf  dépend,  semble-t-il,  de  la  lésion  des  vaisseaux  qui  le 
nourrissent.  La  localisation  principale  des  modifications  inflammatoires  autour 
des  vaisseaux  cause  la  lésion  du  nerf  en  forme  de  foyer.  Le  degré  d'altération 
des  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine  dépend,  d'un  côté,  de  l'elTet  spécifique 
plus  ou  moins  grand  de  la  toxine  introduite,  et,  d'un  autre  côté,  du  trouble  de  la 
nutrition  de  la  rétine  du  côté  de  la  paroi  vasculaire. 

Sehge  Soukh.inoff. 

343)  Un  cas  de  Tumetu»  de  l'Orbite  avec  Exophtalmie  unilatérale  et 
pseudo-symptôme  de  Basedcw,  par  H.  Truc.  La  Clinique  ophtalmologique. 
25  juillet  1903. 

Une  femme  de  52  ans  présente  simultancracnl  de  l'cxophtalmic  de  l'œil 
gauche  et  des  symptômes  bascdowiens  (corps  thyroïde  un  peu  volumineux,  sans 
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thrill;  palpitations  légères;  tachycardie  —  100-120  — ;  tremblement  des  mauts 
régulier,  continu,  s'eiagérant  au  plus  petit  effort  et  à  la  moindre  émotion; 
insomnie,  nervosité,  bouiTëes  de  chaleur).  Bien  que  l'unilatéralité  de  l'exophtol- 
mie  soit  exceptionnelle  dans  la  maladie  de  Basedow,  Truc  resta  hésitant  etitrë  ' 
cette  dernière  affection  et  une  tumeur  de  l'orbite,  pratiqua  une  large  blépha- 
rorrhaphie  externe  pour  proléger  le  globe  oculaire. 

Six  mois  après  le  début  de  l'exophtalmie  on  sentait  en  dedans  de  l'orbite  une 
masse  dure,  irrégulière;  le  globe  n'était  plus  directement  propulsé  en  avant, 
mais  était  dévié  en  dehors  ;  la  vision  avait  disparu.  Évidement  de  l'orbile.  Il 
s'agissait  d'un  épitbéliome  (ou  endothéliome)  du  volume  d'un  petit  œuf  de  poule, 
mou,  occupant  tout  le  fond  de  la  cavité  orbitaire,  érodant  la  paroi  interne  et  la 
paroi  supérieure.  La  récidive  survint  bientôt  et  trois  mois  après  l'évidement  de 
l'orbite  la  malade  mourait.  Péchin. 

346)  Monochromatopsleet  Achroinatopsie(Monochromatopsieund  Farben- 
blindheit),  par  Altbr.  Neurol.  Cenlralbl.,  i"  avril  1903,  p.  290. 

Observation  d'un  paralytique  qui  présenta  à  plusieurs  reprises,  sous  forme  de 
crises  subites,  une  monochromatopsie  verte;  le  phénomène  disparut  trois  fois 
progressivement  sans  laisser  de  suites  ;  deux  fois  survint  immédiatement  aprjs 
une  complète  achromatopsie  ;  il  ne  survint  jamais  d'érythropsie. 

Aller  cherche  une  explication  possible  de  ces  phénomènes  bizarres  dans  la 
théorie  de  Kunowski  sur  la  composition  des  couleurs  ;  mais  il  reconnaît  qu'au- 
cune théorie  n'est  vraiment  satisfaisante.  A.  Lêhi. 

:U7)  Histoire  clinique  et  examen  hlstologique  d'un  cas  de  Sclérose 
Médullaire  polysystématlque  (Sclérose  Combinée)  d'origine  tuber- 
culeuse, par  le  docteur  Re.nê  Sand.  Bulletin  de  l'Académie  royale  de  Médecine 
de  Belgique,  31  octobre  1903,  p.  693  à  718  (Gg') 

Sand  décrit  un  cas  de  lésion  systématique  du  faisceau  pyramidal  ventro- 
médian,  du  faisceau  pyramidal  latéral  et  du  faisceau  de  Goll,  avec  lésions  des 
racines  et  de  quelques  cellules  des  cornes  antérieures. 

L'ètiologie  est  la  tuberculose  pulmonaire. 

L'auteur  a  réuni,  dans  la  littérature,  29  cas  analogues,  dont  15  d'origine 
tuberculeuse,  1  d'origine  syphilitique,  1  dans  lequel  coexistent  la  syphilis  et  la 
tuberculose,  9  d'origine  inconnue  et  3  dépourvus  d'histoire  clinique. 

Mais  la  malade  a  présenté,  simultanément,  des  lésions  de  polynévrite.  Cette 
l'oexistence  est  notée  dans  trois  cas  seulement  :  dans  le  second  cas  d'Achard  et 
Soupault,  dans  le  troisième  cas  d'Heilbronner  et  dans  le  cas  de  Pal.  Chez  les 
deux  premiers  malades,  les  lésions  médullaires  étaient  assez  légères  et  l'alcoo- 
lisme dominait  la  scène.  Le  seul  cas  réellement  comparable  à  celui  décrit  est 
donc  le  cas  de  Pal. 

Nous  concluons,  poursuit  l'auteur  : 

1)  Il  existe  des  cas  d'affection  médullaire  polysystématique  vraie.  11  faut,  au 
point  de  vue  clinique,  aussi  bien  qu'au  point  de  vue  analomo-palbologique,  dis- 
tinguer les  afTfctions  monosystématiques  compliquées  (tubes,  paralysie  géné- 
rale, paralysie  spinale  spastique,  sclérose  latérale  amyotrophique)  des  affections 
polysystéma tiques  vraies,  oii  plusieurs  systèmes  de  fibres  sont  entrepris  d'emblée. 

Dans  le  premier  cas,  le  tableau  clinique  peut  être  celui  de  la  paraplégie  atac- 
fique  spastique  subaiguë,  ou  celui  de  la  paraparésie  spastique  (non  alactique), 
ou  celui  de  l'alaxie  subaiguë  (non  spastique). 
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Les  paresthéaies,  les  douleurs,  les  troubles  de  sensibilité,  les  troubles  spbinc- 
tërieos  sont  constants. 

L'Age  de  prédilection  est  compris  entre  35  et  55  ans.  Les  deux  sexes  sont 
affectés  également. 

■  i)  La  tuberculose  joue  un  rdle  étiologique  important  (les  deux  tiers  des  cas) 
dans  l'étiologie  de  ces  affections  poljsystématiques;  de  même,  d'ailleurs,  que 
dans  l'étiologie  des  affections  monosystématiqaes  compliquées.  Les  formes  de 
tuberculose,  qui  entraînent  ces  lésions,  sont  celles  que  caractérise  une  fièvre 
hectique  tenace  et  intense. 

3)  L'hydromyélie  et  la  prolifération  des  cellules  de  la  paroi  du  canal  central 
sont  fréquentes  dans  les  cas  d'affection  systématique  tuberculeuse. 

4)  Le  même  agent  nocif  peut  léser,  simultanément,  d'une  manière  indépen- 
dante, diverses  parties  du  système  nerveux.  Dans  nôtre  cas,  la  tuberculose  a 
agi  : 

a)  Sur  les  nerfs  et  les  racines  ; 

b)  Sur  les  cellules  des  cornes  antérieures; 

c)  Sur  les  cordons  pyramidaux  et  les  cordons  de  Goll,  donnant  naissance  à 
trois  processus  morbides  simultanés,  mais  indépendants  l'un  de  l'autre. 

Les  intoxications,  les  infections  et  les  cachexies  (anémie,  carcinose,  séni- 
lité, etc.)  produisent,  en  effet,  des  lésions  parencbymateuses  des  cellules  et  des 
fibres  nerveuses;  la  névroglie  et  les  vaisseaux  ne  sont  pas  compris  dans  le  pro- 
cessus ou  le  sont  secondairement. 

Cette  dégénérescence  affecte  tantôt  une  partie  du  système  nerveux,  tantôt 
une  autre,  avec  plus  d'intensité;  mais  il  n'y  a  guère  de  régions  ou  de  systèmes 
qui  soient  complètement  indemnes. 

Lorsque  le  processus  est  maximum  dans  les  nerfs  périphériques,  on  trouve 
quelques  altérations  des  cellules  .et  des  fibres  médullaires  et  cérébrales;  lors- 
qu'il est  maximum  dans  la  moelle,  les  nerfs  et  l'encéphale  sont  légèrement 
affectés,  etc. 

Cette  dégénérescence  parenchymateuse  est  l'homologue  des  scléroses,  des 
atrophies,  des  dégénérescences  que  les  mêmes  causes  provoquent  dans  les  autres 
organes  du  corps. 

La  conséquence  de  cette  dégénérescence  généralisée  est  que  les  cas  pur«  d'af- 
fectations systématiques  (tabès,  paralysie  générale,  paralysie  spinale  spastique, 
sclérose  latérale  amyotropbiqae)  sont  rares. 

La  proportion  des  cas  où  d'autres  systèmes  sont  entrepris  simultanément  est 
très  élevée. 

.'$)  Le  rôle  étiologique  de  la  syphilis  a  été  exagéré,  en  ce  qui  concerne  les 
affections  systématiques  du  système  nerveux;  celui  de  l'anémie,  de  la  carcinose, 
de  la  tuberculose,  et,  en  général,  des  infections,  des  intoxications  et  des  ca- 
chexies, est  trop  négligé. 

6)  La  tuberculose  peut  affecter  le  système  nerveux  : 

a)  Par  sclérose  diffuse  des  cellules  et  des  fibres  (sclérose  pseudo-systématique)  ; 

6)  Par  sclérose  polysystémstique  ; 

c)  Par  inflammation  aiguë,  subaiguë  ou  chronique  (méningite,  épendymitc, 
encéphalite,  myélite,  radiculite,  névrite  tuberculeuses)  ; 

d)  Par  lésion  vasculaire  tuberculeuse; 

-    e).Indirectement,  par  compression  résultant  delà  présence  d'un  gros  tuber- 
cule, d'un  mal  de  Pott,  par  des  abcès  métastatiques,  etc. 

Paul  M.^soin  (Oheel). 


Digitized  by 


Google 


ANALYSES  289 

348)  Recherches  cliniques  sur  les  Modalités  des  Troubles  Pupillaires 
chez  les  Tabétiques,  par  Â.  Kochok-Duvignaui)  et  Jkan  Heitz.  Areh.  gén.  de 
Méà.,  p.  1675,  n*  27, 1903. 

De  Tetamen  de  77  cas  de  tabès  du  service  dé  Dejerine,  les  auteurs  concluent  : 

1*  Dans  35  pour  100  des  cas  examinés  à  la  chambre  noire  et  avec  l'aide  d'un 
dispositif  spécial,  la  pupille  tabétique  a  conservé  un  certain  degré  de  contraction 
réflexe  à  la  lumière  et  de  dilatation  à  l'obscurité,  n'offrant  ainsi  qu'un  tigne 
d'Argyll  ineompUl; 

2*  30  pour  100  des  tabétiques  présentent  des  deux  côtés,  et  13  pour  100  d'un 
cAté,  une  diminution  ou  une  abolition  du  réflexe  de  contraction  à  la  convergence 
(«tpM  d'Argyll  compliqué)  ; 

3°  Le  ra^osis  s'accompagne  d'une  façon  régulière  d'un  tigne  d'Argyll  simple  ;la. 
contraction  à  la  convergence  est  parfaite  ; 

4*  La  m.vdriase  s'accompagne  toujours  du  tigne  d'Argyll  compliqué; 

5*  Quand  la  mydriase  s'accompagne  de  conservation  de  la  vue,  il  j  a  généra- 
lement ophtalmoplégie  interne  totale  ; 

6»  Dans  un  petit  nombre  de  cas,  s'accompagnant  de  m^driase,  on  trouve  une 
paralysie  du  réflexe  irien  &  la  lumière  et  à  la  convergence,  coïncidant  avec  une 
accommodation  conservée.  P.  Loxde. 

349)  Un  cas  de  Tabès  Conjugal,  par  Madricb  Brblet.  Areh.  gén.  de  Méd., 

p.  2391,  1903. 

Tabès  associé  à  la  paralysie  générale  chez  l'homme  (44  ans)  atteint  en  189ii; 
la  femme  (29  ans)  fut  atteinte  en  1901.  Pas  de  syphilis  connue,  ni  d'accidents, 
en  dehors  du  tabès,  pouvant  la  faire  soupçonner.  P.  Londe. 

•350)  Vésanie  et  Thrombose  des  Sinus,  par  Chauffard.  Journal  des  prati- 
ciens, 21  novembre  1903,  p.  758. 

Ëtat  vésanique  datant  de  trois  semaines  chez  |une  jeune  femme.  Cet  état  se 
complique  de  lymphocylose,  ce  qu'on  n'observe  pas  dans  les  vésanies  simples. 
On  songe  à  une  paralysie  générale,  ou  plutôt  à  une  méningite  tuberculeuse. 
L'autopsie  révèle  ane  thrombose  des  sinus.  Encore  après  la  mort,  on  ne  sait  & 
quelle  cause  rattacher  cette  thrombose.  Thoha. 

351)  Contribution  à  l'Étude  Cytologique  des  Épanchements  liquides 
inflammatoires  des  diverses  Séreuses  et  du  Liquide  Céphalo- 
rachidien  en  particulier,  par  Angelo  Signorem.!.  Archives  latines  de  Médecine 
et  de  Biologie  (en  trois  langues),  1. 1,  n"  1,  Madrid,  20  octobre  1903. 

Dans  l'inflammation  des  séreuses,  il  faut  considérer  une  réaction  cellulaire 
générale  et  une  réaction  locale.  La  polynucléose  est  la  caractéristique  d'une 
réaction  générale  de  la  part  des  tissus  et  de  l'organisme,  et  on  la  trouve  dans 
tous  les  processus  inflammatoires  aigus.  La  lymphocytose  indique  une  réaction 
locale  de  la  partie  des  organes  et  du  tissu  lympholde  des  séreuses  et  des  tissus 
des  couches  profondes;  elle  se  présente  dans  tous  les  processus  subaigus  et 
chroniques,  et  aussi  dans  les  processus  aigus,  lorsque  les  tissus,  après  la  période 
inflammatoire  tumultueuse,  rentrent  dans  la  période  de  la  réintégration  anato- 
mique  et  fonctionnelle. 

Quelquefois,  comme  dans  la  tuberculose,  pour  interpréter  la  lymphocytose,  on 
peut  penser,  en  plus  de  la  lenteur  et  de  la  ténuité  de  l'agent  inflammatoire, 
aussi  &  une  action  spécifique,  de  la  part  des  toxines,  sur  les  tissas  des  foyi 
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La  présence  des  éléments  qui  appartiennent  aux  séreuses  et  aux  tissus  des  cou- 
ches profondes  dépose  aussi  pour  une  action  lente  et  atténuée,  chronique,  de 
l'agent  inflammatoire. 

L'auteur  n'admet  pas  une  diiTërence  essentielle  entre  exudats  et  transsudats, 
parce  que  les  uns  comme  les  autres  dépendent  d'un  processus  inflammatoire.  Dans 
les  transsudats,  est  en  prévalence  la  formule  épithélio-ljrmphocy  taire,  parce  qu'on 
a  affaire,  presque  exclusivement,  avec  une  irritation  et  une  réaction  locale  des 
tissus,  et  non  pas  avec  une  réaction  générale  de  la  part  des  éléments  mobiles  du 
sang  et  de  la  lymphe.  La  présence  des  hématies  dépose  pour  une  tendance 
hémorragique  de  certains  processus  (tuberculose,  tumeurs  malignes),  comme 
pour  une  diathèse  hémorragique  du  malade. 

Â  toute  irritation  inflammatoire  des  séreuses  correspond,  en'  somme,  toujours 
an  résultat  positif  de  la  recherche  cytologique  ;  mais  la  différence  étiologiqiie  du 
processus  morbide  n'explique  pas  la  diversité  des  résultats  et  les  différentes  for- 
mules cjrtodiagnostiques  qu'on  obtient.  F.  Deleni. 

352)  La  Ponction  Lombaire  dans  les  Complications  endocraniennes 
des  Otites,  par  Chavasss  et  Mahu.  Preste  médicale,  25  novembre  1903,  n*  94, 
p.  815. 

La  ponction  lombaire  est  un  remarquable  moyen  de  diagnostic  des  complica- 
tions endocraniennes  des  otites. 

Dans  l'immense  majorité 'des  cas,  un  liquide  louche  ou  même  clair  contenant, 
après  centrifugation,  soit  des  bactéries,  soit  des  leucocytes  polynucléaires,  soit 
les  deux  éléments  réunis,  décèle  l'existence  d'une  méningite  bactérienne.  Un 
liquide  clair  ou  légèrement  trouble,  contenant  des  lymphocytes  en  abondance, 
indique  en  général  une  méningite  tuberculeuse,  et  positivement  si  l'on  rencontre 
le  bacille  de  Koch.  La  lymphocytosc s'observe  aussi  dans  les  autres  processus 
méningés  chroniques,  et  dans  la  phase  de  régression  des  méningites  aiguës  et 
particulièrement  des  méningites  cérébro-spinales. 

Dans  les  suppurations  extra-durales  et  sous-durales,  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien conserve  sa  composition  normale  aussi  longtemps  que  le  sac  arachnoïdien 
reste  indemne  de  toute  irritation. 

La  ponction  lombaire,  dans  les  méningites  circonscrites,  n'a  pas  donné,  jus- 
qu'à présent,  des  indications  assez  précises  pour  qu'il  puisse  en  être  tenu  compte 
dans  le  diagnostic  de  ces  affections. 

Dans  les  abcès  de  l'encéphale,  dans  la  thrombo-phlébite  du  sinus  latéral  et 
dans  les  méningites  séreuses  non  bactériennes,  le  liquide  est  clair,  normal, 
souvent  augmenté  en  quantité,  et  sous  pression  élevée,  plus  spécialement  dans 
les  deux  dernières  complications. 

Le  liquide  conserve  sa  composition  normale  dans  le  labyrinthisme  et  le 
méningisme. 

Après  les  lésions  traumatiques  du  labyrinthe  ou  celles  de  la  base  du  crAne 
avec  symptômes  du  côté  de  l'oreille,  on  constate  le  plus  souvent  la  présence  de 
globules  rouges  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Jusqu'à  présent,  la  valeur  thérapeutique  de  la  ponction  lombaire  s'est  montrée 
assez  précaire;  cependant,  en  raison  des  résultats  obtenus  dans  la  médecine 
générale  et  dans  quelques  méningites  otitiques,  on  est  en  droit  de  la  combiner 
avec  l'intervention  chirurgicale  dans  les  cas  de  méningites  quels  qu'ils  soient, 
tant  que  la  situation  ne  parait  pas  cliniquement  désespérée.  La  ponction  lom- 
baire a  eu  le  grand  avantage  de  démontrer  la  curabilité  de  certaines  méningites. 
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L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  surtout  par  les  applications  du  cyto- 
diagnoBtic,  constitue  un  très  grand  progrès  pour  le  diagnostic  des  complications 
«ndo-craniennes  des  otites,  et,  dans  cet  ordre  d'idées,  on  ne  saurait  trop  en  géné- 
raliser l'emploi.  Fkindkl. 

3S3)  Étude  clinique  et  anatomique  d'un  cas  de  Tuberculose  de  l'arti- 
colation  occipito-aUcddienne  droite.  —  Contribution  à  l'étude  du 
Nerf  Spinal  U.  den  klin.  u.  anat.  Befund  in  einem  Falle  von  tuberculôser 
Erkrankung  des  rechten  Atlanto-Occipitalgelenks.  —  Zugleich.  ein  B.  Z.  K.  des 
L'rspruiigs  des  spinalen  Accessorius),  par  Kolpin  (cl.  du  prof.  Westphal,  Greiss- 
wald).  Arehiv.  f.  Ptyehiatrie,  t.  XXXVII,  f.  3,  1903  (30  p..  4  fig). 

Tuberculeuse  de  22  ans.  Raideur  de  la  nuque,  limitation  des  mouvements 
de  latéralité  de  la  iéte,  et  de  flexion  postérieure  à  un  moindre  degré.  Plus 
tard,  douleur  dans  la  déglutition  et  douleur  constrictive  derrière  les  oreilles, 
njstagmus.  Parésie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  pas  de  paralysie  des 
bras,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Cinq  semaines  avant  la  mort  se  déveiop- 
pent  dans  dilTéreots  muscles  de  la  nuque  et  des  épaules  des  troubles  allant  de  la 
/aiblesse  fonctionnelle  &  la  paralysie  dègénérative.  Les  plus  atteints  sont  les 
muscles  dépendant  de  la  branche  externe  du  spinal  gauche,  trapèze  et  sterno- 
cléido-mastoïdien.  Voix  affaiblie,  mais  non  aphone.  L'abdomen  ne  fait  que  fai- 
blement saillie  dans  la  toux  Peu  de  jours  avant  la  mort,  les  symptômes  spas- 
modiques  des  membres  inférieurs  diminuent  et  les  réflexes  deviennent  moins 
vifs.  Cette  dernière  particularité  est  peut-être  due  en  partie  k  l'élévation  de 
pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  Pas  de  troubles  vésico-rectaux.  Mort 
subite  par  paralysie  respiratoire. 

11  se  présentait  certaines  difflcultés  de  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  en  rai- 
son de  la  distribution  des  atrophies  musculaires  intéressant  le  domaine  de  la 
Ill<  à  la  V*  paire  cervicale  et  de  plus  en  partie  le  nerf  cubital  (atrophie  bilatérale  des 
1"  et  II*  interosseux)  ;  enfin  la  paralysie  de  la  branche  externe  do  spinal  gauche 
prêtait  à  l'erreur,  la  lésion  vertébrale  étant  à  droite.  Cette  paralysie  est  le  point 
intéressant  de  l'observation.  A  ce  propos,  Kolpin  fait  la  revue  des  opinions  des 
auteurs  sur  l'origine  réelle  du  nerf.  Le  nerf  est  dégénéré  et  la  dégénérescence 
rétrograde  de  son  noyau  réalise  pour  ainsi  dire  une  expérience  de  laboratoire  ; 
elle  se  présente  de  la  façon  suivante  :  le  groupe  cellulaire  dégénéré  s'étend  du 
milieu  du  IV'  ugmeiU  cervical  juêqu  au  moins  l'origine  de  l'entre-croitement  de$  pyra- 
midet,  peut-ëlre  plus  haut,  mais  n'atteint  pas  le  niveau  des  olives.  En  haut,  le 
noyau  est  en  arrière  des  groupes  cellulaires  des  racines  antérieures  et  au  milieu 
de  la  corne  antérieure,  puis  atteint  peu  &  peu  la  périphérie  pour  se  placer  en 
bas  k  la  base  d'une  saillie  de  la  corne  antérieure  (processus  postéro-latéral  de 
Ziehen). 

Les  lésions  cellulaires  de  ce  noyau  sont  semblables  à  celles  que  NissI  a  obte- 
nues expérimentalement  par  arrachement  du  facial.  Les  lésions  cellulaires  de  la 
moelle  sacrée  et  lombaire  sont  probablement,  au  contraire,  dues  aux  toxines. 

L'atrophie  musculaire  est  diffuse  ;  elle  se  traduit  dans  les  muscles  les  plus 
atteints  par  une  augmentation  de  volume  des  fibres,  qui  sont  pâles  et  arrondies; 
ailleur*  par  l'atrophie  simple. 

n  existe  une  méningite  diffuse,  avec  lésions  vasculaires  surtout  veineuses, 
tandis  qu'en  semblables  cas  les  artères  sont  plus  habituellement  prises;  de 
plus,  myélite  marginale.  Kolpin  note  l'existence  de  foyers  où  les  cylindraxes 
sont  tuméfiés  et  présentent  un  aspect  analogue  aux  corps  amylacés.  U  fait  à  ce 


Digitized  by 


Google 


292  SEVUE  KBUnOLOOIQUB 

propos  la  revue  des  théories  sur  la  nature  des  eorpt  amylacé»  ;  il  peQse  qu'on 
confond  plusieurs  choses  différentes  sous  ce  nom,  étant  données  les  Tariétés  de 
leurs  réactions  histo-chimiques  ;  proviennent-ils  du  cjlindraze,  de  la  myéline, 
des  cellules  ou  des  noyaux  névrogliques?  H.  TrAxel. 

yl  354)  Contribution  &  la  Syxnptomatologie  de  la  Paralysie  Faciale  péri- 
phérique (Zur  Sjrmptomatologie  derperipheren  Facialislabmung),  par  Rossk- 
FKLD.  Neurol.  Centralbl.,  n»  7, 15  avril  1903,  p.  303. 

Rosenfeld  signale  dans  la  paralysie  faciale  périphérique  le  signe  que  Revilliod 
a  indiqué  dans  la  paralysie  faciale  d'origine  centrale  (signe  de  l'orbiculaire)  : 
l'impossibilité  de  fermer  isolément  la  paupière  du  côté  malade  avec  possibi- 
lité de  fermer  simultanément  les  deux  paupières. 

Huit  observations  &  l'appui.  Rosenfeld  n'a  pas  ea  l'occasion  d'observer  des 
paralysies  faciales  hystériques  et  ne  tire  de  sa  constatation  aucune  conclusion 
diagnostique  ou  pronostique. 

11  explique  ce  signe  comme  le  signe  de  Revilliod  en  supposant  que  chaque 
orbiculaire  palpébral  possède  un  centre  cortical  dans  les  deux  hémisphères. 

André  Lêri. 

355)  Trouble  particulier  de  l'Excitabilité  électrique  dans  la  Paraljrsie 
Faciale  périphérique  (Eine  seltene  Stôrung  der  elekirischen  Erregbarkeit  bei 
peripherer  Facialislâhmung),  par  Seikfbr.  Soc.  de  Psych.  et  Neurol.  de  Berlin. 
Centralblatt  f.  Nervenheilkunde  u.  Piychiatrie,  26*  année,  nouvelle  série,  t.  XIV, 
octobre  1903,  p.  629. 

Dans  un  cas  de  paralysie  faciale  périphérique,  Seiffer  a  observé  le  fait  sui- 
vant: (les  secousses  sont  produites  dans  les  muscles  du  menton  et  des  lèvres  par 
rélectri>alion  de  points  éloignés  de  ces  muscles  et  avec  un  courant  qui  ne  fait 
pas  contracter  les  muscles  par  excitation  directe;  et  qui  aussi,  par  excitation 
directe,  ne  donne  pas  de  réaction  sur  le  facial  ni  du  côté  sain  ni  du  côté  malade. 
Les  points  en  question  sont  les  points  de  sortie  des  sus-  etsous-orbitaires.  Seiffer 
pense  que  ce  sont  des  secousses  réflexes  par  voie  du  trijumeau  qui  est  doulou- 
reux &  la  pression.  Il  a  encore  vu  trois  cas  analogues. 

Diteutsion.  —  Bernhardt  est  du  même  avis. 

Reu.\k  croit  que  ce  sont  des  contractions  associées  avec  les  mouvements  de 
l'orbiculaire. 

LcEHR  a  vu  un  phénomène  analogue  par  excitation  du  pharynx  dans  la  para- 
lysie bulbaire.  M.  TrAnel. 

356)  Polynévrite  Arsenicale,  parBeco.  Ann.  de  la  Soe.  méd.-chirurg.  de  Liège, 

juillet  1903. 

Chez  une  jeune  fllle  de  14  ans,  &  la  suite  d'un  traitement  de  la  chorée  par 
l'arsèniate  de  potassium  (23  centigrammes  en  21  jours),  des  symptômes  de  poly- 
névrite aiguë  se  sont  produits,  frappant  les  membres  d'une  manière  rapide. 
Impotence,  intégrité  des  sphincters;  douleurs  irradiées;  hyperesthésie.  Simalta- 
néité  des  troubles  moteurs  et  sensibles. 

Après  trois  semaines  environ,  amendement  notable  des  troubles  sensitifs  et 
moteurs.  L'amélioration  progresse  lentement.  Après  plusieurs  mois,  parcsie  de 
divers  muscles  ou  de  groupements  musculaires;  réflexes  tendineux  et  cutanés 
encore  absents;  douleurs  persistant  à  la  pression  profonde  des  gros  nerfs. 

L'impotence  fonctionnelle  du  groupe  musculaire  antérieur  de  la  jambe  droite. 
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unie  aux  troubles  de  la  contraclilité  électrique,  n'autorisent  guère  à  espérer  une 
guérison  totale.  Paul,  Masoin  (Gheel). 

357)  Un  cas  de  Pellagre  indigène,  par  R.  Morichon-Beavchamp  et  Y.  Cour- 
TBLLEMONT.  Gatttte  de$  Hopitaux,  l"  décembre  1903,  p.  1371. 

Dans  le  cas  des  auteurs,  le  diagnostic  de  pellagre  s'imposait  par  l'érjthème, 
les  troubles  gastro-intestinaux,  l'asthénie  et  les  troubles  psychiques. 

Au  point  de  vue  étiologique,  on  note  l'absence  complète  d'alimentation  par 
mais,  mais  une  nourriture  insuffisante  et  de  mauvaise  queJitc  et  des  antécédents 
alcooliques  avérés. 

Le  début  s'était  fait  par  les  troubles  gastro-intestinaux  ;  l'éruption  n'apparut 
que  deux  ans  plus  tard  à  l'occasion  d'une  exposition  au  soleil.  Le  malade  pré- 
sentait une  certaine  infiltration  des  téguments  qui  n'était  pas  sans  analogie  avec 
le  myxœdéme;  mais  l'administration  de  corps  thyroïde  fut  suivie  d'accidents 
tétaniformes  graves. 

L'asthénie  était  considérable;  les  troubles  psychiques  étaient  représentés  par 
des  épisodes  de  mélancolie  avec  stupeur  suivies  ou  entrecoupées  d'idées  délirantes 
polymorphes,  le  plus  souvent  d'ordre  professionnel. 

Cette  observation  met  encore  en  évidence  les  mauvais  effets  du  régime  lacté; 
le  malade  n'a  cessé  de  décliner  tant  qu'il  a  été  soumis  &  ce  régime;  une  alimen- 
tation plus  substantielle,  par  contre,  fut  suivie  d'une  amélioration  très  manifeste. 

Cette  amélioration  ne  fut  d'ailleurs  que  transitoire,  et  le  malade  mourut.  A 
l'autopsie,  on  ne  découvrit  pas  de  lésion  macroscopique  capable  d'expliquer  la 
cachexie.  Thoma. 

358;  Insuffisance  hépatique  par  Paludisme.  Délire  maniaque  par 
insuffisance  Hépatique,  suite  de  Paludisme.  Diabète  par  Anhépatie, 
par  Jean  Cahrive.  Areh.  gên.  de  Méd.,  p.  1985,  n"  32,  1903  (3  graphiques). 

Le  paludisme  a  pu  être  affirmé  par  la  présence  d'hématozoaires  dans  le  sang. 
L'insufOsance  hépatique  était  caractérisée  par  l'hypoazoturie,  la  glycosurie 
alimentaire,  l'élimination  intermittente  du  bleu  de  méthylène,  l'hypocholie 
(décoloration  des  selles),  la  diminution  de  la  matité  hépatique,  le  délire.  Deux  des 
symptômes  cardinaux  du  diabète  furent  très  marqués  :  la  polyurie  et  I&  poly- 
dipsie.  P.  LoN'DE. 

359)  La  Maladie  du  Sommeil  d'après  les  récentes  recherches,  par 

C.  Jahvis.  Presse  médicale,  19  décembre  1903,  n°  101,  p.  869. 

La  maladie  du  sommeil  est  causée  par  l'introduction  dans  le  sang  et  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  d'une  variété  de  trypanosome,  qui  est  probablement 
identique  à  celui  découvert  par  Forde  et  décrit  par  Dutton  dans  l'Afrique  occi- 
dentale et  appelé  Irypanotoma  gambiente. 

La  trypanosomose  fébrile  de  la  cdte  occidentale  d'Afrique  n'est  probablement 
qu'un  premier  stade  de  la  maladie  du  sommeil. 

Les  singes  prennent  la  maladie  :  celle-ci  évolue  chez  eux  de  la  même  manière, 
qu'on  leur  ait  inoculé  le  trypanosome  de  la  trypanosomose  fébrile  ou  le  parasite 
retiré  du  liquide  céphalo-rachidien  de  malades  atteints  de  la  maladie  du  som- 
meil. Les  chiens  et  les  rats  prennent  difficilement  la  maladie;  mais  les  Anes,  les 
bœufs,  les  chèvres,  les  moutons,  les  cobayes  se  sont  montrés  jusqu'ici  absolu- 
ment réfraclaires. 
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Le  trj'panoBome  esl  transmis  de  l'individu  malade  à  l'indiTida  sain  par  one 
mouche  tsé-tsé,  la  glotritta  palpalit,  et  par  elle  seule. 

En  somme,  la  maladie  du  sommeil  n'est  qu'une  forme,  chez  l'homme,  de  la 
maladie  k  mouche  tsé-tsé.  Feikdel. 

360)  Sur  un  cas  de  Paralysie  Asthénique  diffuse  post-Grippale,  par 
A.  PiTBES  (de  Bordeaux).  Leçon  clinique  recueillie  par  H.  Verger,  Journal  de 
Médecine  de  Bordeaux,  11  octobre  1903,  n*  41,  p.  653. 

Leçon  sur  un  malade,  âgé  de  20  ans,  atteint  d'une  affection  paraljrtiqae  sur- 
venue pendant  la  convalescence  d'une  grippe  par  invasion  progressive  et  rapide 
et  paraissant  parvenue  k  sa  période  d'état;  cette  affection  se  traduit  par  une 
parésie  flasque  diffuse  des  membres  et  du  tronc,  prédominante  &  la  racine  des 
membres  et  plus  marquée  sur  les  membres  inférieurs,  sans  atrophie  musculaire, 
sans  modiflcations  qualitatives  des  réactions  électriques,  sans  troubles  trophi- 
ques  ni  sensitifs,  sans  troubles  des  sphincters,  avec  abolition  des  réflexes  tendi- 
neux, conservation  des  réflexes  cutanés  et  réflexe  planti-digital  en  flexion.  Dis- 
cussion du  diagnostic  différentiel  entre  l'asthénie  des  convalescents,  la  paralysie 
asthénique  diffuse  de  Gubler,  la  paral>°sie  générale  subaiguù  de  Duchenne  et  la 
maladie  de  Landry.  Jean  Abadie. 

361)  Un  cas  de  Tétanos  Céphalique  avec  Paralysie  Faciale,  par  J.  Dc- 

VERGBV  (de  Bordeaux).  Gazette  hebdomadaire  des  Scieneet  médiealet  de  Bordtam. 
4  octobre  1903,  n*  40,  p.  484. 

Une  femme  de  35  ans  reçoit  des  coups  sur  la  tète  et  présente  à  la  suite  une 
plaie  de  la  région  fronto-pariétale  droite,  pansée  tout  d'abord  avec  de  l'eau  salée 
et  du  tabac  &  priser,  ensuite  avec  des  pansements  antiseptiques.  Neuf  jours 
après,  elle  remarque  que  ses  traits  sont  tirés  du  côté  gauche  et,  deux  heures 
aprt-s,  qu'elle  ne  peut  ouvrir  la  bouche.  Le  lendemain,  on  constate,  à  l' examen, 
un  trismus  complet;  une  parésie  très  accentuée  du  côté  droit  de  la  face  (larial 
supérieur  et  facial  inférieur);  une  contracture  permanente  de  tous  les  muscles 
de  la  face,  même  du  côté  paralysé;  quelques  contractions  fibrillaires  de  ces 
musclos;  l'existence  de  douleurs  spontanées  le  long  des  branches  cervico-faciale 
et  teinporo-faciale  du  nerf  facial  droit,  avec  maximum  au  point  d'émergence  de 
ce  dernier;  pas  d'élévation  de  la  température,  80  pulsations  radiales.  La  malade 
a  absorbé,  en  23  jours,  400  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique,  8  grammes 
d'acide  phénique  et  76  grammes  d'hydrate  de  chloral,  sans  manifester  la  moindre 
intolérance.  La  contracture  de  la  face  et  la  parésie  ont  commencé  à  diminuer 
vers  le  dixième  jour  du  traitement;  la  guérison  a  été  complète  le  vingtième 
jour.  Jeam  Abadib. 

362)  Le  Signe  de  Kemig  dans  la  Fièvre  Typhoïde  chez  l'enfant,  par 

G.  Carrière  (de  Lille).  Soc.  de  Biologie,  10  janvier  1903.  G.  R.  p.  51. 

D'après  ses  recherches  personnelles,  l'auteur  admet  que  chez  44  pour  100  des 
enfants  typhiques,  on  trouve  le  signe  de  Kernig;  le  liquide  céphalo-rachidien  ne 
renferme  pas  d'éléments  cellulaires  dans  ces  cas.  Il  est  donc  vrai  de  dire  avec 
Netter  et  Dabout  que  la  présence  du  signe  de  Kernig  n'est  pas  suffisante  pour 
entraîner  le  diagnostic  de  méningite  spinale.  On  peut  dire  aussi  que  ce  signe 
ne  peut  servir  à  différencier  chez  l'enfant  la  flèvre  typhoïde  de  la  méningite 
tuberculeuse,  de  la  méningite  cérébro-spinale  ou  d'accidents  méningés  de  même 
nature.  H.  Lahy. 
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363)  Le  Signe  de  Kemig  dans  la  Fièvre  TjrphoXde  de  l'entant,  par 

Nbtter.  Soc.  de  Biologie,  17  janvier  1903,  C.  R.,  p.  67. 

L'auteur  insiste  sur  ce  fait  que  le  signe  de  Kernig  est  releré  de  plus  en  plus 
fréquemment  depuis  ces  dernières  années  ;  il  lui  a  paru  aussi  que  les  cas  de  fièvre 
typhoïde  &  forme  méningitique  devenaient  de  plus  en  plus  nombreux.  Au  point 
de  vue  pronostic,  ce  signe  a,  d'après  lui,  une  importance  réelle.  La  mortalité 
s'est  montrée  trois  fois  plus  grande  dans  les  cas  observéi  par  lui  accompagnés 
du  signe  de  Kernig;  il  en  est  de  même  pour  les  rechutes.  H.  Lahy. 

364)  Ostéo-arthropathies  métatraumatlquea,  par  H.  Rogbr  et  M.  Gahnier. 

Preite  médicale,  5  décembre  1903,  n*  97,  p.  837. 

Chaque  segment  d'un  membre  exerce  sur  les  segments  qui  lui  sont  sous- 
jacents  une  influence  considérable  :  il  leur  transmet  les  matériaux  nutritifs 
véhiculés  par  le  sang  et  l'influx  nerveux  nécessaire  au  maintien  de  l'intégrité 
dei  cellules;  il  recueille  les  déchets  qui  proviennent  de  la  vie  des  tissus  et  qu 
doivent  être  transfiirmés  et  éliminés  par  les  dilTérents  viscères.  On  conçoit  donc 
qu'une  lésion  de  la  partie  proximale  puisse  occasionner  des  troubles  dans  les 
segments  distaux. 

C'est  ce  qui  eut  lieu  dans  l'observation  suivante  :  il  s'agit  d'un  homme  Agé  de 
69  ans;  cet  homme,  à  l'&ge  de  48  ans,  fit  une  chute  sur  la  paume  de  la  main 
droite  et  se  fractura  l'extrémité  inférieure  de  l'avant-bras.  Le  traumatisme 
n'avait  pas  été  considérable.  La  fracture  ne  s'accompagnait  pas  de  plaie  cutanée. 
.\u  dii-neuTÎéroe  jour,  le  malade  fut  à  même  de  quitter  le  service. 

Peu  à  peu,  le  malade  s'aperçut  que  sa  main  se  déformait  :  elle  augmentait  de 
volume,  les  doigts  s'hypertrophiaient,  les  extrémités  étaient  déviées  de  leur  axe 
normal.  En  même  temps,  certains  mouvements  devenaient  impossibles.  Au  bout 
d'un  an,  la  main  se  trouvait  dans  l'étal  actuel. 

Les  déformations  commencent  à  l'avant-bras,  dont  la  partie  inférieure  est 
considérablement  élargie,  et  occupent  toute  la  main. 

En  raison  de  la  déviation  des  os  de  l'avant-bras,  la  main  est  rejetée  du  cOté 
radial  ;  les  extrémités  inférieures  des  II*  et  III'  métacarpiens  sont  considérable- 
ment augmentées  de  volume;  phalanges  et  phalangines  sont  épaissies,  les  pha- 
laogi'ttes  sont  déviées.  Ces  altérations  unilatérales,  dont  la  production  n'a  été 
accompagnée  d'aucune  douleur,  ne  sont  pas  celles  du  rhumatisme  déformant. 

Une  seule  donnée  étiologique  est  hors  de  conteste,  c'est  le  traumatisme  ;  et, 
d'autre  part,  le  traumatisme  n'a  pu  agir  directement,  puisque  la  fracture  était 
unique,  siégeait  &  l'avant-bras,  que  la  main  était  intacte  et  que  les  déformations 
n'apparurent  que  dans  les  mois  qui  suivirent. 

Comment  la  fracture  de  l'avant-bras  a-t-elle  pu  déterminer  les  déformations 
de  la  main?  Il  semble  que  l'hypothèse  la  plus  plausible  soit  celle  de  la  compres- 
sion d'un  nerf  par  le  cal.  En  effet,  le  cal  est  exubérant  et  a  pu  fort  bien  irriter 
uu  englober  un  des  nerfs  de  l'avant-bras,  le  cubital  ou  le  médian.  Mais  la  distri- 
bution des  lésions  ne  donne  pas  de  renseignements  qui  permettent  de  déterminer 
celte  localisation. 

Quant  à  des  lésions  vasculaires,  rien  ne  permet  d'j  penser.  Il  n'y  a  ni  troubles 
circulatoires,  ni  œdème,  ni  stase  veineuse.  Une  compression  artérielle,  en  raison 
des  anastomoses,  serait  incapable  de  produire  des  troubles  sérieux,  et  une  cir- 
culation dèfeelueuse  n'aurait  pas  limité  son  action  au  système  osseux. 

Il  faut  donc  penser  à  un  trouble  trophique  par  influence;  chaque  articulation 
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eâl  soumise  à  des  influences  trophiques  qui  règlent  l'apport  des  matériaux  et  di- 
rigent la  rénovation  dès  tissus;  ces  influences  ont  été  modifiées  à  la  suite  d'un 
traumatisme.  Le  cal,  une  fois  produit  et  devenu  exubérant,  a  nécessité  une  nou- 
velle répartition  des  matériaux  nutritifs  h.  l'extrémité  inférieure  de  l'avanl-bras. 
Il  a  réagi  sur  les  centres  trophiques  et  les  a  modifiés  de  façon  à  les  mettre  en 
état  de  maintenir  la  forme  nouvelle  des  os  de  l'avant-bras.  Comme  il  arrive  fré- 
quemment, cette  réaction  ne  s'est  pas  limitée  au  territoire  auquel  elle  était  des- 
tinée; elle  en  a  dépassé  les  limites  et  la  nutrition  des  os  a  subi  un  trouble  ana- 
logue &  la  main  et  à  l'avant-bras. 

Quelle  que  soit  la  valeur  de  cette  h^'pothèse,  disent  les  auteurs,  le  fait  mérite 
d'être  retenu.  11  établit  l'existence  d'ostéopathies  méta-traumatiques. 

Feikoel. 

365)  Hypertrichose  lombo-sacrée  et  Spina  Bifida  occulta  (Tricosi  lombo- 
sacrale  e  spina  bifida  occulta),  par  G.  Garbini.  Rivùtadi  Palologia  nertota  t  mt»- 
taie,  vol.  VIII,  fasc.  9,  p. -413-423,  septembre  1903. 

L'auteur  fait  une  revue  des  cas  de  spina  bifida  occulta  connus  et  donne  une 
nouvelle  observation  qui  concerne  uo  homme  de  23  ans. 

Les  faits  particuliers  &  celte  observation  sont  :  1°  l'iirpertrichose  lombo- 
sàcrée;  elle  disparaît  de  temps  en  temps  par  la  chute  des  poils,  qui  se  mettent  Ji 
repousser  après  un  temps  variable;  la  direction  des  poils  est  de  haut  en  bas,  et 
les  poils  convergent  vers  la  ligne  médiane;  2*  une  incisure  profonde  dans  la 
région  lombaire  de  la  colonne  vertébrale,  avec  le  point  de  la  plus  grande  pro- 
fondeur au  niveau  de  la  V*  vertèbre  lombaire;  c'est  vraisemblablement  le  siège 
du  spina  bifida;  3°  une  petite  cicatrice  irrégulière,  blanche  et  glabre,  occupe  ce 
point;  tout  autour  elle  est  environnée  d'une  zone  de  peau  rosée  parcourue  par 
de  nombreux  vaisseaux  tortueux  ;  4°  des  deux  côtés  de  la  fissure  lombaire  on 
note  la  présence  de  deux  masses  lipomateuses  en  connexion  directe  avec  elle; 
5°  le  malade  a  le  pied  plat;  6°  il  existe  une  petite  zone  d'anesthésie  à  la  région 
plantaire  du  pied  gauche,  en  correspondance  avec  l'articulation  tarso-métatar- 
sienne  du  deuxième  métatarsien;  7°  il  y  a  de  légers  troubles  de  la  marche. 

F.  Delem. 

366)  Priapisme  idiopathique,  par  Mai.nzer  .  Deutsche    Medisin .    Woeheiuth. 

29  octobre  1903. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  42  ans,  alcoolique  invétéré,  qui,  pendant  neuf  jours, 
fut  atteint  «l'un  priapisme  indomptable.  La  cause  de  ce  priapisme  ne  put  être 
trouvée;  le  malade  ne  paraissait  présenter  aucune  lésion  organique. 

A.  Traube. 

3()7)  Un  cas  de  Bradycardie,  par  Norfleet.  Médical  Record,  21  novembre  1903 

Le  malade,  âgé  de  69  ans,  avait  habituellement  un  pouls  irrégulier  battant  à 
45  par  minute.  Pendant  son  attaque  de  bradycardie,  le  pouls,  intermittent,  ne 
battit  qu'à  8  ou  9  par  minute  et  cela  pendant  24  heures.  A  ce  moment,  la  perle 
de  connaissance  était  presque  continue;  de  temps  à  autre,  des  mouvements  con- 
vulsifs  agitaient  la  tète  et  le  cou.  L'alcool,  la  belladone,  le  strophantus  ne  tirent 
qu'accuser  les  troubles:  la  morphine,  la  caféine  les  atténuèrent.  Peu  k  peu,  le 
malade  se  rétablit  ;  le  pouls  devint  régulier,  battant  de  74  à  90  par  minute. 

A.  Tbaubb. 
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368)  Cyanose  chronique  des  Extrémités,  par  J.  Collins.  Médical  Record, 

21  noTembre  1003. 

Après  une  re^ue  générale,  l'auteur  relate  l'observation  d'un  cas  analogue,  à 
ceux  qui  ont  été  rapportés  par  Osier.  Les  caractères  du  sang  étaient  remarqua- 
bles :  hémoglobine,  110  pour  100;  9,821,000  globules  rouges;  17,800  leuco- 
cjtes.  Les  symptômes  subjectifs  consistaient  en  douleurs  névralgiques,  vertiges, 
lypotbimies,  accès  de  vomissement  et  constipation  continue  ;  myasthénie  pen- 
dant les  temps  froids.  Parmi  les  signes  objectifs  les  plus  importants  étaient 
l'acrocjanose,  la  polycjthémie,  tachycardie  et  splénomégalie. 

L'auteur  pense  qu'il  y  a  lieu  de  porter  grand  intérêt  aux  modifications  de  la 
rate,  ces  modifications  paraissant  toujours  accompagner  la  cyanose  chronique 
des  extrémités.  A.  Travbe. 

369)  Sphacéle  de  l'extrémité  du  Nez  dans  un  cas  de  Syphilis  ter- 
tiaire accompagnée  de  la  Maladie  de  Raynaud,  par  F.  Balzbr  et 
Ch.  Fouqubt.  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  août-septembre  1903, 
p.  686. 

Les  troubles  dans  l'innervation  vaso-motrice  donnant  lieu  &  la  cyanose  et  & 
l'asphyxie  locale  des  extrémités  sont  allés,  dans  ce  cas,  jusqu'à  déterminer  le 
spbacole  de  l'extrémité  du  nez.  Le  froid  semble  n'avoir  joué  que  le  rôlQ  de  cause 
déterminante  du  paroxysme  spasmodique  qui  a  causé  le  sphacéle.  La  cause  pri- 
mordiale est  l'infeplion  syphilitique  et  probablement  la  présence  dans  le  sang  de 
poisons  capables  de  produire,  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  dans  la 
région  affectée  habituellement  d'asphyxie  locale,  les  troubles  profonds  qui  ont 
abouti  k  une  gangrène  de  la  peau.  L'action  directe  ou  indirecte  de  la  syphilis 
sur  le  développement  de  ces  accidents  est  à  rapprocher  de  ceux  qu'on  observe 
dausThèmoglobinurie  paroxystique.  Enfin  il  est  vraisemblable  que  la  gangrène, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  estfavorisée  par  les  altérations  du  système  vosculaire 
résultant  des  crises  répétées  d'asphyxie  locale.  Thoma. 

3701  Erythromélalgie  suivie  de  Gangrène  des  extrémités  avec 
autopsie,  parLAN.wis  tlPottOT.  Revue  de  Médecine,  an  X.Vlll,  n'  10,  p.  824-838, 
10  octobre  1903.      • 

Les  auteurs  donnent  une  longue  et  minutieuse  observation  de  leur  cas  et 
décrivent  les  lésions  médullaires  trouvées  dans  leurs  préparations  histologiques; 
c'étaient  bien  celles  qu'on  s'attendait  à  trouver  chez  cette  vieille  femme  artcrio- 
srléreuse,  ayant  fait  en  outre  de  la  dégénérescence  de  son  faisceau  pyramidal 
gauche. 

La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  gauche  explique  en  effet  la  prédomi- 
Danec  1res  marquée  des  lésions  atrophiquesa  gauche.  Mais  elle  n'a  pas  tout  fait 
et,  à  l'origine^du  travail  de  régression  cellulaire  dans  les  cornes  gauches,  ilfaut 
mettre  le  processus  artérique  marqué  dans  la  moelle,  lequel  s'était  d'ailleurs 
maniresté  déjà  pendant  la  vie  par  des  gangrènes  des  orteils  et  les  ramollisse- 
ments cérébraux. 

Les  lésions  atrophiques  des  cellules  médullaires  expliquent  bien  les  symptômes 
présentés  par  la  malade.  La  raréfaction  et  les  lésions  des  cellules  radiculaires  de 
la  corne  antérieure,  prédominants  au  renflement  cervical,  expliquent  l'atrophie 
da  membre  supérieur  gauche. 

Le  symptôme  irythromélalgiê  est  à   rapporter   aux   lésions  atrophiques  très 
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marquées  du  tractai  intermedio-lateralis  et  des  cetlales  basâtes  de  la  corne  pos- 
térieure. Fbixdkl. 

371)  Perte  de  la  Vision  mentale  chez  les  Hystéricpies,  par  Solubr.  Soc. 
médico-psycbol.,  Annale$  médieo-ptyehologiquei,  noTembre  1903,  p.  412. 

Les  troubles  de  la  représentalioa  mentale  sont  constants  cbez  les  hystériques, 
et  en  particulier  la  perte  de  la  vision  menlale,  la  représentation  visuelle.  Sollier 
en  donne  un  exemple.  Un  jeune  hystérique  perd  à  deux  reprises,  au  cours  de 
sa  maladie,  la  viùon  mentale;  dans  le  deuxième  cas,  il  eut  une  amnésie  continue 
généralisée,  puis,  celle-ci  étant  disparae,  la  vision  menlale  demeura  absente  et 
ne  reparut  que  lorsque  le  champ  visuel  fat  redevenu  normal. 

La  perte  de  la  vision  mentale  est  souvent  ainsi  isolée,  les  autres  représenta- 
tions sensorielles  persistant.  Il  est  à  remarquer  que  la  perte  de  la  Tision  men- 
tale porte  de  préférence  sur  les  objets  et  personnes  familiers,  ce  qui  s'expliqve 
par  le  fait  que  ceux-ci  font  partie  intégrante  de  la  personnalité  4m  malade,  per- 
sonnalité qui  est  actuellement  transformée  ;  le  sujet  ne  se  reconnaissant  plus 
lui-même,  il  n'est  pas  étonnant  que  les  idées  et  souvenirs  qui  font  partie  inté- 
grante de  lui-même  soient  efTacés.  Le  malade  les  retrouve  quand  il  a  retrouvé 
complélement  sa  propre  personnalité.  Il  est  remarquable  que  la  perte  de  la 
vision  mentale  se  manifeste  au  moment  de  la  confusion  qui  précède  la  régres- 
sion de  la-personnalité  liée  au  réveil  de  la  sensibilité. 

Diseustion.  —  Janbt  cite  une  hystérique  ayant  présenté  successivement  un 
état  hallucinatoire  avec  envahissement  de  tout  le  champ  visuel  par  cette  hallu- 
cination (vision  de  sa  mère),  puis  un  état  mental  avec  amnésie  absolue  b,  l'égard 
de  l'image  de  sa  mère. 

Bhiand  cite  un  cas  d'hallucination  angoissante  chez  une  hystérique;  lorsque 
l'hallucination  disparaissait,  elle  perdait  le  souvenir  de  la  scène  qui  lui  avait 
donné  naissance  (vue  de  l'autopsie  de  sa  mère).  H.  Tr^nkl. 

372)  Sur  un  cas  d'Hystérie  traumatique  avec  Anesthésie  cutanée  et 
sensorielle  (U  einer  Kall  von  Lnfallhysierie...),  par  Sbifbbt.  8*  Congrès  des 
Al.  et  Neurol.  du  Centre  (Dresde).  Areli.  f.  Ptychiatrie,  t.  XXXVIf.  f.  111,  1903. 
p.  1054.  . 

Uix  ans  après  l'accident,  on  constate  encore  que  le  malade  ne  possède  plus  que 
la  vision  et  l'audition  k  droite  et  la  sensibilité  cutanée  de  ce  côté.  11  présente  le 
phénomène  de  Strûmiiell  :  l'occlusion  de  l'cfil  et  de  l'oreille  le  fait  tomber  dans 
un  état  hypnoïde,  qui  se  produit  d'ailleurs  spontanément  aussi. 

M.  Tréxbl. 

.373)  Spasmes  et  Tremblements  chez  des  Pycfaasthéniquas,  par  F  Ray- 

-MOND  et  p.  Janet.  yuurelle  leonograpliie  de  la  Salpêtrière,  an  XVI,  n*4,  p.  209-218, 
juillet-août  1903  (1  pi.,  2  dessins). 

I.  —  Une  jeune  femme  de  23  ans  se  tient  tout  de  travers  et  marche  difficile- 
ment. Le  corps  est  fortement  penché  &  gauche,  l'épaule  gauche  est  relevée,  et  la 
tète  tordue  du  côté  gauche  s'appuie  sur  cette  épaule.  Les  muscles  sont  raidis  sur 
tout  ce  côté  gauche,  et  l'on  éprouve  une  grande  résistance  si  on  veut  modifier 
cette  position.  Au  premier  abord,  les  réflexes  semblaient  exagérés  et  même  il  y 
avait  une  ébauche  de  clonus  du'pied.  Mais  cette  exagération  des  réflexes  était 
très  irrégulière  ;  elle  s'accompagnait  de  secousses  de  tout  le  corps.  Pas  de  phé- 
nomène de  Uabinski  ni  d'autre  signe  d'une  altération  organique  du  système  ner- 
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veux  central.  On  pouvait  penser  à  une  contracture  hystérique;  mais  les  atli-, 
tades ne  sont  pas  immuables,  surtout  dans  leurs  détails;  en  fait,  la  malade  les 
modifie  souvent.  De  temps  en  temps,  quand  elle  n'est  pas  observée,  quand  elle 
d';  fait  pas  attention,  elle  paraît  oublier  ses  contorsions  baroques  et  elle  marche 
d'une  manière  raisonnable.  Quelquefois,  par  un  effort  de  volonté,  elle  redresse 
sa  tête  pour  un  instant.  Il  y  a  un  certain  fauteuil  à  oreilles  sur  lequel  elle  repose 
dans  une  bonne  attitude  ;  quand  elle  appuie  sa  tète  sur  l'oreille  droite  du  fau- 
teuil, elle  n'a  plus  du  tout.de  spasme  à  gauche.  Il  lui  sufRt  donc  de  ce  soutien  à 
droite  pour  résister  è.  une  contracture  qui  la  tire  à  gauche;  elle  rappelle  les  ma- 
lades de  M.  Brissaud,  atteints  de  torticolis  spasmodique,  qui  appuient  avec  un 
doigt  sur  leur  front  pour  résister  à  un  spasme  qui  les  tire  cependant  en 
arriére. 

Quelle  est  l'origine  de  cette  maladie?  A  30  ans,  quinze  jours  avant  un  accou- 
ehemenl,  elle  fut  bouleversée  par  un  orage  et  par  la  chute  du  tonnerre  tout  près 
d'elle  du  côté  gauche.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants  se  développent  des  ac- 
cidents du  cou  et  de  la  tète;  à  la  moindre  cause,  la  tète  tourne  spasmodiquement 
k  gauche.  Cet  état  se  calme,  mais  dernièrement,  &  la  suite  d'ennuis  de  ménage, 
il  a  reparu.  C'est  alors  qu'une  application  de  pointes  de  feu  et  de  vésicatoires 
sur  le  côté  gauche  a  été  suivie  de  la  contracture  de  tout  le  côté  gauche. 

II.  —  Homme  de  48  ans  qui  tremble  de  tout  le  corps,  de  la  tète  comme  des 
bras  et  des  jambes;  c'est  un  tremblement  rapide,  qui  ne  cesse  pas  pendant  les 
mouvements  intentionnels.  De  famille  névropathique,  cet  homme  a  eu,  dès  son 
enfance,  un  caractère  particulièrement  timide,  inquiet,  triste,  ennuyé.  A  40  ans, 
il  perd  sa  mère  qui  le  guidait  toujours  comme  un  petit  enfant.  Alors  apparais- 
sent des  troubles  digestifs,  des  obsessions,  des  phobies,  et  avec  tout  cela  ce  trem- 
blement exagéré. 

Ces  spasmes  et  ce  tremblement  sont' des  symptômes  de  la  psychasthénie ;  ces 
phénomènes  rentrent  dans  le  groupe  des  agitations  forcée»  que  présentent  si  sou- 
vent les  psychasthéniques.  Ces  agitations  sont  diffuses  et  vagues  tout  d'abord, 
mais  elles  ne  restent  pas  toujours  telles.  Très  souvent  elles  se  systématisent  : 
il  y  a  des  manies  mentales  au  lieu  de  la  rumination  diffuse,  des  phobies  au  lieu 
de  l'angoisse,  des  mouvements  spéciaux  au  lieu  de  l'agitation. 

Des  mouvements  particuliers  ont  attiré  l'attention,  ou  bien  sont  lies  avec 
l'émotion,  ou  encore  sont  associés  avec  une  pensée  qui  revient  toujours  dans  la 
rumination.  Chez  la  femme,  le  tonnerre  en  tombant  à  gauche  a  déterminé  des 
mouvements  de  ce  côté,  mouvements  de  surprise  ou  de  défense  ;  les  pointes  de 
feu  ont  accentué  cette  disposition,  et  les  muscles  du  côté  gauche  se  sont  tous 
rais  en  contraction.  Chez  l'homme,  un  des  symptômes  de  l'émotion,  le  tremble- 
ment, qui  a  attiré  davantage  l'attention,  s'est  systématisé  de  la  même  manière. 

E.  Feinoel. 

374)  Sur  une  Angoisse  de  caractère  professionnel.  L'Angoisse  du 
Saint-Sacrement  chez  les  prêtres  (U.  Krankhafte  Angst  von  proFession- 
nellen  Charakter,  c  Angst  des  Sakraraensthragens  >  bei  Priestern),  par  le  prof. 
V.  Bechtkkew.  Centralblatt  f.  Xervenheilkunde,  .X.XVl'  année,  nouvelle  série, 
t.  .\1V,  juin  1903. 

Cette  angoisse  est  causée  par  la  crainte  de  découvrir  ou  de  laisser  tomber 
l'hostie  pendant  l'élévation.  Auto-observation  d'un  prêtre  de  60  ans.  Ce  syn- 
drome présente  tous  les  caractères  des  syndromes  analogues.  Le  pronostic, 
assez  grave,  impose  l'interruption  de  la  profession.  M.  Trénel. 
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375)  De  l'Anxiété  dans  l'Hystérie  et  la  Neurasthénie  (Ueber  die  Angs 
bel  der  Hystérie  und  Neurauthenie),  par  Auguste  Diehl  (de  Lûbeck).  Nturol. 
CeHtralbL,  n»  18  et  19,  16  septembre  et  i"  octobre  1902,  p.  845  et  891. 

Deux  observations  de  malades  qui  avaient  penr  de  tout  :  peur  de  roagir. 
peur  de  tomber  par  la  Tenètre,  peur  de  parler  trop  haut  au  théâtre,  peur  d'avoir 
une  maladie  de  cœur,  etc.,  etc..  Diehl  les  considère,  non  comme  des  neuras- 
théniques, mais  comme  des  hystériques;  il  base  son  diagnostic  sur  le  fait  que 
les  neurasthéniques  auraient  une  simple  anxiété  générale  sans  cause  déter- 
minée, alors  que  les  hystériques  seuls  joindraient  à  l'anxiété  une  véritable  peur 
•continuelle  basée  sur  des  représentations  erronées,  sur  des  illusions;  il  ém«t 
■cependant  des  doutes  sur  la  réalité  de  cette  distinction  et  sur  son  importance 
•diagnostique.  A.  L&u. 

376)  La  pathologie  de  l'Angoisse  (Zur  Pathologie  der  Angst),  par  Sicjund 
KoRNPBLD.  Jahrbiicher  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXII  (jubilé  de  Kraffl- 
Ebing),  1902,  p.  •111. 

Cette  étude  de  l'angoisse  qui  est  traitée  surtout  au  point  de  vue  de  sa  patho- 
•génie  ne  se  prête  pas  à  l'analyse.  C'est  un  chapitre  de  psychopathologie  géné- 
rale où  l'auteur  fait  un  tableau  des  divers  symptômes  de  l'angoisse  (manifesta- 
tions somatiques  et  symptômes  psychiques),  et  en  discute  les  conditions 
•analomiques.  Ladahe. 
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.377)  L'histoire  de  la  Psychiatrie  an  Japon  (Geschichte  der  Psychiatrie  in 
Japan),  par  Shuzo  Kuhe  (Tokio).  Jahrbiicher  fur  Ptychiatrie  und  Nevrologit, 
vol.  XXIII,  fasc.  1  et  2,  1903. 

C'est  l'histoire  des  superstitions  dans  ce  domaine  qui  ne  diffère  pas  sensible- 
ment de  celle  des  peuples  occidentaux.  Les  c  possédés  »  japonais  sont  tourmen- 
tés surtout  par  les  méchants  esprits  de  personnes  mortes,  et  par  ceux  de  divers 
animaux  (renards,  blaireaux,  serpents,  chiens,  etc.)  qui  se  sont  introduits  dans 
le  corps  des  aliénés.  Le  renard  joue  ici  principalement  le  rôle  que  le  démon 
jouait  chez  nos  ancêtres  au  moyen  âge.  L'auteur  s'arrête  dans  son  historique  au 
moment  où  se  fait  sentir  l'influence  de  la  science  médicale  occidentale,  spéciale- 
ment celle  de  l'Allemagne.  Laoame. 

378)  La  Simulation  de  la  Folie,  précédée  d'une  étude  sur  la  Simula- 
tion dans  la  Lutte  pour  la  Vie  (Simulacion  de  la  locura,  precedido  por  un 
estudio  sobre  la  simulacion  en  la  lucha  pour  la  vida),  par  José  Ikgbgkiero:^, 
1  vol.  ^r.  in-8°de  500  p.,  édit.  La  Semana  medica,  Uuenos-Aires,  1903. 

L&  où  il  y  a  <  lutte  pour  la  vie  > ,  la  nature  a  doué  tous  les  êtres  de  moyens 
spéciaux  de  défense  et  d'attaque.  Parmi  ces  moyens  de  lutte,  la  «tmu(a(ton  en 
est  un  des  plus  importants. 

Dans  les  sociétés  humaines,  la  lutte  pour  la  vie  revêt  de  multiples  aspects, 
individuels  et  collectifs;  &  chaque  forme  de  lutte  l'homme  adapte  des  modalités 
•correspondantes  de  simulation  et  dissimulation  ;  <  savoir  vivre  •  équivaut,  en 
grande  ]iartic,  à  c  savoir  simuler  > .  Les  hommes  s'adaptent  d'autant  mieux  au 
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milieu  dans  lequel  ils  luttent  pour  ia  vie,  qu'ils  ont  plus  développée  l'aptitude 
à  simuler. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  développe  la  lutte  pour  la  vie  dans  le  milieu 
social  civilisé  peuvent  rendre  individuellement  profitable  la  simulation  de  la  fo- 
lie, soit  en  favorisant  directement  le  simulateur,  soit  indirectement  en  dimi- 
nuant les  résistances  que  le  milieu  oppose  au  développement  et  &  l'expansion  de 
sa  personnalité. 

La  persistance  de  la  raison  chez  les  aliénés,  et  l'inconscience  de  leur  véritable 
état  mental  morbide,  leur  permettent  de  comprendre  les  avantages  que  rapporte 
la  simulation  de  )a  folie  en  certaines  circonstances  de  la  lutte  pour  la  vie,  et 
déterminent  le  phénomène  de  la  c  sursimulation  • ,  ou  timulation  de  la  folie  par  de 
vraie  aliétùs.  De  même,  lorsque  l'aliéné  est  conscient  de  sa  folie  ou  comprend 
les  désavantages  que  celle-ci  lui  procure  dans  la  lutte  pour  la  vie,  il  dieiimule 
ton  aliination;  ce  phénomène  équivaut  à  la  simulation  de  la  santé. 

La  eimulation  de  la  folie  par  lee  dilinquantt  est  subordonnée  à  des  circonstances 
inhérentes  à  la  législation  pénale  contemporaine.  Les  délinquants  luttent  pour 
la  vie  comme  les  autres  hommes,  et  de  plus  luttent  contre  le  milieu  juridique  de 
la  société  où  ils  vivent.  Ce  milieu  juridique  condamne  le  délinquant  en  le  punis- 
sant pour  l'exécution  de  l'acte  dont  il  ett  retpoittable ;  en  revanche,  il  ne  con- 
damne pas  le  délinquant  aliéné,  qu'il  considère  irretpontable  de  son  délit.  Le 
délinquant,  dans  sa  lutte  pour  la  vie  contre  le  milieu  juridique,  simule  l'alié- 
nation afin  d'éluder  la  responsabilité  de  l'acte  délictueux  et  se  soustraiire  au 
chfttiment. 

Les  délinquants,  qui  cherchent  à  éluder  la  répression  pénale,  simulent  des 
formes  d'aliénation  et  non  de  simples  anormalités  atypiques,  car  seules  les  pre- 
mières confèrent  l'irresponsabilité  pénale. 

Étant  démontré  que  la  simulation  de  la  folie  par  les  délinquants  puise  son 
origine  dans  le  critérium  juridique  qui  applique  la  peine  suivant  la  responsabi- 
lité ou  irresponsabilité  du  sujet,  sa  prophylaxie  doit  consister  en  une  réforme 
juridique  qui  la  rende  nuisible  au  simulateur.  Lorsque  le  critérium  de  la  respon- 
sabilité du  délinquant  sera  remplacé  par  l'application  de  la  défense  sociale  pro- 
portionnellement au  degré  de  danger  que  représente  le  criminel,  la  simulation 
de  la  folie  deviendra  nuisible  aux  simulateurs,  et  disparaîtra  de  la  psychopatho- 
logie judiciaire. 

Ces  quelques  extraits  peuvent  donner  une  idée  de  l'esprit  du  livre,  mais  ils  ne 
rendent  pas  compte  de  la  manière  vivante  et  toute  remplie  d'exemples  dont  les 
faits  sont  exposés.  C'est  qu'en  effet  l'observation  tient  dans  cet  ouvrage  la  toute 
première  place,  et  l'auteur  n'avance  rien  qu'il  ne  prouve. 

Il  faut  aussi  féliciter  M.  Ingegnieros  d'autre  chose  :  il  termine  son  livre  par 
des  conclusions  de  huit  pages  en  notre  langue.  Ce  résumé,  écrit  dans  un  fran- 
çais très  pur,  offre  l'avantage  de  nous  orienter  lorsque  nous  voulons  feuilleter  ce 
gros  volume.  Feikdei.. 

379)  Des  Fugues  ou  états  analogues  (Ueber  Fugues  und  fugue-aehnliche 
Zustaende),  par  Hbilbroaner  (clinique  psychiatrique  et  neurologique  du  prof. 
Hitzig,  Halle).  Jahrbûeher  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  23,  p.  107,  1903. 

Travail  considérable  basé  sur  S7  observations  (dont  13  observations  person- 
nelles) que  l'auteur  résume  dans  les  conclusions  suivantes  : 

1*  Parmi  les  individus  atteints  de  fugues,  même  si  l'on  en  soustrait  ceux  dont 
les  pérégrinations  s'expliquent  directement  par  les  troubles  psychiques  perma- 
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nents,  on  n'en  trouve  guère  qu'an  cinquième  qui  présenté  des  troubles  épilep- 
tiques  certains. 

2'  Les  fugues  des  épileptiques  ne  se  distinguent  en  aucune  façon  des  fugues 
de  malades  non  épileptiques,  ni  par  la  manière  dont  se  comporte  la  mémoire,  ni 
par  aucune  autre  condition  spéciale. 

3*  Le  nombre  des  individus  offrant  avec  leurs  fugues  des  sjmptômes  d'hys- 
térie est  beaucoup  plus  considérable  que  celui  des  épileptiques. 

4*  On  n'est  pas  autorisé  b.  faire  le  diagnostic  d'épilepsie  liniquement  d'après 
une  fugue  ou  un  état  analogue,  et  on  ne  doit  pas  considérer  ces  états,  revenant 
par  accès,  comme  des  équivalents  épileptiques. 

5*  Les  états  de  fugues  doivent  être  considérés  le  plus  souvent  comme  la  réac- 
tion maladive  d'individus  dégénérés  contre  des  sentiments  c  dysphoriques  >. 

Ces  états  dysphoriques  peuvent  être  des  états  de  mauvaise  humeur  autoch- 
tone (non  seulement  de  nature  épileptique),  mais  ils  peuvent  aussi  être  pro- 
voqués par  des  causes  extérieures  de  très  minime  importance. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  il  peut  se  développer  au  début  —  spontanément 
ou  bien  &  la  suite  d'excitations  extérieures  —  des  états  crépusculaires  tenant  de 
la  nature  du  rêve  (tramshafte  Situations  missdeutungen)  qui  déterminent  le  but 
immédiat  de  la  fugue. 

6°  La  tendance  k  l'évasion  peut  devenir  habituelle  et  peut  alors  devenir 
efOcace  sous  l'influence  de  motifs  de  plus  en  plus  faibles. 

7*  Les  états  de  fugues,  surtout  lorsqu'ils  ont  une  longue  durée,  offrent  des 
difficultés  insolubles,  même  lorsque  les  antécédents  épileptiques  sont  hors  de 
doute. 

8*  L'appréciation  médico-légale  des  états  de  fugues  doit  se  baser  sur  l'état 
habituel  de  l'individu  plutôt  que  sur  les  fugues  elles-mêmes.  Ladamk. 

380)  Trois  observatioius  de   Dégénérés  Migrateurs,  par    Wahl.    Soc. 

médico-psychol.,  Annalet  médico-psychologiques,  novembre  1903,  p.  425. 

La  première  observation  a  trait  &  un  débile,  la  deuxième  k  un  halluciné  per- 
sécuté ;  la  troisième  k  un  malade  du  même  genre,  dont  les  pérégrinations  jus- 
qu'en Palestine  et  en  Chine  à  travers  le  continent  sont  particulièrement  remar- 
quables, d'autant  plus  qu'il  ne  laissa  jamais  paraître  son  état  mental  et  sut 
toujours  gagner  sa  vie;  son  délire  ne  fut  reconnu  qu'après  son  arrestation  pour 
désertion . 

Ballet,  Thivet  citent  des  cas  cas  d'aliénés  migrateurs  k  l'époque  d'accès  de 
folie  circulaire. 

Briahd  cite  des  cas  où  des  migrateurs  savent  concilier  les  nécessités  de  la 
vie  journalière  en  réglant  leurs  fugues.  M.  TrAnel. 

381)  De  rExhibitionnisme  (Ucber  Exhibitionnismus),  par  le  prof.  Fmtsch 
(Vienne).  Jahrbûcher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXII  (jubilé  de  Kraffl- 
Ebiug),  1902,  p.  492. 

Fritsch  fait  remarquer  avec  raison  qu'un  acte  sexuel  isolé,  si  extravagant 
qu'il  soit,  ne  suffît  pas  en  lui-même  à  déterminer  l'importance  pathologique  d'un 
cas;  il  faut  toujours,  pour  en  juger,  l'examen  minutieux  de  la  personnalité  du 
prévenu  et  des  motifs  qui  l'ont  fait  agir. 

Suivent  douze  observations  d'exhibitionnistes  âgés  de  21  à  66  ans,  le  plus  sou- 
vent mariés,  avec  des  tares  névropathiques  héréditaires,  et  qui  offrent  les  causes 
occasionnelles  les  plus  variées  comme  origine  de  l'exhibilionnisme.  Dans  la  plu- 
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part  des  cas,  dit  l'auteur,  l'exhibitionnisme  est  le  signe  d'un  état  anormal,  basé 
sur  la  dégénérescence  mentale.  II  est  douteux  que  l'exhibitionnisme  soit  toujours 
en  connexion  étroite  avec  l'épilepsie,  comme  certains  auteurs  l'ont  afiSrmé.  Par- 
fois, un  appoint  alcoolique  le  proToque.  Il  y  a  des  cas  tréi  difiBciles  à  interpréter 
et  l'on  doit  toujours  analyser  avec  soin  la  personnalité  entière  du  délinquant, 
et  s'en  tenir  strictement  aux  résultats  de  l'examen  objectif.  Ladamb. 

382)  Psychoses  après  Tremblement  de  terre  (Psychosen  nach  Erdbeben), 
par  Ë.  Phlkps  (clinique  psychiatrique  et  neurologique  de  Gratz,  Autriche,  prof. 
Anton).  Jahrbûcher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXlll,  p.  382. 

Les  quelques  mots  d'introduction  historique  du  sujet  montrent  combien  sont 
pauvres  et  rares  les  documents  scientifiques  d'observations  cliniques  sur  les  psy- 
choses qui  se  déclarent  après  les  tremblements  de  terre.  On  a  cité  plusieurs  cas 
qui  offraient  le  tableau  symptomatique  de  la  névrose  traumatique.  L'auteur 
donne  avec  détail  trois  observations  faites  à  la  clinique  de  Gratz  après  le  trem- 
blement de  terre  qui  eut  lieu  dans  la  Styrie  méridionale  et  la  Carinthie  & 
Pâques  1895. 

Dans  le  premier  cas  (fenune  de  28  ans),  les  symptômes  furent  ceux  de 
la  folie  hallucinatoire  aiguë  (Amentia),  comme  on  l'a  souvent  vue  éclater  après 
d'autres  catastrophes.  Le  second  cas  concerne  un  homme  de  45  ans  qui  fut 
atteint  d'une  psychose  aiguë  hallucinatoire  anxieuse  accompagnée  de  maux  de 
tète,  vertiges  et  nausées,  c'est-à-dire  des  symptômes  formant  le  tableau  clinique 
que  l'on  a  appelé  proprement  •  la  maladie  des  tremblements  de  terre  > .  Quant 
ao  troisième  cas,  il  s'agissait  de  chorée  avec  démence  progressive,  chez  une 
femme  de  25  ans.  L'auteur  en  fait  une  chorée  de  Huntington;  mais  l'absence 
d'antécédents  héréditaires  choréiques  et  la  marche  rapide  de  la  démence  ne  per- 
mettent pas,  &  notre  avis,  de  ranger  ce  cas  parmi  ceux  de  la  •  chorée  dégéné- 
rative  > .  Phleps  admet  qu'ici  la  cause  prédisposante  se  trouvait  dans  une  infection 
(nombreux  abcès  et  furoncles)  qui  était  encore  latente  au  moment  du  choc  psy- 
chique, de  l'épouvante  éprouvée  lors  du  tremblement  de  terre,  et  il  pense  que 
cette  prédisposition  individuelle  dispense  tout  à  fait  la  .malade  des  antécédents 
héréditaires  relevés  habituellement  dans  la  chorée  de  Huntington  (!).  II  s'agirait 
d'une  encéphalite  multiloculaire  provoquée  par  l'émigration  dans  le  cerveau 
des  bacilles  infectieux  sous  l'influence  du  choc  traumatique.  On  attend  l'au- 
topsie, pour  vérifier  ce  diagnostic. 

En  terminant,  l'auteur  jfait  remarquer  les  analogies  qui  existent  entre  les 
effets  sur  le  corps  des  tremblements  de  terre  et  ceux  du  roulis  et  du  tangage 
d'une  mer  agitée.  Ce  qui  met  le  comble  à  l'angoisse  et  à  l'épouvante  dans  le 
tremblement  de  terre,  c'est  la  soudaineté  des  secousses  et  leur  violence  impé- 
tueuse. Les  psychoses  et  névroses  éclateront  surtout  après  les  tremblements  de 
terre  qui  auront  eu  une  certaine  durée,  même  s'ils  sont  moins  violents. 

Laoamk. 

383)  Des  Psychoses  par  Auto-intoxication  intestinale  (Ueber  Psychosen 
durch  Autointoxication  vom  Darme  aus),  par  Wag.ner  von  Jauregg  (prof,  à 
Vienne) .  Jahrbûeher  fur  Ptychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXII  (jubilé  de  Krafll- 
Ebing),  1902,  p.  177. 

Après  avoir  rappelé  ses  premiers  travaux  sur  ce  sujet  (qui  datent  de  1891 
et  1896),  et  ceux  des  nombreux  auteurs  qui  s'en  sont  occupés  depuis  lors  (Wagner 
ne  parait  pas  avoir  eu  connaissance  des  comptes  rendus  du  Congrès  de  la  Rochelle 
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OÙ  cette  importante  question  avait  été  portée  à  l'ordre  du  jour  et  avait  fait 
l'objet  de  nombreux  rapports  fort  intéressants),  l'auteur  rapporte  trois  observa- 
tions de  sa  clinique.  C'eit  par  la  présence  d'acétone,  d'indican  et  d'albumine  dans 
l'urine  qu'on  juge  le  mieux  de  l'auto-intoxication  intestinale.  Ladàmb. 

384)  Sur  la  question  des  Psychoses  combinées  (Z.  Fra^e  der  combinirten 
Psychosen),  par  Gaupp  (Heidelberg).  Centralbl.  f.  NervenKeilkunde  u.  Psychiatrie, 
XXVI*  année,  nouvelle  série,  t.  XIV,  p.  766,  n»  167,  15  décembre  1903  (10  p.). 

A  en  juger  par  cet  article,  l'accord  ne  paraît  pas  fait  en  Allemagne  sur  la 
signifleation  de  ce  terme  de  <  psychoses  combinées  >,  Wernicke,  par  exemple, 
allant  jusqu'à  dire  que  la  plupart  des  cas  d'aliénation  sont  des  psychoses  mixtes 
et  combinées. 

La  confusion  est  surtout  grande  &  propos  de  la  démence  précoce.  Après  avoir 
passé  en  revue  les  différentes  combinaisons  possibles  de  psychoses,  Gaupp  en 
arrive  &  une  conclusion  qui,  quoique  moins  précise,  se  rapproche  d'une  notion 
classique  chez  nous  depuis  les  travaux  anciens  de  Magnan  sur  la  coexistence  de 
plusieurs  délires;  les  psychoses  combinées  sont  celles  dans  lesquelles  à  des  ano- 
malies congénitales  se  surajoutent  des  troubles  mentaux  acquis,  ou  bien  celles 
dans  lesquelles  une  affection  mentale  se  complique  d'un  autre  accident  cérébral, 
en  général  tout  fortuit  (alcoolisme,  athérome,  démence  sénile)  et  est  ainsi  trou- 
blée dans  son  aspect  clinique  et  sa  marche.  M.  Trénel. 

385)  Sur  un  cas  de  Délire  de  Médiumité,  par  Gilbkrt  Ballet  et  Drkub. 
Soc.  médico-psychologique.  Ann.  médieo-ptyehologique»,  2*  s.,  t.  XVIII,  p.  264. 
septembre  1903. 

-  Observation  d'un  médecin  de  28  ans  à  antécédents  peu  chargés,  qui,  à  la  suite 
d'une  représentation,  devient  spirite.  Après  les  tentatives  classiques,  apparition 
d'hallucinations  :  il  entend  une  voix  dans  sa  tète,  puis  une  multitude  de  voix  ;  il 
se  croit  médium  intuitif,  semi-mécanique,  c'est-à-dire  capable  de  percevoir  direc- 
tement la  pensée  des  esprits  et  d'écrire  sous  leur  direction.  Les  hallucinations 
deviennent  impératives,  et  sous  leur  incitation  il  commet  les  actes  les  plos 
bizarres  et  une  tentative  de  suicide.  Quelques  mois  plus  tard,  après  des  alterna- 
tives d'amélioration  et  d'aggravation,  les  hallucinations  deviennent  psycho- 
motrices; il  n'entend  plus  l'ancienne  voix  dans  la  tête  que  lorsqu'il  fait  des 
efforts  pour  retenir  sa  langue.  Son  délire  spirite  prend  une  forme  systéma- 
tisée. 

Ce  médium  partiellement  délirant  ne  se  distingue  des  médiums  ordinaires  que 
par  l'obéissance  passive  aux  ordres  qu'il  reçoit.  Il  est  un  bel  exemple  de  la 
désagrégation  de  la  personnalité  de  ces  médiums.  M.  Trënbl. 

386)  Divorce  pour  cause  d'Aliénation  mentale   (art.  1569  du  Code 
civil).  Psychiatrisch-Neurologische  Woehentchrifl,  n'  40, 1904,  2  janvier. 

Texte  du  jugement.  La  malade  dont  le  divorce  fut  prononcé  était  au  stade 
démentiel  d'un  délire  systématisé.  M.  Tréngl. 

^7)  Sur  l'autonomie  d'un  Asile  public  d'Aliénés,  par  Dumas  (Bassens). 
Annales  mêdico-psycfiologiques,  8'  s.,  t.  XVIII,  p.  238,  1903. 

Exposé  des  démêlés  de  l'administration  de  l'asile  et  de  l'administration  dépar- 
tementale, indiquant  un  précédent  important  au  point  de  vue  légal. 

H.  TaÉ.'tEL. 
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^)  TraunxatismeB  multiples  et  Paralysie  Générale,  par  A.  Marie  et 
VioLLBT.  Le  Progris  médical,  11  novembre  1903. 

Les  auteurs  ont  suivi  un  certain  temps  à  l'asile  un  paraljliqae  général  inté- 
ressant. L'intérêt  de  ce  malade  réside  dans  le  nombre  invraisemblable  de  frac- 
tures qu'il  s'est  faites  depuis  sa  plus  tendre  enfance  (douze  jours)  à  un  ftge  où 
les  chutes  se  compliquent  rarement  de  ruptures  osseuses.  Certaines  de  ces  frac- 
tures étaient  dues  &  des  traumatismes  assez  violents  ;  toutefois,  le  plus  grand 
nombre  d'entre  elles  a  eu  pour  causes  des  chutes  insignifiantes.  Ces  fractures 
dues  à  des  traumatismes  négligeables  sont  survenues  dans  les  premières  années 
de  sa  vie,  si  bien  qu'il  est  permis  de  supposer  un  état  de  fragilité  spéciale  des  os. 
Ces  fractures  se  consolidaient  assez  rapidement,  mais  récidivaient  facilement  au 
point  même  précédemment  lésé,  ce  qui  permet  de  penser  que  la  consolidation 
n'était  pas  complète. 

Le  malade  est  mort  &  38  ans,  de  paralysie  générale  confirmée.  C'est  un  cas 
dont  l'étiôlogie  traumatique  semblerait  s'imposer  au  premier  abord  et  à  un  exa- 
men superficiel,  alors  que  la  syphilis  héréditaire  est  plus  probablement  en  cause 
et  explique  &  la  fois  la  prédisposition  aux  ruptures  du  squelette  ainsi  qu'&  la 
raéningo-encéphalite.  Thoma. 

389)  Étude  comparée  des  Hypersécrétions  dans  la  Paralysie  Générale, 
par  JUaraxdox  de  Moktyel.  Bulletin  médical,  13  décembre  1903,  p.  1043. 

Les  hypersécrétions  dans  la  paralysie  générale  se  produisent  par  accès  dont 
la  durée  varie  avec  les  périodes.  Dans  les  cas  de  l'auteur,  l'accès  de  sialorrhée 
le  plus  long  fut  &  la  seconde  phase  et  le  plus  court  à  la  troisième  ;  pour  la  pleur- 
nicherie, le  plus  court  fut  également  à  la  troisième  et  le  plus  long  à  la  première  ; 
pour  la  polyurie,  le  plus  long  fut  à  la  première;  enfin,  pour  l'èphidrose,  le  plus 
long  fut  à  la  seconde  période.  Thoua. 

•390)  Œdème  vaso-paralytique  de  la  seconde  période  de  la  Paralysie 
Générale,  par  Kmppel  et  Vigouroux.  Soc.  médico-psychol.,  Annaki  médico-psy- 
chologiques, 8*  série,  t.  XVIII,  p.  381,  septembre  1903. 

Ce  sont  des  œdèmes  fugaces  par  vaso-paralysie,  due  à  l'action  des  toxines  de 
l'infection  paralytique  et  d'origine  corticale;  ils  sont  le  premier  symptôme  des 
vaso-paralysies  viscérales  qui  sont  de  règle  dans  la  paralysie  générale.  Cet 
ledème  blanc,  mou,  indolore,  est  rariable  de  siège;  chez  un  malade,  il  fut  unila- 
téral, occupant  une  jambe  ;  chez  un  autre,  il  était  symétrique  ;  chez  un  troisième, 
il  se  manifesta  en  outre  parfois  au  dos  des  mains.  Cet  œdème  est  fugace,  inter- 
mittent; il  dure  trois  &  cinq  jours. 

Di«cii««w>n.  '—  TocLovsE  rapproche  de  ces  cas  le  dermographisme. 

Thénel  a  observé  un  cas  où  une  paralysie  motrice  des  deux  membres  supé- 
rieurs fut  précédée  d'un  semblable  œdème. 

.\rxaud  n'a  pas  vu  d'œdème  si  précoce.  M.  Trénbl. 

39i)  Du  pronostic  de  la  Paralsrsie  Générale  (Zur  Prognose  der  progressiven 
Paralyse),  par  H.  v.  Halban  (clinique  psychiatrique  de  Krafft-Ebing,  Vienne). 
Jahrbûcher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  X.KII  (jubilé  de  Krafft-Ebing), 
1902,  p.  358  (98  articles  bibliographiques). 

.\préi  avoir  donné  l'observation  d'une  femme  de  36  ans,  atteinte  de  tabès 
dorsalis  accompagné  des  signes  classiques  (physiques  et  mentaux,  forme 
maniaque)  de  la  paralysie  générale  qui   se  dissipèrent  entièrement  à  la  suite 
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d'un  phlegmon  fébrile  de  la  jambe,  l'auteur  fait  remarquer  que  depuis  huit  ans 
cette  femme  est  abtolununt  normali  au  point  de  Tue  psychique.  Il  cite  ensuite  les 
cas  analogues  publiés  jusqu'ici  et  dont  la  plupart  ne  supportent  pas  la  critique, 
car  il  s'agit  presque  toujours  de  remissions  plus  ou  moins  longues.  L'expérience 
a  démontré  qu'une  suppuration  provoquée  artificiellement  et  sans  fièvre  ne 
su£St  pas  pour  amener  l'amélioration  désirée.  L'auteur  conseille  d'essajer  le 
traitement  bactériologique  (cultures  mortes  de  streptocoques  par  exemple)  des 
cas  de  paralysie  générale  k  forme  classique  au  début  (pas  dans  la  forme 
démente).  Halban  cite  un  cas  de  rémission  d'une  durée  de  onze  ans,  après 
lesquels  la  maladie  reprit  son  cours  progressif.  LADâin. 

392)  Le  Pxvnosticde  la  Paralysie  Générale  (Die  Prognose  der  progregsWen 
Paralyse),  par  Gaupp  (Heidelberg).  28*  Congrès  des  Neurol.  et  Al.  du  Sud-Onest 
(Bade).  Arehiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVII,  f.  2, 1903,  p.  644. 

Rapport  sur  la  question.  Gaupp  pense  que  les  diverses  anomalies  dans  la 
marche  de  la  paralysie  générale  que  l'on  a  décrites  se  rapportent  probablement 
à  des  maladies  autres,  plus  ou  moins  mal  définies,  qui  lai  ressemblent,  en  parti- 
culier les  divers  cas  de  démence  non  progressive  avec  signes  physiques  analogues 
à  ceux  de  la  paralysie  générale,  et  qui  sont  pour  la  plupart  des  démences  trau- 
matiques,  des  artério-scléroses  cérébrales,  des  syphilis  cérébrales  diffuses,  des 
démences  alcooliques,  des  démences  précoces, 

Discusiion.  —  Ean  cite  un  cas  de  quatorze  ans  de  durée. 

FCrshsbb  rappelle  les  pseudo-paralysies. 

Fribdmann  cite  un  cas  de  pseudo-paralysie  générale  familiale. 

Krobpelin  cite  des  cas  où  les  symptômes  restent  stationnaires  et  tend  à 
admettre  des  guërisons  avec  déficit. 

ScRÛLB  est  du  même  avis.  M.  Tbénei.. 


THÉRAPEUTIQUE 

393)  Sur  la  Pathologie  et  le  Traitement  des  Tumeurs  Cérébrales  (Z. 

Pathologie  u.  Behandlung  der  Hirngeschwùlste),  par  le  prof.  FChstnkr  (Stras- 
bourg). 28«  Congrès  des  Neurol.  et  Al.  du  Sud-Ouest  (Bade).  Arehiv.  f.  Psychiatrie, 
t.  XXXVll,  f.  2,  p.  680, 1903. 

Fûrstner  a  obtenu  dans  des  cas  de  tumeurs  inaccessibles  les  meilleurs  résul- 
tats de  l'opération  faite  en  deux  temps,  et  du  recouvrement  de  la  hernie  céré- 
brale par  la  peau.  Souvent  la  hernie  se  réduit  consécutivement.  Dans  un  cas 
suivi  d'autopsie,  il  trouva  une  cicatrice  solide  à  ce  niveau. 

L'action  de  l'opération  sur  les  troubles  oculaires  est  remarquable  et  elle  est 
indiquée  très  tôt  dans  les  cas  où  ces  troubles  apparedssent  et  avant  qu'ils  ne 
soient  menaçants.  Les  ponctions  exploratrices  sont  inutiles  en  général. 

M.  TRfiNKL. 

394)  Le  traitement  des  Tumetirs  Cérébrales  (Studier  over  Hjœsvûlstemes 
Behandling),  par  Ejnar  Brûknicue.  326  pages,  221  observations,  bibliogr., 
Copenhague,  1903. 

En  Danemark,  P.  Brânniche  a  recueilli  quatorze  opérations.  11  y  a  seulement 
deux  guérisons. 
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Une  femme  Agée  de  S3  ans  et  traitée  par  Hallager  et  P.-W.  Heiberg,  en  1900,  \ 

est  encore  saine.  ', 

Un  homme  opéré,  en  1893,  par  M.  Studsgaand,  est  encore  capable  de  tra-  ^ 

Tailler,  mais  aveugle. 

Parmi  les  809  tumeurs  cérébrales  trouvées  poit  mort»»,  il  7  en  a  seulement  6  ' 

qui  avaient  toutes' les  qualités  requises  pour  être  opérées.  ', 

E.  Brûnniche  résume  son  avis  en  ce  qui  concerne  le  traitement  opératoire  \ 

dans  les  termes  suivants  :  <  L'idée  est  bonne,  quoique  sa  réalisation  ait  paru  i 

plus  difficile  qu'on  ne  l'eût  espéré  peut-être  au  commencement.  Le  choix  doit  se  > 

faire  avec  critique.  Il  ne  s'agit  pas  d'opérer  autant  de  personnes  que  possible  ;  ! 

j'ai  presque  envie  de  dire  le  contraire  :  qu'il  s'agit  de  faire  opérer  aussi  peu  que  \ 

possible;   seulement  ces  peu  doivent  être  précisément  celles  qu'il  nous  faut.  j 

Actuellement,  sans  doute,  les  cas  qui  ont  de  la  chance  par  l'extirpation  se  cal-  î 

culent  par  mille  et  non  pas  par  cent.  Il  faut  que  la  diagnose  soit  très  décisive  ;  ' 

elle  le  sera  difficilement  tout  à  fait.  Voilà  pourquoi  une  opération  sera  toujours  '^ 

en  quelque  sorte  exploratrice.  >  Paul  Heibbbg. 

395)  IVaitexnent  opératoire  de  la  Syphilis  Cérébrale  (Z.  operationen 
Behandiung  der  Hirnsypbilis),  par  Bayerthal  (Worms).  28"  Congrès  des  Neur. 
et  Al.  du  Sud-Ouest.  Areh.  f.  Ptyehiatrie,  l.  XXXVII,  f.  2,  p.  658,  1903. 

Dans  un  cas  d'épilepsie  jacksonienne  résistant  au  traitement  spécifique,  la 
trépanation  fait  disparaître  les  convulsions  ;  mais  la  mort  survient  le  sixième 
jour  par  hernie  cérébrale.  A  l'autopsie  méningo-encéphalite  du  pâle  antérieur 
du  lobe  frontal,  Bajerthal  insiste  particulièrement  sur  la  déviation  conjuguée  de 
la  tète  et  des  yeux  qui  marquait  le  début  de  la  crise  et  qu'il  considère  comme 
extrêmement  rare  dans  les  cas  analogues  ;  il  attribue  le  fait  aux  nombreuses 
anastomoses  de  ces  centres  avec  le  reste  de  l'écorce.  M.  Trênel. 

396)  Ija  Médication  phosphorlcpie  dans  la  Psychasthénie,  par  M.  Alfred 

Martinet.  La  Pret$e  médiâUe,  n*  93,  p.  805,  21  novembre  1903. 

Le  tissu  nerveux  est  de  tous  les  tissus  des  organes  actifs  le  plus  riche  en  com- 
posés   phosphores    minéraux    ou  organiques;  son   fonctionnement  vital  doit 
déterminer  une  dépense  en  acide  phosphorique  plus  grande  que  celle  des  autres  - 
tissus. 

La  sanction  thérapeutique  logique  était  l'administration  de  préparations  phos- 
phorées  diverses,  dans  tous  les  cas  où  l'usure  nerveuse  était  évidente  ou  probable; 
la  médication  phosphorique  dans  la  psychasthénie  se  montre  en  fait  particulière- 
ment eCBcace,  comme  le  démontrent  les  observations  de  l'auteur. 

Les  observations  rappelées,  à  dessein  assez  disparates,  réalisent  des  variations 
de  conditions  d'expérience  qui,  se  traduisant  par  des  variations  manifestes  dans 
les  résultats  obtenus,  paraissent  susceptibles  d'établir  un  rapport  de  causalité 
étroit  entre  la  médication  phosphorique  et  la  cure  de  la  psychasténie.  Elles  per- 
mettent de  conclure  que  : 

Dan*  le»  p$yeha$ténie$  aeeidentellei,  réeentet,  la  médieation  pkotphorique  e$t  rapt' 
demêrU  tuivie  du  retour  d  l'état  normal  det  proeettut  mentaux  ; 

Dam  les  psychaitkéniet  habituellt$,  aneiennee,  la  midieation  phoiphoriqut,  long» 
tempi  eontin*ée,  amint  une  amilioration  progretnw  ; 

AoM  Ut  pitehataxii$,  ehes  Ui  agités,  la  médieatùm  pfcotphori^M  provoque  tnw 
aggrataliou  rapidt  ds  Fitat  pathologique.  FBiiion.. 


Digitized  by 


Google 


,108 


REVUE  NEDROLOGIQUB 


■  )97)  Contribution  à  la  sérothérapie  de  l'Épilepale  par  la  méthode  de 

''  Geni  (B.  z.  Blut-Serumbehandlung  der  genuinen  Epilepsie  nach  Cent),  par 
Wkndk  (Kreusbourg).  Psychiatritch-Neurologitche  Wocheiûehrift,  a"  35  el  36, 
5  décembre  1903  (12  obs.,  bibliog.,  12  p.). 

Wende  a  fait  douze  injections  à  chaque  malade  après  aroir  supprimé  le  bro- 
mure. Malgré  les  conditions  défavorables,  les  malades  étant  des  épileptiques 
BBciens  ft  nombreuses  attaques,  les  résultats  sont  assez  positifs  :  diminution  des 

''«ecés,  augmentation  de  poids;  dans  deux  cas  seulement,  amélioration  de  l'état 
fiychique,  mais  &  ce  dernier  point  de  vue  les  résultats  sont  bien  inférieurs  & 
feeux  qu'afflrme  Ceni,  et  même  dans  deux  cas  il  y  eut  aggravation. 

.     Dans  deux  cas  il  y  eut  des  accidents  d'intoxication. 
•   Exposé  de  la  théorie  de  Ceni.  (V.  Revue  neurologiqua,  1903.)       M.  Trénel. 

388)  Epilepsie  et  Sérothérapie,  par  G.  Catol*.  Rivitta  di  Patologia  nertota  t 
mentale,  vol.  VIII,  fasc.  9,  p.  396-412,  septembre  1903. 

La  conclusion  de  cette  étude  consciencieuse  est  que  le  traitement  proposé  par 

Ceni  n'est  pas  justifié  par  les  résultats  des  expériences.  L'es  connaissances  que 

l'on  possède  sur  le  métabolisme  cellulaire  et  le  mécanisme  de  l'immunité  rendent 

'  compte,  et  de  l'ineRicacité  du  traitement  et  des  conséquences  ^défavorables  qu'il 

peut  avoir. 

En  somme,  les  faits  et  les  notions  générales  de  biologie  infirment  la  théorie  de 
Ceni  concernant  la  pathogénie  de  l'épilepsie  et  le  mécanisme  des  accès.  Par 
contre,  les  expériences  de  l'auteur  apportent  un  nouvel  appui  à  la  théorie  généra- 
lement admise  que  les  oscillations  de  l'état  autotoxique  de  l'individu  sont  la 
cause  principale  des  différents  épisodes  de  la  maladie.  F.  Dblbm. 

399)  Sur  l'emploi  de  l'Hypnose  dans  les  Amnésies  Épileptiques  (Z.  An- 

wendung  der  Hjpnose  bei  epileptiscben  Amnesien),  par  Riklin  (Zurich).  Journal 
f.  Ptychologie  u.  Neurologie,  t.  II,  f.  1,  1903  (2  p.,  10  obs.). 

Riklin  a  pu  se  faire  raconter  par  une  épileptique  hypnotisée,  le  surlendemain 
d'un  vertige  suivi  de  délire,  les  détails  de  ce  délire  (vision  d'animaux)  et  diffé- 
rents incidents  qui  l'ont  accompagné,  délire  et  incidents  dont  elle  n'avait  aucun 
souvenir  à  l'état  de  veille.  Absence  de  tout  stigmate  hystérique. 

Riklin  fait  ressortir  l'importance  de  sa  constatation  en  raison  de  ce  que  la 
possibilité  de  faire  revivre  un  délire  par  l'hypnose  est  donnée  comme  le  signe 
diagnostic  du  délire  hystérique.  [La  description  du  délire  rappelle  cependant  le 
•délire  hystérique.  T.]  M.  Trénel. 

400)  Utilisation  des  rayons  Rontgen  dans  les  maladies  de  la  Moelle 
(Die  Rôntgenstrahlen  im  Dienste  der  Rûckenmarkskrankheiten),  par  von  Leyden 
et  Ghunmach  (Berlin).  Archiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVII,  f.  1,1903  (25  p.,  19  obs., 
16  flg.) 

Le  détail  des  observations  ne  peut  être  suivi  que  sur  les  figures.  Les  cas 
observés  sont  :  mal  de  Pott,  cypho-scoliose  rachiliquc,  raréfaction  calcaire  (Aab'«- 
teretit),  spondylose  ossifiante,  tumeurs  métastatiques  du  rachis,  fractures  du 
-rachis,  subluxation  des  vertèbres,  ostéoarthropathie  et  ostéoporose  tabétiques. 
Les  rayons  ont  fait  reconnaître  un  mal  de  Pott  latent  à  symptômes  spinaux  ;  la 
cypho-scoliose  aurait  pu  être  confondue  avec  un  mal  de  Pott;  la  radiographie 
fit  reconnaître  l'ostéoporose.  Cette  dernière  lésion,  que.  seule  rend  sensible  U 
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radiographie,  peut  mettre  dans  certains  cas  sur  la  voie  du  diagnostic  d'alTec- 
tions  de  la  moelle. 

Von  Leyden  et  Grunmach  ont  constaté  que  l'ostéoporose  s'atténuait  avec 
l'amélioration  des  symptômes  médullaires. 

La  détermination  exacte  des  trous  rachidiens  peut  avoir  parfois  une  grande 
utilité  dans  le  diagnostic  des  affections  médullaires. 

Pour  les  affections  traumatiques,  les  services  que  peut  rendre  la  méthode  sont 
considérables.  H.  Tréxel. 


BIBLIOGRAPHIE 

Ml)  Le  Sens  des  Attitudes,  par  Pierbe  Bonnibh.  (Naud,  édit.,  1904.  Ii4  p.) 

L'idée  fondamentale  de  ce  travail  est  résumée  par  les  deux  phrases  suivantes, 
qui  le  terminent  :  <  La  distribution  topographique,  le  quelque  part  des  choses 
joue  le  premier  rôle  dans  les  rapports  que  ces  choses  ont  entre  elles.  Qu'il 
s'agisse  de  structure  moléculaire  ou  de  dispositif  organique,  l'analomie  est  la  base 
naturelle  de  la  physiologie,  et  par  conséquent  de  la  psychologie.   > 

Il  n'existe,  dit  l'auteur,  et  surtout  en  matière  expérimentale,  que  les  choses 
qui  sont  quelque  part,  qui  ont  un  lieu  dans  l'espace.  5tn(  ubi  tant,  aut  non  tint. 
Toutes  les  choses  du  monde  extérieur  sont  distribuées  dans  Kespace,  et  leur 
représentation  en  nous  est  égalemeni  distribuée,  topographiquement  étendue, 
("est  par  la  distribution  de  l'empreinte  sensitive  et  sensorielle,  que  les  choses 
laissent  en  nous,  que  nous  les  définissons  dans  l'espace,  et  cette  distribution  des 
images,  nous  la  connaissons  par  un  sens,  qui  est  le  sens  des  attitudes,  c  Chaque 
partie  de  nous-mème  est  localisée  dans  la  distribution  anatomique  de  notre 
organisme,  et,  quand  cette  localisation  nous  est  sensible  et  consciente,  c'est  par 
l'opération  du  sens  des  attitudes.  L'attitude  d'une  partie  est  définie  par  le  lieu 
de  chacun  de  ses  points,  et  le  ten»  de*  attitudes  nout  iléfinit  U  lieu  de  chaque 
partit  de  nou$-mémt. 

Ce  n'est  donc  pas  un  sens  nouveau  queBonnier  entend  définir;  il  veut,  dit-il, 
simplement  montrer  le  «  pouvoir  d'un  mot  mis  en  sa  place  >  et  ramener  la 
psychologie  aux  régies  de  l'analyse  topographique. 

«  Une  image  sensorielle  n'existe  que  parce  qu'il  y  a  en  plusieurs  points  d'une 
surface  sensorielle  périphérique  des  activités  élémentaires  mises  en  jeu  ;  il  n'y 
a  pas  d'image  sans  espace.  Une  pensée,  c'est-à-dire  l'image  d'un  ensemble  d'ac- 
tivités élémentaires  centrales,  exploite  topographiquement  un  certain  nombre 
d'éléments  qui  peuvent  se  trouver  parfois  très  distants  les  uns  des  autres  ;  une 
fentée  a  donc  une  forme,  car  elle  couvre  un  certain  terrain  ;  elle  associe  en  une 
même  figuration  topographique  divers  centres  psychiques,  comme  une  figure 
géoraétrique  relie  divers  points.  Une  image  psychique  a  une  étendue  comme 
une  image  sensorielle,  comme  une  image  rétinienne.  On  néglige  réellement 
trop  la  notion  d'espace  quand  on  scrute  le  mécanisme  des  phénomènes  psychi- 
ques; elle  joue  le  premier  rôle  dans  sa  définition,  car  la  morphologie  nerveute 
intervient  dont  la  pensée  comme  la  morphologie  des  membres  dans  le  geste...  Chaque 
combinaison  d'éléments  psychiques  associe  des  points  diversement  situés,  et  cette 
combinaison  psychique,  quelle  qu'elle  soit,  met  en  jeu  plusieurs  régions  élémen- 
taires,  plusieurs   cantons  psychiques  ayant  chacun  leur  étendue  et  formant 
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«nsemble  un  complexus  physiologique  forcément  superposé  k  un  complexus  ana- 
tomique.  Les  idée»,  let  tentationt  ont  donc  une  forme  comme  Ut  imaget  temoriellet 
«lle$-mimet  ;  et  il  ett  infiniment  plus  facile  d'admettre  qu'une  idée  ail  un«  forme  q%e 
d'imaginer  un  moment  qu'elle  pui$te  n'en  pat  avoir. 

Cette  notion  de  la  distribution  topographique  de  l'image  cérébrale  est  pour 
Bonnier  la  base  de  toute  connaissance,  de  la  représentation  de  nous-même  et  du 
monde  dont  nous  subissons  l'empreinte.  Tel  point  de  notre  corps  est  ici  et  non 
là,  pour  nous,  parce  que  son  image  se  fait  en  tel  point  de  nos  centres  et  non  en 
tel  autre. 

Cette  représentation,  Bonnier  l'étudié  dans  ses  rapports  avec  la  vie  végétatire 
et  la  vie  de  relation.  Il  fait  la  critique  des  idées  courantes  sur  ce  qu'on  appelle  le 
sent  de  la  pétition  det  membret,  les  tentationt  kinetlhétiquet,  le  tent  muteulaire,  le 
tentttériognottique  et  le  tent  de  l'espace.  Il  reprend  l'étude  des  diverses  modalités 
de  l'orientation  objective  et  subjective,  de  la  psjchomotricité,  et  développe  d'une 
façon  aussi  matérialiste,  aussi  géométrique  que  possible,  l'orientaiion  psychique, 
qu'il  avait  esquissée  dans  son  livre  antérieur  sur  l'Orientation. 

•i02)  Travail  et  Plaisir,  nouvellet  études  expérimentaUt  de  ptycho-méeaniqye, 
par  Ch.  Féhé.  1  vol.  grand  in-8*,  avec  iOO  figures  dans  le  texte,  Félix  Alcan, 
éditeur. 

M.  le  docteur  Féré  rapporte,  dans  cet  ouvrage,  de  nombreuses  expériences 
exécutées  principalement  avec  l'ergographe  de  Mosso,  pour  étudier  méthodique- 
ment l'aptitude,  au  travail.  Ces  expériences  lui  ont  permis  de  mettre  en  lumière 
l'influence  de  la  manière  de  travailler,  de  la  nature  du  travail,  des  conditions 
des  milieux  et  des  conditions  individuelles.  En  général,  la  manière  de  travailler 
la  plus  agréable  est  aussi  la  plus  productive  ;  l'influence  des  rythmes  et  de 
l'économie  de  l'effort  est  très  instructive  à  cet  égard.  D'autre  part,  les  excita- 
tions sensorielles  agréables  s'accompagnent  d'une  augmentation  de  la  capacité 
de  travail,  tandis  que  les  excitations  désagréables  coïncident  avec  une  diminu- 
tion. 

L'auteur  passe  ainsi  successivement  en  revue  l'effet  produit  par  le  travail 
digestif  sur  la  capacité  du  travail  manuel  et  du  travail  intellectuel;  celui  des 
conditions  Mmosphériques,  des  sons  musicaux  et  des  excitations  auditives,  des 
excitations  de  l'odorat,  du  goût,  du  toucher,  des  poisons  nerveux,  de  l'alcool,  du 
thé  et  du  café,  du  tabac,  des  émotions,  de  la  suggestion,  etc. 

M.  Féré  a  constaté  que  le  travail  sans  excitations  artificielles  est  plus  pro- 
ductif parce  qu'il  peut  durer  davantage,  et  qu'il  aboutit  à  une  fatigue  moins  pro- 
fonde et  par  conséquent  plus  facilement  réparée. 

Les  résultats  de  l'expérimentation  sont  d'accord  avec  les  données  de  la  mo- 
rale et  de  la  science  sociale  pour  prouver  la  dignité  du  travail  et  pour  démon- 
trer que,  dans  toutes  les  conditions  qui  s'accompagnent  de  plaisir,  il  devient 
plus  facile  et  meilleur. 

403  )  Blessures  du  Crâne  et  de  l'Encéphale  par  coup  de  fen,  par 
H.  Nimier,  médecin  principal  de  l"  classe,  professeur  au  Val-de-Grftce.  1  fort 
vol.  gr.  in-8*  avec  158  gravures  dans  le  texte.  Paris,  F.  Alcan,  éditeur. 

Si  l'étude  des  blessures  par  coup  de  feu  de  l'encéphale  ne  semble  pas  pré- 
senter le  même  intérêt  aux  chirurgiens  et  aux  neurologistes,  leurs  points  de 
vue,  bien  loin  d'être  inconciliables,  peuvent  se  compléter  l'un  l'autre.  En  effet, 
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le  chirurgien  s'efforce  de  déduire  de  l'ensemble  des  symptômes  qu'il  observe, 
l'anatomie  de  la  lésion  causée  par  le  projectile,  afln  d'y  trouver  une  raison 
pour  intéresser  ou  pour  justifler  son  abstention.  Le  neurologiste,  lui,  en  rap- 
prochant les  données  de  la  clinique  des  lésions  que  lui  décèle  l'autopsie,  cherche 
la  confirmation  ou  le  complément  de  ses  opinions  physiologiques  sur  les  fonc- 
tions de  l'encéphale.  —  Hais  au  total,  une  observation  clinique  bien  prise, 
complétée  par  les  constatations  opératoires  ou  cadavériques,  doit  pouvoir  être 
tenue  par  les  physiologistes  comme  un  protocole  d'expérience  de  vivisection,  et 
considérée  par  le  chirurgien  comme  un  de  ces  documents  dont  l'étude  sert  de 
fondement  à  l'édification  de  l'expérience. 

L'auteur  a  réuni  dans  cet  ouvrage  un  grand  nombre  d'observations  de  bles- 
sures par  coup  de  feu  du  crâne  et  de  l'encéphale;  il  entre  dans  les  détails 
d'anatomie  et  de  physiologie  normales,  pour  bien  mettre  en  parallèle  le  fonc- 
tionnement de  l'organe  sain  et  les  manifestations  de  l'organe  lésé. 

Dans  chacune  d'elles  sont  rapprochés  l'anatomie  normale  et  les  lésions 
constatées,  les  données  de  la  physiologie  et  les  faits  chimiques. 

Et,  afin  de  les  rendre  plus  nettes,  l'auteur  les  a  rédigées  suivant  le  plan 
logique  de  la  succession  normale  des  faits;  le  lecteur  y  trouvera  ainsi  des 
tableaux  cliniques  dont  un  jour  ou  l'autre  il  pourra  rencontrer  la  reproduction 
an  lit  du  blessé. 

Cet  ouvrage  reproduit  en  grande  partie  les  leçons  professées  au  Val-de-Gr&ce 
par  le  D'  Nimier.  Utiles  au  neurologiste  autant  qu'au  chirurgien,  elles  four- 
niront également  au  pschologue  des  indications  intéressantes  sur  les  troubles 
de  l'intelligence  et  leurs  causes,  sur  les  fonctions  de  l'encéphale. 

De  nombreuses  gravures  exécutées  principalement  d'après  des  photographies 
de  pièces  anatomiques  présentent  des  documents  précieux  à  l'appui  des  descrip- 
tions au  cours  des  observations. 

404)  Influence  de  l'Estomac  sur  l'État  Mental  et  les  Fonctions  Psy- 
chiques, parPnoN.  Paris,  1903,  1  vol.  in-18,  190  p . ,  Rousset,  édit. 

Dans  cette  deuxième  édition,  qui  diffère  notablement  de  la  précédente,  l'au- 
teur expose  et  discute  les  divers  symptômes  psychiques  que  la  dyspepsie  est 
capable  de  provoquer.  Après  un  chapitre  sur  le  rôle  des  organes  internes  dans 
la  constitution  et  l'évolution  de  la  vie  mentale,  l'auteur  dépeint  successivement 
le  caractère  du  dyspeptique,  sa  tristesse  et  tous  les  troubles  qu'il  éprouve  dans 
le  domaine  de  l'âme  intellectuelle  et  volontaire,  depuis  le  simple  affaiblisse- 
ment des  facultés  mentales  jusqu'au  suicide,  aux  hallucinations  et  à  la  folie. 
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I.  M.  François  Dainville,  OssiQcation  probable  du  brachial  antérieur.  Compression  du 
nerf  médian;  troubles  trophiques  de  la  main  (kératodermie).  — II.  M.  Hiz  Eficst, 
L'anesthésie  acoustique.  {Di$euuion  :  M.  Pierre  Bonmer.)  —  III.  M.  et  M"*  Dkieuxe, 
Le  faisceau  pyramidal  direct.  —  IV.  M.  Azoclay,  Présentation  de  préparatioas  de 
M.  S.  Ramon  y  Cajal  obtenues  par  sa  méthode  de  coloration  des  neurofibrillea.  — 
V.  M.  Dejebinb,  Quelques  considérations  sur  la  théorie  du  neurone.  —  VI.  M.M.  Bais- 
SAUD  et  Gre.net,  Spondylose  par  insuflisaace  musculaire.  —  VII.  H.  Gilbert  Ballet, 
L'émission  des  rayons  N  dans  quelques  cas  pathologiques.  —  VIII.  M.  Henri  Ddpogii, 
Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  avec  hémianopsie  homonyme  ;  son  origine 
sensorielle.  —  IX.  M.  Pierre  Bonmer,  Allochirie  auriculaire.  —  X.  MM.  A.  Troias  et 
G.  Hauser,  Altérations  des  ganglions  spinaux  dans  le  tabès.  —  XI.  MM.  0.  CROVzoxet 
S.-A.-K.  WiLSON,  Un  cas  de  sclérose  combinée  sénile.  —  XII.  MM.  Pierre  Marie  et  A. 
LÉRi,  Existence  sur  un  cerveau  de  trois  tubercules  maniillaires.  —  XIII.  MM.  Pieiri 
Marie  et  A.  Léri,  Volumineuse  crétiûcationdans  un  pédoncule  cérébral.  —  XIV.  M.  Ui-  ' 
rallié.  Sur  l'état  des  muscles  oculo-moteurs  dans  l'hémiplégie.  —  XV.  M.  Marisesco, 
Sur  deux  cas  de  paralysie  flasque  duo  à  la  compression  du  faisceau  pyramidal  sans 
dégénérescence  de  ce  dernier^  avec  signe  de  Babinski  et  absence  des  réflexes  tendineux 
et  cutanés. 

I.  Ossification  probable  du  Brachial  antérieur.  Compression  du  Neri 
médian  avec  Troubles  trophiques  de  la  Main  (Kératodermie),  par 
M.  François  Dainvillb.  (Présentation  de  malade.) 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  cas  d'ossiflcation 
probable  du  brachial  antérieur,  survenue  à  la  suite  d'une  contusion  grave  et 
s'accompagnant  de  troubles  neuro-lrophiques  dans  le  domaine  du  nerf  médian. 

Voici  l'histoire  clinique  du  malade  : 

Schm...,  39  ans,  journalier,  entre  à  l'hépital  Saint-Louis  le  15  janvier  1904,  dans  le  ser- 
vice du  D'  Guinard. 

Le  jour  de  sou  entrée  &  rh6pital,  au  cours  de  son  travail,  il  a  été  atteint  dans  la  région 
antérieure  du  coude  gauche  par  la  chute  d'une  lourde  caisse  pesant  180  kilos.  Rapidement 
il  80  forma  un  gonflement  considérable  qui  envahit  toute  la  région  du  coude,  s'étendant 
même  sui-  tout  l'avant-bras  jusqu'à  la  muin. 

'  C'estdanscetétat  quelo  maladearrivo  a  l'hêpital.  Au  bout  de  quelques  heures,  apparition 
d'une  ecchymose  sur  la  face  interne  du  coude  et  de  l'avanl-bras.  Engourdissement  tK*s 
marqué  et  très  net  sur  tout  le  trtyet  du  nerf  médian.  Les  mouvements,  quoique  doulou- 
reux, persistent.  Pas  do  mobilité  anormale,  pas  de  crépitation;  en  un  mut,  aucun  signe 
de  fracture.  On  porte  le  diagnostic  de  contusion  grave. 

Pendant  sept  jours,  le  malade  éprouve  de  l'engourdissement  et  des  fourmillements  sur 
le  trajet  du  ncrl  médian  au  bras  et  &  l'avant-bras  ;  puis,  peu  à  peu,  ces  phénomènes 
s'amendent  en  même  temps  que  le  massage  fait  disparaître  peu  &  peu  le  gonflement.  .Mais 
la  persistance  de  picotements  et  de  fourmillements  dans  les  trois  premiers  doigts  delà 
main  gauche  et  sur  la  paume  dans  le  territoire  du  médian;  d'autre  part,  les  mouvements 
sont  do  plus  en  plus  dilliciles  dans  les  groupes  musculaires  innervés  par  ce  nerf. 

30  janvier.  —  Quinze  jours  après  le  traumatisme,  le  gonflement  a  complètement  dis- 
paru. Sur  la  face  antérieure  de  l'humérus,  et  au-devant  de  l'articulation  du  coude,  on 
sent  une  masse  dure,  mobile,  assez  régulière.  Elle  s'étend  à  S  centimètres  environ  au- 
dessus  du  pli  du  coude  —  sa  largeur  est  do  4  ccotimètres  environ.  Elle  est  située  su- 
dessous  du  biceps  dont  on  sent  le  tendon  très  nettement  —  et  elle  occupe  comme  siègt 
le  muscle  brachial  antérieur.  Elle  n'est  nullement  douloureuse   par  elle-même.  Elle 
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détermine  une  limitatioa  des  mouvements  d'extension  et  de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le 
bras;  les  mouvements  de  pronalion  et  de  supination  sont  également  gênés. 

En  plus  de  la  gène  mécanique  que  peut  apporter  la  tumeur,  on  constate  une  paralysie 
des  muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras,  sauf  le  cubital  antérieur  et  les  deux 
faisceaux  internes  du  fléchisseur  profond  qui  sont  animés  par  le  radial;  des  muscles  de 
l'éminence  tbénar  sauf  l'adducteur,  et  enfin  des  deux  premiers  lombricaux  ;  la  flexion  de 
la  deuxième  phalange  sur  la  première  ne  se  fait  plus  (fléchisseur  superficiel),  pas  plus 
que  celle  delà  troisième  sur  la  seconde  sur  l'indicateur  et  le  médian  (fléchisseur  profond). 
La  pronation  de  la  main  ne  s&  fait  plus  qu'imparfaitement  par  le  long  supinateur;  la 
flexion  de  la  main  sur  l'avant-bras  ne  se  fait  plus  que  par  le  cubital  antérieur. 

EnOtt  l'opposition  du  pouce  est  impossible;  il  regarde  en  avant  comme  les  autres 
âoigts. 

Il  existe,  d'autre  part,  des  troubles  de  la  sensibilité.  Le  malade  éprouve  une  anesthésie 
douloureuse  sur  le  territoire  d'innervation  cutané  du  nerf  médian  à  la  main. 

iT  février.  —  L'attention  est  attirée  par  unépaississement  de  l'épiderme  (iéroiodermie) 
et  une  desquamation  sur  toute  la  zone  d'innervation  cutanée  du  médian.  La  distribu- 
tion des  filets  digitaux  de  ce  nerf  est  indiquée  d'une  façon  très  précise.  Les  troubles 
cutanés  se  propagent  sur  la  face  dorsale  des  deuxième  et  troisième  doigts  et  sur  la 
partie  interne  du  quatrième,  le  nerf  médian  fournissant  en  effet  des  fllets  dorsaux  pour 
les  deux  dernières  phalanges  de  ces  doigts. 

La  tumeur  du  coude  a  augmenté  de  consistance  et  s'est  propagée  en  bas  vers  l'inser- 
tion coronoldienne  du  cubital  antérieur. 

On  constate  de  plus  de  l'œdème  de  la  main  gauche. 

Z7  février.  —  Des  radiographies  du  coude  permettent  de  constater  l'intégrité  des  sur- 
faces articulaires  et  osseuses.  La  tumeur  a  laissé  pénétrer  les  rayons  X,  probablement 
parce  qu'elle  n'en  est  encore  qu'au  stade  cartilagineux. 

On  constate  une  augmentation  de  la  kératodermie  limitée  absolument  au  territoire  du 
médian,  et  qui  tranche  très  nettement  avec  l'aspect  des  régions  voisines  restées  saines  (i) 

II.  De  l'AnesthéBie  Acoustique,  par  M.  Max  Eggbr  (de  Soleure).  Travail  du 
service  du  professeur  Dejerine.  Hôpital  de  la  Salpêtriére. 

Quand  nous  posons  un  diapason  en  état  de  vibration  sur  un  os  quelconque  du 
squelette,  par  exemple  sur  le  tibia,  nous  avons  une  sensation  double  ;  nous  per- 
cevons une  sensation  de  trépidation,  une  sensation  de  vibration  tactile  et  une 
sensation  sonore.  11  nous  est  facile  de  discerner  ces  deux  sensations  simultanées 
quand  elles  sont  engendrées  sur  le  squelette  du  tronc  ou  des  membres.  Nous 
dirons  même  que,  pour  le  tronc  et  les  membres,  la  sensation  de  la  trépidation 
l'emporte  en  intensité  sur  la  sensation  acoustique.  En  se  rapprochant  de  la  tête, 
la  perception  sonore  augmente  et  finit  par  masquer  plus  ou  moins  celle  de  la 
vibration  tactile. 

En  explorant  la  sensibilité  osseuse,  l'occasion  nous  a  été  donnée  d'étudier  la 
dissociation  et  le  parallélisme  entre  ces  deux  sensations  simultanées. 

On  sait  qu'un  diapason  posé  sur  le  crâne  détermine  une  sensation  sonore  bien 
vive.  Ce  mode  d'excitation  sonore  est  depuis  longtemps  employé  en  olologie  et 
porte  le  nom  d'audition  cranio-tympanique.  Pour  expliquer  ce  mode  d'excitation 
sonore,  on  admet  que  les  vibrations  du  diapason  communiquées  au  crâne  se  pro- 
pagent à  travers  l'os  et  finissent  par  ébranler  le  tympan  et  l'organe  de  l'oreille 
interne.  Voyons  maintenant  ce  qui  se  passe  si  nous  explorons  une  bémianes- 
thésie  du  cr&ne;  prenons  le  cas  le  plus  fréquent,  celui  d'une  hémianesthésie 
hystérique,  soit  purement  sensitive  ou  sensitivo-senscrielle.  Exemple  :  une  jeune 
fille  de  19  ans,  d'une  constitution  physique  robuste,  est  prise,  k  la  suite  d'une 

(1)  L'opération  du  malade,  ultérieurement  pratiquée,,  permit  de  reconnaître  dans  le 
muscle  brachial  antérieur  un  double  noyau  d'osléome.  Le  nerf  médian  n'était  pas  com- 
primé i,  proprement  parier,  mais  atteint  de  névrite  traumatique.  (Voir  Soc.  analomique, 
mars  1904.) 
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opération  anodine  sur  son  œil,  d'un  ictus  hystérique.  Lorsqu'elle  revient  &  elle, 
on  constate  une  monoplégie  du  bras  gauche  et  une  hémianesthésie  sensitiTO-sen- 
sorielle  de  ce  même  côté. 

En  posant  le  diapason  en  état  de  vibration  sur  la  moitié  anesthésiqoe  do 
crâne,  la  malade  ne  s'aperçoit  de  rien.  Toute  cette  moitié  gauche  de  la  tète  est 
insensible  aux  vibrations  du  diapason.  Aucun  des  os  du  crâne,  de  la  face,  ou  les 
dents,  ne  transmettent  une  sensation  sonore;  mais,  dès  qu'on  dépasse  la  ligne 
médiane,  la  sensation  acoustique  apparaît  dans  tonte  sa  vivacité. 

L'hémianesthésie  de  l'hémiplégie  organique  nous  offre  la  même  constatation. 
Nous  savons  que  l'anesthésie  n'est  jamais  aussi  complète  ni  aussi  intense  dans 
cette  afTection.  Conséquemment  l'hémianesthésie  acoustique,  quoique  coniidéra- 
blement  affaiblie,  ne  s'est  cependant  jamais  montrée  complète.  II  est  vrai  que 
nous  avons  souvent  pu  constater  une  diminution  de  la  conduction  aérienne  de 
l'oreille  du  côté  hémianesthésique  ;  mais  ce  déficit  pour  la  conduction  aérienne 
n'influe  pas  sur  la  conduction  solidienne.  L'hémianesthésie  acoustique  persiste 
quand  la  perception  aérienne  est  totalement  abolie  du  côté  sain,  et  normale  du 
côté  malade.  Enfin,  la  grande  différence  de  la  perception  sonore,  entre  la  moitié 
hémianesthésique  et  la  moitié  saine,  se  maintient  au  voisinage  de  la  ligne 
médiane.  Au  surplus,  on  constate  chez  l'homme  normal  que  le  diapason  vibrant 
sur  le  pariétal  gauche  est  localisé  dans  l'oreille  du  côté  opposé  et  ote«  veria.  Et 
si  même  il  se  trouve  une  surdité  complète  du  côté  de  l'hémianesthésie,  il  est 
quand  même  surprenant  de  voir  qu'un  diapason  vibrant  tout  près  de  la  ligne 
médiane  du  crâne  ne  soit  pas  entendu  par  l'oreille  du  côté  opposé.  Nous  savons 
cependant  que  les  vibrations  du  diapason  communiquées  â  la  voûte  crânienne  se 
propagent  des  deux  côtés  et  communiquent  leurs  ébranlements  aux  deux  appareils 
auditifs.  Le  fait  est  facile  â  démontrer.  Si  on  fait  vibrer  un  diapason  sur  la 
moitié  hémianesthésique  du  crâne  et  qu'on  appuie  sa  propre  tète  contre  la  moitié 
saine  de  ce  crâne,  on  entend  très  bien  le  son  que  le  malade  n'entend  pas  (1).  Cela 
montre  bien  que  les  vibrations  se  propagent  vers  le  côté  sain  d'où  elles  gagnent 
la  seconde  tête  en  y  produisant  une  sensation  sonore  assez  forte  pour  se  commu- 
niquer et  pour  être  entendue  encore  par  la  tète  d'une  troisième  personne. 

Il  nous  a  été  donné  d'étudier  pendant  plusieurs  années  une  hémianesthésie 
acoustique  intéressant  la  moitié  gauche  de  la  tète.  L'autopsie  de  cette  malade  se 
trouve  exposée  en  détail  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie  du 
21  juin  1902.  Une  tumeur  de  la  grosseur  d'une  mandarine  comprimait  principa- 
lement la  V«  et  la  Vni*  paire  du  côté  gauche,  de  même  que  le  bulbe  de  ce  côté.  La 
moitié  gauche  de  la  tête  et  de  la  face  était  anesthésique  absolue  pour  toutes  les 
modalités  de  la  sensibilité.  Un  diapason  vibrant  sur  la  moitié  anesthésique  de  la 
tête  n'était  pas  entendu  par  la  malade,  quoique  son  oreille  droite  eût  conservé 
une  audition  normale.  Même  en  approchant  le  pied  de  l'instrument  tout  prés  de 
la  ligne  médiane,  soit  au  niveau  du  pariétal,  soit  au  niveau  de  la  mâchoire  infé- 
rieure, il  n'y  avait  pas  de  perception  sonore.  Mais  dés  qu'on  franchissait  cette 
limite  et  qu'on  arrivait  sur  territoire  sain,  la  perception  sonore  éclatait. 

Après  ces  constatations,  il  était  intéressant  de  voir  comment  se  comportent 
des  ataxiques  ayant  perdu  leui* sensibilité  osseuse.  Prenons  les  cas  d'une  anestbésie 
des  deux  extrémités  inférieures.  Les  puissantes  vibrations  de  nos  diapasons, 

(1)  Quand  on  fait  cette  expérience,  il  arrive  que  certains  sujets  entendent  au  moment  oO 
on  appuie  sa  propre  tète  contre  la  moitié  saine  de  leur  crâne.  Ce  phénotnèoe  est  dft  sans 
doute  &  l'apparition  d'un  nœud  acoustique  &  l'endroit  du  contact  des  deux  crânes.  Le 
second  crâne  devient  incitateur  du  premier. 
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appliqués  an  niveau  du  tibia,  ne  détermiaent  aucune  sensation  de  trépidation  et 
aucune  sensation  sonore.  Ces  mêmes  malades,  ayant  conservé  la  sensibilité  de  la 
vibration  diapasonique  aux  extrémités  supérieures,  sentent  et  entendent  par  ces 
membres  la  trépidation  du  diapason.  Pour  entendre  le  diapason  qui  vibre  sur 
une  de  leurs  jambes  anesthésiques,  ces  malades  n'ont  qu'&  toucher  cette  extré- 
mité avec  leur  main,  et  aussitôt  ils  sentent  et  entendent  les  vibrations.  On  peut 
objecter  cependant  que,  quand  la  malade  va  recueillir  de  sa  main  les  vibrations 
sur  sa  jambe  anesthèsiqae,  la  distance  que  doivent  parcourir  les  vibrations 
physiques  pour  atteindre  l'oreille  se  trouve  raccourcie  de  toute  la  longueur  du 
bassin  et  de  la  colonne  vertébrale  avec  exclusion  de  la  colonne  cervicale;  à  cette 
objection  nous  opposons  l'observation  suivante  :  une  de  ces  malades  en  question 
était,  un  beau  jour,  redevenue  sensible  aux  vibrations  du  diapason.  Pendant 
tonte  la  durée  de  ce  réveil  de  la  sensibilité,  le  diapason  appliqué  sur  les  jambes 
déterminait  la  sensation  de  la  vibration  proprement  dite  et  la  sensation  sonore. 
Nous  avons  exposé  ailleurs  ce  phénomène  de  l'intermittence  de  la  sensibilité 
dans  le  t&bes  avancé  pour  ne  pas  nous  j  arrêter  plus  longtemps  (1), 


Kiu.  1  et  î.  —  Hémi«ne»lhésie  et  hémiucoutie  organiqut,  déterminai  par  une  tumeur 
batbO'protubértuiliclle  ayant  comprimi  priacipalement  la  V*  et  VllI*  paire  da  cité 
gauche. 

Voici  une  autre  malade  chez  laquelle  les  quatre  extrémités  sont  frappées 
d'anesthésie  osseuse. 

Ce»  te  malade,  dont  l'histoire  est  exposée  dans  te  Siméiologie  du  professeur 
Dejerine,  p.  885,  avait  encore,  il  y  a  quatre  ans  conservé  sa  sensibilité  osseuse 
du  sternum,  des  clavicules  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  tête.  Aujourd'hui,  le 
même  diapason  qui  nous  a  servi  il  y  a  quatre  ans,  ne  détermine  plus  aiicune 
sensation  de  vibration  et  de  son,  sur  toute  l'étendue  du  sternum.  C'est  à  peine  si 
les  deux  clavicules  perçoivent  encore  un  reste  de  sensation  trépidante  et  sonore. 
Le  diapason,  appliqué  sur  les  olécranes  qui  sont  des  points  d'excitation  sonore 
par  excellence,  reste  sans  effet,  comme  d'ailleurs  sur  tous  les  os  des  extrémités. 
Le  crâne  et  la  colonne  vertébrale  sont  au  contraire  hyperascoustiques.  L'audition 
de  tous  ces  malades  est  normale  et  c'est  à  dessein  que  nous  avons  écarté  tous  les 
cas  où  il  y  avait  une  complication  auriculaire. 

Voilà  donc  toute  une  série  de  cas  où  la  perception  acoustique  par  excitation 
solidienne  se  trouve  en  déflcit.  Mais  il  existe  aussi  des  cas  où  on  constate  le  phé- 

(1)  Egoer,  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  le  fonctionnement  du  nerf  dégénéré  sen- 
(itif.  Revue  neurologique  de  mai  1S03. 
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nomène  inverse,  et  k  la  place  d'une  anesthésie  acoustique,  nous  trouvons  une 
hyperesthésie  bien  accentuée.  Déjà  la  moitié  saine  d'une  hémianesthésie  parait 
plus  sensible  aux  perceptions  sonores  qu'à  l'état  normal.  De  même,  dans  le  tabès 
dorso-Iombaire  avec  anesthésie  des  membres  inférieurs,  la  partie  supérieure  du 
tronc  et  des  extrémités  supérieures  parait  mieux  sentir  les  vibrations  et  leur 
élément  acoustique  que  l'individu  normal.  Mais  c'est  surtout  chez  les  sourds  que 
le  phénomène  de  l'hyperacousie  est  bien  manifeste. 


1**10.  3.  —  Anesthésie  osseuse  chei  une  malade 
aUxique  de  quatre  membres.  La  perception 
acoustique  est  abolie  partout  où  il  existe  de 
l'aneslhésie  osseuse.  Status  de  1900. 


Piti.  A,  —  Status  de  la  m^me  malade  en  1904. 
Le  sternum  est  maintenant  aussi  frappé 
d' anesthésie  osseuse,  et  la  perception  aoons- 
tique  par  cet  os  n'a  plus  lieu. 


Incapable  de  percevoir  des  ondes  sonores  par  voie  aérienne,  ces  malades  ont 
conservé  la  perception  sonore  par  voie  solidienne.  On  désigne  ce  phénomène  sous 
le  nom  de  paracousie;  mais  comme  la  paracousie  existe  déj&  chez  l'homme 
normal,  il  serait  préférable  d'appeler  bjperparacousie  la  paracousie  affinée  du 
sourd.  En  effet,  ces  malades  sont  encore  capables  de  percevoir  distinctement  des 
tonalités  dans  des  conditions  dans  lesquelles  l'individu  normal  n'entend  plus 
rien.  Il  nous  a  été  donné  d'observer  quelques  exemples  bien  tjrpiques  de  ce 
genre.  Un  homme  de  ii  ans  est  devenu  sourd  dans  l'espace  de  deux  mois,  à  la 
suite  d'une  lésion  spécifique  des  deux  labyrinthes.  Phénomène  de  vertige  et 
trouble  d'équilibre,  démarche  titubante  ;  le  tympan  et  l'état  de  l'oreille  moyenne 
ont  été  trouvés  normaux. 

-  Ce  malade  était  totalement  sourd  pour  toute  la  série  des  diapasons  et  du  sifflet 
de  Galton.  Sur  le  cr&ne,  les  puissants  diapasons  ne  produisaient  plus  de  per- 
ceptions sonores.  Ce  n'est  que  sur  les  dents  qu'il  éprouvait  comme  un  écho  loin- 
tain, une  faible  perception  sonore.  Mais  quand  on  appliquait  le  diapason  sur 
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i'ulécrane,  sur  ane  phalange,  le  tibia  ou  tout  autre  apophyse  osseuse,  le  malade 
entendait  très  paissamment  la  tonalité  de  divers  diapasons,  qu'il  reproduisait 
d'ailleurs  en  la  chantant;  il  entendait  même  mieux  au  niveau  des  malléoles 
qu'au  coude.  L'acuité  auditive  de  ce  malade  augmentait  d'intensité  au  fur  et  à 
mesure  qu'on  s'éloignait  de  la  tète.'  Ce  phénomène  bizarre  a  été  constaté  après 
nous  par  nombre  d'observateurs.  En  effet,  ne  sont  pas  rares  les  cas  où.b,  côté 
d'unn  anesthésie  acoustique  du  crâne  se  trouve  une  exagération  de  la  perception 
sonore  au  niveau  du  squelette  des  membres. 

.Nous  savons  qu'un  corps  solidetransmetparfaitementses  vibrations  è  un  autre 
corps  solide  et  imparfaitement  à  un  corps  de  constitution  hétérogène.  Il  était  donc 
intéressant  de  voir  si  le  sourd  percevait  encore  le  son  qui  lui  est  transmis  par 
un  milieu  liqnide.  La  plupart  de  ces  malades,  lorsqu'ils  ont  le  pied  plongé  dans 
un  récipient  rempli  d'eau  de  manière  à  ne  pas  toucher  ses  parois,  entendaient 
parfaitement  le  son  du  diapason  vibrant  sur  le  rebord  du  récipient.  La  perception 
était  moins  intense  que  si  le  diapason  vibrait  sur  un  os,  mais  cependant  bien 
inaoireste.  Dans  nn  cas  de  surdité  totale  hystérique  (audition  aérienne  nulle, 
audition  solidienne  du  crâne  conservée),  la  paracousie  était  si  bien  développée 
<)u'il  suffisait  à  ce  malade  de  tremper  un  doigt  de  sa  main  dans  un  verre  rempli 
d'eau  pour  entendre  avec  une  grande  intensité  le  diapason  vibrant  sur  le  rebord 
du  récipient.     - 

Il  en  était  de  même  dans  un  cas  de  surdité  verbale  hystérique  avec  diminution 
notable  de  l'acuité  auditive.  En  transmettant  ft  l'eau  la  voix  humaine,  quelques 
malades  entendaient  ainsi  la  tonalité  des  sons  émis. 

Il  est  intéressant  de  constater  que  la  paracousie  est  capable  de  se  développer. 
Elle  peut  être  développée  chez  l'individu  normal,  et  elle  se  développe  et  s'affine 
chez  l'individu  devenu  sourd.  DéJ&  Brown-Séquard  a  constaté  que  la  section 
bilatérale  de  la  VIII*  paire  produit  une  byperesthésie  de  la  sensibilité  générale. 
Si  nous  sommes  portés,  et  les  faits  nous  y  invitent,  à  attribuer  aux  nerfs  de  la 
sensibilité  générale  un  rdle  actif  dans  la  transmission  du  son,  l'apparition  et 
l'évolution  progressive  que  subit  la  paracousie  chez  le  sourd-muet  devient  ainsi 
plus  compréhensible. 

On  a  voalu  expliquer  l'hyperparacousie  du  sourd  en  admettant  une  hyperes- 
tbésie  de  la  VIII*  paire  dont  l'existence  n'a  jamais  été  prouvée.  Il  serait  d'ail- 
leurs difficile  de  concevoir  une  byperesthésie  se  manifestant  seulement  pour 
l'excitation  solidienne  à  côté  d'une  anesthésie  pour  l'excitation  aérienne.  Une 
pareille  byperesthésie  n'expliquerait  pas  pourquoi  une  vibration  engendrée  dans 
le  voisinage  immédiat  des  nerfs  acoustiques  reste  sans  effet  et  produit  au  con- 
traire une  perception  sonore  bien  vive  quand  elle  se  communique  aux  points  les 
plus  éloignés  des  nerfj  et  des  centres  acoustiques,  comme  par  exemple  aux 
malléoles.  L'étroite  relation  de  la  sensibilité  générale  avec  la  perception  sonore 
nous  a  été  révélée  encore  dans  un  autre  cas  bien  intéressant.  Un  homme  sourd 
et  muet,  examiné  par  nous,  n'éprouvait  aucune  perception  sonore  ni  sur  le  crâne, 
ni  sur  le  reste  de  son  squelette.  Nous  nous  apercevions  bientôt  que  ce  malade 
avait  une  anesthésie  généralisée  du  corps  et  qu'il  ne  sentait  pas  plus  les  piqûres 
d'épingles  que  les  tremblements  du  diapason  ou  le  simple  contact.  Nous  avons 
alors  réveillé  la  sensibilité  de  son  bras  droit.  Une  fois  la  sensibilité  tactile  et 
douloureuse  restituée,  le  malade  percevait  immédiatement  par  son  bras,  droit  et 
les  vibrations  tactiles  et  les  vibrations  sonores. 

Nous  savons  jusqu'à  quel  degré  d'affinement  peut  arriver  le  développement  de 
la  sensibilité  cutanée  de  l'aveugle,  degré  lui  permettant  d'éviter  des  obstacles, 
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de  trouTer  des  objets,  de  distinguer  le  jour  de  la  nuit.  Nous  ne  connaissong  pas 
le  mécanisme  intime  de  cette  suppléance  tactile;  nous  ne  savons  pas  de  quelle 
manière  les  terminaisons  sensitires  de  la  peau  peuvent  être  impressionnées  par 
la  lumière,  les  radiations  et  émanations  des  corps  se  trouvant  dans  son  voi- 
sinage. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  se  fait  une  suppléance  de  la  part  de  la  sensibilité  générale 
quand  le  nerf  sensoriel  de  la  vue  vient  à  manquer.  Une  suppléance  analogue  se 
produit  quand  l'audition  se  perd.  Seulement,  ici,  l'irritant  sonore  reste  sensation 
sonore  et  ne  devient  pas  une  sensation  indéfinissable,  comme  c'est  le  cas  des 
radiations  lumineuses  et  autres,  pour  la  sensibilité  tactile  de  l'aveugle.  El  ceci 
se  comprend  quand  on  songe  que  les  terminaisons  sensitives  de  la  peau  sont 
dépourvues  de  tout  appareil  spécialisé  pour  analyser  et  sjrnthétiser  les  radiations 
lumineuses.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  l'excitant  sonore.  Pour  qu'un  irri- 
tant sonore  soit  perçu  par  la  voie  crânienne,  l'appareil  auditif  peut  être  réduit 
à  une  simple  lame  sur  laquelle  s'épanouissent  les  Gbres  acoustiques.  Il  n'en  faat 
pas  plus  pour  communiquer  les  vibrations  du  crâne  aux  terminaisons  du  nerf 
acoustique. 

Nous  trouvons  dans  l'os  du  squelette  un  appareil  analogue;  les  os,  surtout  les 
os  longs  avec  leur  faculté  de  résonance,  entrent  facilement  en  vibration  sous 
l'influence  d'une  excitation  diapasonique.  Le  périoste  qui  les  entoure  contient 
des  terminaisons  nerveuses  sensitives  auxquelles  les  vibrations  se  commu- 
niquent facilement.  Cette  analogie  dans  le  fonctionnement  de  deux  appareils 
percepteurs  se  montre  encore  dans  le  mécanisme  du  fonctionnement  nerveux; 
en  effet,  il  existe  une  grande  parenté  fonctionnelle  entre  le  nerf  acoustique  elle 
nerf  tactile.  Pour  les  deux  espèces  de  nerfs,  l'irritant  consiste  en  un  ébranlement 
mécanique  de  leurs  terminaisons.  Cet  ébranlement  est  intermittent  pour  le  nerf 
acoustique;  mais  l'intermittence  d'une  excitation  peat  aussi  être  transmise  par 
le  nerf  tactile  :  la  sensation  de  trépidation  que  provoque  le  diapason  en  est  une 
preuve. 

Nous  considérons  l'audition  paracousique  comme  la  plus  ancienne  au  point 
de  vue  phylogénétique,  reléguée  au  second  plan  depuis  l'apparition  d'un  appareil 
auditif  spécialisé.  Nous  ne  pouvons  pas  savoir  si  chez  l'animal  inférieur,  dépourvu 
d'appareil  auditif,  l'irritant  sonore  frappant  les  nerfs  de  la  sensibilité  générale 
détermine  une  sensation  adéquate;  soûle,  l'expérimentation  sur  l'homme  peut 
nous  fournir  des  renseignements  positifs.  Les  ataxiques  perdant  la  perception 
sonore  quand  leurs  os  deviennent  aneslhésiques,  aux  vibrations  du  diapason, 
nous  montrent  que  la  perception  sonore  par  voie  solidienne  dépend  de  l'état  de 
la  sensibilité  générale.  La  conclusion  de  ce  travail  n'est  en  contradiction  avec 
aucune  des  théories  sur  l'audition  Elle  n'exclut  non  plus  la  transmission  du 
son  par  voie  osseuse.  Cette  transmission  physique  à  travers  le  milieu  inerte  de 
l'os  existe.  Nous  dirons  même  que  la  coexistence  de  ces  deux  espèces  de  con- 
ductions, à  savoir  :  la  propagation  physique  et  la  propagation  nerveuse,  rend 
l'expérimentation  difficile.  La  coloiini?  vertébrale  renfermant  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  qui  est  un  milieu  bon  conducteur,  doit  être  exclue  du  champ  d'expé- 
rimentation, de  même  que  les  anesthésies  limitées  et  de  peu  d'étendue. 

M.  PiERBE  BoNsiEB.  —  La  paracousie  n'est  pas,  à  proprement  parler,  l'audi- 
tion par  contact.  L'oreille  normale  perçoit  l'ébranlement  transmis  par  les  tissus 
de  l'organisme  à  une  distance  qui  varie  avec  la  puissance  de  pénétration  de 
l'ébranlement,  et  c'est  toujours  de  l'audition  normale.  Mais  quand,  par  suite 


Digitized  by 


Google 


SOCiriTti  DB  NEUBOLOGIB  319 

d'aoe  gène  apportée  à  l'inertie  de  l'appareil  de  transmission,  l'oreille  devient 
moins  seDsible  aux  ébranlements  transmis  par  voie  aérienne,  elle  acquiert  par 
contre  une  grande  susceptibilité  auditive  pour  les  ébranlements  au  contact  ;  c'est 
cette  exagération,  cette  audition  paradoxale  qui  est  la  paraeouiie,  laquelle  per- 
met à  l'oreille,  non  plus  normale,  mais  malade  et  souvent  très  sourde  pour  le 
dehors,  de  percevoir  de  très  faibles  ébranlements  provenant  de  points  du  carps 
très  éloignés  de  l'oreille. 

Quand  le  diapason  est  placé  sur  le  crâne,  il  met  la  tète  tout  entière  en  trépi- 
dation, et,  dans  les  caisses  tjmpaniques,  provoque  une  crispation  de  l'appareil 
fréoateur  des  osselets  et,  par  suite,  modifie  profondément  les  conditions  de  la 
transmission.  Ce  trouble  apporté  à  la  liberté  d'inertie  des  appareils  tympaniquea, 
trouble  qui  ne  se  fait  pas  également  sentir  des  deux  c6tés,  introduit  une  forte 
cause  d'erreur  dans  les  recherches  cliniques,  car  on  ne  peut  savoir  d'avance 
daos  quelle  mesure  il  diminue  l'audition  ou  même  l'exalte,  comme  dans  la  para- 
coasie  de  Milles,  ni  dans  quelle  mesure  il  augmente  ou  diminue  la  paracousie 
simple  ou  paracousie  de  Weber. 

C'est  pour  cette  raison  que  j'ai  depuis  longtemps  insisté  pour  que  l'on  subs- 
tituât la  recherche  de  la  paracousie  lointaine,  qui  neutralise  l'action  de  la  trépi- 
dation, A,  celle  de  la  paracousie  prochain»,  dans  laquelle  ce  trouble  intervient 
d'une  façon  indéniable,  mais  difficile  à  évaluer.  Quand  le  diapason  est  placé  sur 
le  genou,  la  tête  ne  reçoit  guère  de  trépidation  gênante,  et  seul  l'ébranlement 
sonore  atteint  l'oreille. 

Un  diapason  placé  sur  un  point  quelconque  du  cr&ne  met  tout  le  solide  crâ- 
nien en  trépidation,  mais  d'une  façon  qui  varie  avec  les  conditions  phjrsiquesde 
la  transmission.  Or  cette  trépidation,  si  elle  intéresse  toujours  les  deux  oreilles, 
intéresse  aussi  les  deux  domaines,  droit  et  gauche,  de  la  sensibilité  générale, 
et  pour  savoir  pourquoi  le  diapason  n'est  plus  entendu  par  une  oreille  au  delà 
de  la  ligne  médiane,  chose  qui  n'est  pas  absolument  rare,  il  faudrait,  avant  de 
s'adresser  à  la  sensibilité  générale,  examiner  &  fond  cette  oreille,  car  ce  fait  se 
présente  aussi  en  dehors  de  l'hémianesthésie,  et  la  paracousie,  si  elle  est  le 
plus  souvent  homolatérale,  peut  également  être  croisée,  unilatérale  ou  bila- 
térale. 

La  disparition  de  la  vue  a  pour  effet  d'exalter  les  facultés  tactiles  ;  mais,  si 
exercé  que  devienne  le  tact  chez  l'aveugle,  ce  ne  sera  jamais  de  la  vision.  De 
même  la  disparition  de  l'audition  tonale  aérienne,  outre  qu'elle  coïncide  souvent 
arec  l'exaltation  de  la  paracousie,  tire  de  leur  torpeur  les  fonctious  qui  ont  pré- 
cédé l'audition  vraie  dans  la  série  biologique,  et  dans  la  perception  des  ébranle- 
ments ;  mais  ce  n'est  jamais  l'audition.  Tant  qu'un  aveugle  voit,  ce  n'est  pas 
avec  le  toucher;  tant  que  le  sourd  entend,  c'est  qu'il  lui  reste  de  l'audition.  Pour 
qu'il  j  ait  réellement  suppléance,  il  faudrait,  outre  les  adaptations  périphériques 
indispensables,  que  les  nerfs  de  la  sensibilité  générale  vinssent  à  s'aboucher 
avec  les  centres  auditifs,  ce  qui  me  semble  difficile. 

M.  Eggbb.  —  H.  Bonnier  a  lui-même  observé  un  grand  nombre  de  paracou- 
siques  et  lui  aussi  met  cette  suppléance  en  parallèle  avec  celle  qu'on  observe 
chez  l'aveugle.  Cependant,  dit-il,  l'aveugle  ne  voit  pas;  malgré  raffinement  de  la 
sensibilité  tactile,  le  nerf  tactile  n'est  pas  devenu  nerf  visuel,  pas  plus  qu'il 
n'est  devenu  nerf  acoustique  chez  le  sourd  paracousique. 

Nous  avons  exposé  notre  manière  de  voir  dans  ce  travail  même,  en  montrant 
que  la  perception  sonore  n'a  pas  besoin  d'un  appareil  aussi  compliqué  que  l'exige 
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la  perception  visuelle  et  que  l'os  du  squelette  réalise  les  conditions  d'un  appareil 
percepteur  simplifié. 

M.  Bonnier  nous  objecte  encore  que  nos  malades  ataxiques  pourraient  bien 
avoir  quelque  insuffisance  auditive,  trouble  bien  fréquent  du  tabès,  et  que 
l'abolition  de  la  paracousie  chez  ces  derniers  serait  à  mettre  sur  le  compte  de 
ce  déficit.  Quoique  les  malades  que  nous  avons  présentés  ft  la  Société  aient  une 
audition  plus  que  suffisante  —  elles  entendent  le  diapason  explorateur  &  une 
distance  de  trente  à  quarante  centimètres  tenu  devant  l'oreille  —  l'insuffisance 
auditive  par  voie  aérienne  ne  pourrait  être  incriminée.  Car,  chez  les  sourds  où  il 
existe  une  surdité  aérienne  absolue,  la  paracousie,  loin  d'être  abolie,  se  trouve 
au  contraire  exagérée.- 

III.  Le  Faisceau  Pyramidal  direct,  par  M.  et  Mme  Dejbrink. 

(Communication  publiée  tn  extenso  comme  travail  original  dans  la  Aeotte 
neurologique  (numéro  du  30  mars). 

IV.  Présentation  de  Préparations  de  M.  S.  Ramon  y  Gajal,  obtenues 
par  sa  méthode  de  coloration  des  neurofibrilles,  par  M.  L.  Azoclav. 

J'ai  l'honneur  de  présenter  un  certain  nombre  de  préparations  où  vous  verrez 
d'une  façon  très  nette  les  neurofibrilles  et  d'autres  détails.  Ces  préparations  ont 
été  obtenues  par  une  nouvelle  méthode  due  à  M.  le  professeur  Cajal,  de  Madrid, 
et  publiée  en  français  dans  le  bulletin  de  la  Sociité  de  Biologie  du  5  décem- 
bre 1903. 

Vous  n'ignorez  pas  que  les  neurofibrilles,  devinées  il  y  a  déjà  longtenapa  par 
Schultze  en  particulier,  ont  été  étudiées  plus  récemment  &  l'aide  de  techniques 
complexes  et  peu  fidèles  par  Apathy,  Bethe,  Siraarro,  Donaggio,  etc. 

Le' procédé  imaginé  par  M.  CajaJ  est,  au  contraire,  d'une  extrême  facilité.  Il 
consiste  essentiellement  :  1*  en  une  imprégnation  des  pièces  par  le  nitrate  d'ar- 
gent &  un  taux  variant  de  0,50  pour  lOOàS  pour  iOO  d'eau  distilléependant  une 
durée  oscillant  entre  deux  et  quinze  jours,  et  même  davantage,  et  2*  en  une 
réduction  de  l'argent  par  l'acide  pyrogallique  ou  tout  autre  réducteur  photogra- 
phique. 

Gr&ce  à  ce  procédé,  M.  Cajal  est  arrivé  &  étudier  les  neurofibrilles  dans  tous 
les  centres  nerveux,  chez  bon  nombre  de  vertébrés  et  invertébrés. 

Vous  pourrez  juger  de  la  beauté  des  images  en  regardant  cette  moelle  de  lapin 
Agé  de  quelques  jours.  Vous  verrez  le  réseau  neurofibrillaire  très  compliqué 
dans  une  cellule  entière;  et  ses  détails  très  délicats  dails  une  autre  cellule  sec- 
tionnée. Vous  constaterez  que  les  fibrilles  primaires  plus  ou  moins  longues  sont 
unies  en  réseau  par  des  fibres  secondaires,  plus  courtes  et  très  fines.  Vous  ferez 
les  mêmes  constatations  dans  les  divers  noyaux  du  bulbe,  dans  le  cerveau,  la 
corne  d'Ammon,  etc. 

Je  vous  montre,  d'autre  part,  un  ganglion  de  la  chaîne  ventrale  de  la  sangsue  ; 
vous  reconnaîtrez  dans  les  cellules  le  merveilleux  réseau  d'Apathy.  11  vous  sera 
bien  difficile  de  voir  sur  quoi  cet  auteur  a  pu  se  baser  pour  affirmer  la  continuité 
des  réseaux  neurofibrillaires  de  cellules  différentes. 

J'attire  encore  votre  attention  sur  des  préparations  où  vous  apercevrez  adini- 
rablemcot  imprégnées  les  corbeilles  des  cellules  de  Purkinje.  Ces  cellules  sont 
entièrement  englobées  par  les  fibres  descendantes  des  cellules  étoilées.  L'envelop- 
pement est  immédiat,  mais  il  n'y  a  aucune  pénétration  de  ces  fibres  dans  le 
protoplasma  de  la  cellule  de  Purkinje;  aucune  communication  de  ces  fibres  avec 
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les  neurofibrilles  qui,  d'ailleurs,  ne  sont  pas  simultanément  imprégnées.  Ceci 
semble  bien  démontrer  que  ceux  qui  ont  admis  les  idées  de  Dethe  pour  déclarer 
morte  la  théorie  du  neurone  se  sont  un  peu  trop  pressés.  Vous  en  serez  encore 
plus  convaincus  en  examinant  cette  coupe  de  bulbe  de  lapin  où  une  cellule  ner- 
vense  toute  rouge  se  trouve  enveloppée,  corps  et  expansions  dendritiques,  par 
une  multitude  do  petits  cônes  vacuoles,  en  continuité  avec  des  fibres  nerveuses. 
Ces  cdnes  ne  sont  autres  que  les  masses  terminales  des  fibres  nerveuses;  ils  sont 
là  pour  prouver  que  les  relations  entre  nids  péricellulaires  et  cellules  nerveuses 
se  font  par  contact  et  non  autrement. 

Je  tiens  enfin  à  vous  signaler  des  coupes  de  moelle  de  lézard,  dans  lesquelles 
les  neurofibrilles  atteignent  une  épaisseur  énorme.  En  attirant  vos  regards  sur 
ces  dernières  préparations,  je  désire,  avant  tout,  vous  parler  des  changements 
considérables  dont  ce  réseau  neurofibrillaire  est  le  siège  &  l'état  physiologique. 
Kd  effet,  ces  épaisses  et  rares  neurofibrilles,  que  vous  voyez  dans  la  moelle  du 
It-zard,  ne  sont  pas  constantes  ;  elles  n'existent  que  chez  l'animal  à  l'état  hiber- 
nant, i  l'état  de  repos.  Dès  que  l'animal  est  excité  par  la  section  de  la  queue, 
par  exemple,  ou  par  l'arrivée  de  la  saison  chaude,  ses  neurofibrilles  deviennent 
innombrables  et  en  même  temps  très  fines.  Ces  faits  constatés  expérimentale- 
ment par  M.  Cajal  et  son  assistant,  M.  Tello,  sont  de  la  plus  haute  importance. 
D'une  part,  ils  démontrent  qu'on  avait  eu  tort  de  croire  &  la  fixité  du  réseau 
neurofibrillaire;  et,  d'autre  part,  ils  nous  indiquent  une  voie  nouvelle,  pleine 
de  promesses,  pour  l'étude  des  variations  intimes  du  système  nerveux  aux 
divers  états  physiologiques  et  pathologiques. 

En  consultant  le  mémoire  récent  (1)  de  M.  Cajal  sur  sa  méthode  et  les  résul- 
tats qu'il  en  a  obtenus,  on  apprendra  que  cette  nouvelle  technique  est  susceptible 
de  fournir  une  foule  d'autres  renseignements. 

Les  modifications  nouvelles  (3)  que  le  professeur  de  Madrid  a  apportées  à  sa 
technique  primitive  seront  aussi  fort  appréciées  partons  ceux  qui  veulent  étudier 
les  mutations  histologiques  du  système  nerveux  dans  les  états  physiologiques  et 
pathologiques  provoqués  ou  spontanés. 

V.  Quelq[ae8  considérations  sur  la  Théorie  du  Neurone,  par  M.  Dejerinb. 

(Communication  publiée  tn  «xtemo  comme  travail  original  dans  le  numéro  du 
45  mars  de  la  Revue  neurologique.) 

VI.  Cyphose  d'origine  articulaire  ou  musculaire,  par  MM.  Brissaud 

et  H.  Grenet.  (Présentation  du  malade.) 

L'observation  suivante  a  trait  à  un  cas  de  grande  cyphose,  sans  ankylose  com- 
plète de  la  colonne  vertébrale,  survenue  chez  un  sujet  présentant  quelques  anté- 
cédents rhumatismaux. 


(1)  S.  Rahon  t  Cajal,  Un  sencillo  método  de  coloracion  seiccliva  del  reticulo  protoplas- 
mico,  etc.  Trabajos  del  Laboralorio  de  invetligacionet  biologieas.  Tome  II,  fasc.  4,  28  dé- 
cembre 1903. 

(2]  S.  Ramo.n  t  Cajal,  Algunos  mûtodos  de  coloracion  de  los  cilindros-cjcs  y  ciertas 
variaciones  normales  y  patologicas  de  las  ncurofibrillas.  Madrid,  10  fi^vrier  1904. 

—  Trois  modiOcations  pour  des  usages  diiïérents  de  ma  métttode  de  coloration  des 
neurofibrilles  par  l'argent  réduit.  Bulletin  de  la  Soe.  de  Biologie,  4  mars  1904. 

—  Variations  du  reticulum  neuroQbrillairo  dans  certains  états  normaux  et  patholo- 
giques. Bulletin  de  la  Soe.  de  Biologie,  4  mars  1904. 
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V...,  i%é  de  37  Uâ,  polisseur  sur  porcelaine,  entre  &  l'HAtel-Diea  ea  février  1904,  le 
plaignant  d'une  incurvation  excessive  de  ia  colonne  vertébrale. 

Son  père  a  eu  plusieurs  poussées  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et,  dans  les  derniers 
temps  de  sa  vie,  il  ne  marchait  qu'avec  des  béquilles. 

Le  malade  a  eu  deux  congestions  pulmonaires,  A  19  ans  et  à  tt  ans  ;  ayant  eu  à  ce 
nomenl  quelques  atteintes  de  rhumatisme,  il  quitta  sonmétier  de  boulanger  pour  devenir 
polisseur  sur  porcelaine. 

£n  1897,  sans  cause  appréciable,  il  ressentit  subitement  des  douleurs  dans  le  dos,  dou- 
leurs vives,  survenant  par  crises  aiguës,  durant  quatre  &  cinq  jours,  forçant  le  malade  i. 
garder  le  lit.  Ces  douleurs  siégeaient  è.  la  région  lombaire,  et  avaient  on  maximum  sur 
une  sone  de  la  largeur  d'une  pièce  de  cinq  francs,  siégeant  tantôt  A  droite  et  tantAt  A 
gauehe  de  la  colonne  lombaire. 

Cette  périodfl  douloureuse  dura  trois  ans,  avec  des  rémissions.  A  ce  moment,  l'attitude 
du  malade  n'était  nullement  modifiée  :  il  n'y  avait  aucune  incurvation  vertébrale. 

En  1900,  le  malade,  ayant  eu  des  hémoptysies,  garda  le  lit  trois  semaines  ;  et,  A  partir 
de  ce  moment,  il  commença  A  se  voûter;  mais  ses  douleurs  cessèrent. 

Il  s'est  amaigri,  tousse  un  peu,  et  est  facilement  essoufilé. 

Le  malade  se  tient  courbé  ;  le  dos  forme  une  convexité  postérieure  très  marquée  et  très 
régulière  depuis  le  sacrum  jusqu'A  la  nuque,  sans  aucune  saillie  anguleuse;  le  cou  est 
allongé  en  avant,  la  télé  relevée  sur  la  nuquu.  Les  omoplates  sont  écartées  du  tronc.  Avec 
de  grands  efforts,  le  malade  se  relève  de  trois  centimètres  ;  mais  il  peut  exagérer  la  flexion 
de  sa  colonne,  lorsque,  par  exemple,  il  ramasse  un  objet  A  terre.  Sa  taille,  qui  «'tait  de 
1<',71,  au  moment  du  service  militaire,  n'est  plus  aujourd'hui  que  de  i',49,dans  l'attitude 
qui  lui  est  normale.  Le  matin,  après  le  repos  au  lit,  la  cyphose  est  moins  prononcée;  par 
la  pendaison  A  l'appareil  de  Sayre,  on  obtient  un  redressement  de  11  cenlimèlres;  mais  il 
est  impossible  d'obtenir  un  redressement  complet. 

Le  sternum  est  aplati  transversalement  ;  l'abdomen  est  rétracté,  plissé  transversale- 
ment, et,  vu  de  profil,  décrit,  avec  la  partie  inférieure  du  sternum,  une  courbe  A  roncavité 
antérieure.  Le  ventre  est  dur  A  la  palpatiou,  et  parait  en.  état  de  contraction  permanente. 

La  respiration  est  purement  abdominale,  le  thorax  restant  complètement  immobile. 

La  pression  au  niveau  des  apophyses  épineuses  des  VIII*  et  IX*  vertèbres  dorsales  pro- 
voque une  légère  douleur;  partout  ailleurs,  la  sensibilité  est  normale;  il  n'y  a  aucune 
zone  d'anesthésie. 

Les  articulations  du  cou,  l'articulation  temporo-maxiUaire,  les  articulations  des  membres 
sont  complètement  libres. 

Les  ri'flexes  rotuliens  sont  normaux:  il  n'y  a  pas  de  clonus.du  pied. 

A  l'auscultution  des  poumons,  on  constate  de  la  diminution  du  murmure  vésiculaire 
aux  deux  sommets:  le  premier  bruit  du  cœur  est  un  peu  sourd.  Les  urines  sont  nor- 
males. Il  n'y  a  pas  de  Uévre . 

A  l'examen  électrique,  on  note  une  diminution  de  la  contractilité  faradique  des  muscles 
spinaux  ;  il  n'y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Les  muscles  des  parois  abdominales 
réagissent  très  énergiquement. 

La  ponction  lombaire  a  été  impossible  A  cause  des  déformations  vertébrales. 

II  faut  noter  que,  chez  ce  malade,  l'évolutioD  de  la  maladie  s'est  faite  en  deux 
temps  :  dans  une  première  période  de  trois  ans,  il  y  a  eu  des  douleurs  racbi- 
diennes  très  vives;  puis  les  douleurs  ont  disparu  et  la  cyphose  s'est  constituée. 
La  colonne  vertébrale  est  seule  prise  ;  les  articulations  des  membres,  l'articula- 
tion temporo-maxillaire  sont  respectées;  par  là,  notre  cas  se  distingue  de  la 
spondylose  du  type  Marie;  il  se  dislingue  aussi  de  la  spondylose  du  type  Bech- 
terew  en  raison  de  ce  fait  qu'il  n'y  a  pas  d'ankylose  vertébrale  complète,  que  le 
malade  est  plus  droit  le  matin  que  le  soir,  que  la  pendaison  amène  un  certain 
degré  de  redressement.  Par  un  certain  nombre  de  ses  caractères,  notre  observa- 
tion se  rapproche  des  cas  de  rhumatisme  vertébral  ankylosant  à  forme  pseudo- 
névralgique récemment  décrits  par  M.  Forestier  (1);  mais,  chez  notre  sujet,  il 
n'y  a  pas  d'autre  ankylose  complète. 

(1)  FoRESTiSR,  De  la  spondylose  rhumatismale  ou  rhumatisme  vertébral  chronique  :  sa 
forme  ankylosante.  Areh.  gén.  de  midee.,  juillet-aofit  1901. 
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On  remarquera  que  les  muscles  abdominaux  se  contractent  très  énergiquement, 
et  qu'au  contraire  la  contractilité  des  muscles  spinaux  est  afTaiblie  ;  aussi 
est-on  en  droit  de  penser  que  la  cjphose  dépend  d'une  action  musculaire  autant 
etpeut-ttre  plus  que  d'une  lésion  vertébrale.  A  cet  égard,  on  peut  rapprocher 
notre  cas  de  certaines  cjphoses  professionnelles,  de  la  cyphose  des  vieillards, 
des  plicatures  champêtres,  où  il  n'y  a  pas  d'ankjlose  Tertébrale. 

VIL  De  rémission  des  rayons  N  dans  quelques  Cas  Pathologiques 
(myopathies,  névrites,  poliomyélites  de  l'enfance,  paraplégie 
spasmodique,  hémiplégies  par  lésions  oorticales,  paralysies  hys- 
tériques), par  MM.  Gilbert  Ballet  et  L.  Delbebh. 

Je  me  suis  attaché,  avec  le  concours  de  M.  le  D'  Delberm,  éi  vérifier  les  faits 
relatifs  à  l'émission  des  rayons  N  par  le  corps  humain,  rapportés  par  M.  Char- 
pentier, et  à  rechercher  si  cette  émission  était  modifiée  dans  les  cas  pathologiques. 

lies  observations  ont  porté,  d'une  part,  sur  les  rayons  émis  par  l'encéphale  et 
les  centres  nerveux  ;  d'autre  part,  sur  ceux  émis  parles  nerfs  et  les  muscles.  La 
présente  communication  vise  exclusivement  les  faits  du  second  groupe. 

J'ai  pris  soin  d'éliminer  les  causes  d'erreur  multiples  qui  peuvent  vicier  les 
recherches  (effets  sur  l'éclat  de  l'écran  phosphorescent  des  mouvements  impri- 
més &  cet  écran,  des  vibrations  de  l'air  ambiant  produites  par  la  parole^  de  la 
température  des  parties  observées  ;  erreur  d'appréciation  pouvant  résulter  de 
l'ouverture  plus  ou  moins  grande  des  paupières,  des  efTorls  d'accommodation,  de 
l'autosuggestion) .  Dans  ce  but,  je  n'ai  tenu  pour  valables  que  les  constatations 
nettes,  plusieurs  fois  répétées,  faites  au  moyen  d'un  écran  à  peu  prés  immobile, 
observé  dans  le  calme  le  plus  grand  et  le  silence  complet  Celui  que  j'ai  adopté,' 
après  de  nombreux  essais  comparatifs,  et  qui  m'a  paru  le  mieux  approprié  aux 
recherches,  est  un  écran  de  sulfure  de  calcium  placé,  pour  éviter  les  causes  d'er- 
reur pouvant  provenir  de  la  température  des  parties  examinées,  à.  l'extrémité 
d'un  tube  de  plomb  long  de  5"  environ,  et  recouvert  d'un  papier  noir  dans  lequel 
est  pratiqué  un  jour  de  i°"°  de  largeur  sur  5""  de  longueur. 

J'ai  constaté  tout  d'abord  l'exactitude  des  faits  avancés  par  M.  Charpentier  en 
ce  qui  concerne  l'émission  des  rayons  N  par  les  muscles  et  les  nerfs  11  est  parti- 
culièrement facile  de  se  rendre  compte  de  l'accroissement  d'éclat  de  l'écran 
placé  en  regard  des  nerfs  en  explorant  le  cubital  au  niveau  de  la  gouttière  épi- 
trochléenoe,  le  médian  au  pli  du  coude  ou  au  poignet.  Dans  les  cas  pathologi- 
ques j'ai  spécialement  exploré  les  rayons  N  émis  au  niveau  des  masses  muscu- 
laires. 

Chez  un  malade  affecté  de  myopathie  primitive,  avec  intégrité  des  muscles  de 
la  face,  atrophie  complète  des  deltoïdes,  atrophie  partielle  des  muscles  de  l'avant- 
bras,  j'ai  noté  que  l'éclat  de  l'écran,  normal  à  la  face,  était  moindre  au  niveau 
lies  extenseurs  des  doigts,  très  affaibli  au  niveau  du  deltoïde.  La  diminution 
(l'émission  des  rayons  N  serait  donc,  dans  les  cas  de  cet  ordre,  directement  pro- 
portionnelle au  degré  de  l'atrophie  musculaire. 

Dans  trois  cas  de  névrite  (polynévrite  toxique,  névrite  saturnine  des  exten- 
seurs de  l'avant-bras  unilatérale,  paralysie  périphérique  du  facial),  j'ai  constaté 
de  même  l'aflfaiblissement  d'éclat  de  l'écran  phosphorescent,  quand  des  muscles 
sains  je  le  transportais  sur  les  muscles  symétriques  paralysés. 

Chez  quatre  enfants  affectés  de  paralysie  atrophique  par  poliomyélite,  le  sul- 
fure de  cilcium  avait  une  phosphorescence  nettement  moindre  en  regard  des 
muscleà  atrophiés  qu'au  voisinage  des  muscles  normaux. 
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.  La  conclusion,  qui  résulte  de  ces  observations,  c'est  qu'il  j  a  diminution 
d'émission  des  rayons  N  au  niveau  des  muscles  paralysés  oa  atrophiés  dans  les 
cas  de  myopathie,  de  névrites  ou  de  poliomyélites,  c'est-ft-dire  dans  les  lésions 
du  neurone  moteur  périphérique.  On  observe  le  contraire  dans  les  cas  d'altéra- 
tion du  protoneurone  moteur. 

En  effet,  chez  trois  malades  affectés  d'hémiplégie  ancienne  avec  contracture  par 
lésion  cérébrale,  et  chez  une  femme  atteinte  de  paraplégie  spasmodique,  j'ai  ru 
l'accroissement  d'éclat  de  l'écran  au  niveau  des  muscles  paralysés. 

J'ai  étudié  deux  cas  de  paralysie  hystérique  flasque,  l'un  &  forme  monoplé- 
gique  (monoplégie  brachiale),  l'autre  k  forme  hémiplégique.  Dans  ces  deux  cas, 
constatation  inattendue,  j'ai  noté  l'exagération  de  la  phosphorescence  comme 
dans  l'hémiplégie  organique  avec  contracture. 

J'ai  eu  l'occasion  d'explorer  les  muscles  d'un  malade  affecté  de  maladie  de 
Thomsen.  Je  n'ai  pas  constaté  au  moment  de  la  contraction  musculaire  un 
accroissement  de  luminosité  plus  marqué  que  sur  un  muscle  ordinaire  ;  mais 
l'éclat  qui,  dans  les  conditions  physiologiques,  s'atténue  dès  qu'on  fait  cesser  la 
contraction,  persiste  au  contraire  pendant  un  temps  assez  long  dans  la  maladie 
de  Thomsen,  traduisant  ainsi  l'absence  de  relAchement  delà  flbre. 

Tous  ces  faits  n'ont  guère  jusqu'à  présent  qu'un  intérêt  théorique.  11  n'est  pas 
impossible  toutefois  qu'ils  puissent,  un  jour,  être  utilisés  pour  le  diagnostic. 
Chez  l'un  des  malades  que  j'ai  examinés,  affecté  de  paralysie  saturnine  unilaté- 
rale des  extenseurs  de  la  main,  il  y  avait  en  même  temps  de  l'hémianesthésie 
hystérique  du  même  côté,  si  bien  qu'on  avait  pu  se  demander  un  instant  si  la 
paralysie  n'était  pas,  elle  aussi,  hystérique.  L'examen  électrique,  entre  antres 
signes,  avait  permis  de  trancher  la  question.  A  son  défaut,  le  problème  aurait 
pu  être  résolu  par  l'exploration  de  la  luminescence  des  muscles,  puisque  dans  ce 
cas,  comme  dans  les  névrites,  elle  était  diminuée,  tandis  que  dans  les  paralysies 
hystériques,  d'après  ce  que  j'ai  vu,  elle  serait  au  contraire  augmentée. 

VIII.  Déviation  conjuguée  de  la  Tête  et  des  Yeux  avec  Hémianopsie 
homonsrme;  son  ozigine  sensorielle,  par  M.  Hbnri  Dufour. 

(Cette  communication  sera  publiée  tn  extenso  comme  travail  original  dans  le 
numéro  du  15  avril  de  la  Revue  neurologique .) 

IX.  AUochirie  auriculaire,  par  M.  Pierre  Bonkcer. 

J'ai  observé  deux  cas  d'allochirie  auriculaire  assez  intéressants,  l'un  au  point 
de  vue  clinique,  l'autre  au  point  de  vue  physio-pathologique. 

Un  homme  d'une  soixantaine  d'années  m'est  adressé  par  le  D'  Enriquez  pour  une  obs- 
truction cèruniineuse  de  l'oreille  droite  et  pour  un  clou  névrolgique  de  la  bosse  parié- 
tale gauche,  apparu  en  même  temps  que  la  gêne  auriculaire. 

Le  bouchon  de  cérumen  enlevé  à  droite,  la  névralgie  gauche  disparut  pour  no  plui^ 
revenir.  L'oreille  gauche  n'avait  rien. 

L'n  autre  malade  me  fui  envoyé  par  mon  ami  Charrier,  également  pour  une  obstruc- 
tion cérumineuse  de  l'oreille  droite.  Il  en  avait  la  symptomatologie  complète  :  surdité, 
bourdonnement,  répir-tion  auriculaire,  oppression  labyrintliique,  le  loul  à  droite;  ver- 
tige avec  tendance  à  verser  &  droite,  sensations  de  chute  à  droite,  inclinaison  droite 
dans  l'attitude  de  Romberg;  déviation  de  la  marche  vers  la  droite,  les  yeux  fernu-s; 
anxiété  agoraphobique  droite,  qui  lui  faisait  prendre  le  trottoir  do  droite  pour  laisser  à 
sa  gauche  le  vide  de  la  rue  et  l'attraction  des  voitures;  enfin,  dans  ses  crises  de  ver- 
tige, les  objets  coulaient  invariablement  vers  sa  droite. 

J'examinai  l'oreille  droite  et  n'y  trouvai  absolument  rien,  le  conduit  libre,  le  tympan 
net  et  en  bonne  attitude.  Cherchant  quelque  trouble  au  delà  du  tympan,  je  pratiquai 
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l'épreuve  paracousique  et  j'appliquai  le  diapason  sur  le  genou  droit.  Immédiatement  le 
malade,  tout  en  lo  sentant  vibrer  sur  le  genou  droit,  l'enlendit  dans  l'oreille  gauciie.  Sur 
le  genou  gauche,  ce  fut  plus  net  encore.  L'épreuve,  contrairement  &  tout  ce  qu'indiquait 
le  malade,  afOrmait  donc  une  lésion  &  gauche;  et  en  effet,  je  trouvai  dont  l'oreille  gauche 
un  gros  bouchon  de  cérumen,  profondément  serti,  et  que  je.  ne  pus  extraire  d'abord,  le 
moindre  attouchement  provoquant  l'Olourdissenient,  le  vertige,  la  pflleur,  les  sueurs  pro- 
fases,  l'anxiété  et  le  nystagmas.  Je  prescrivis  des  bains  d'oreille  destinés  à  dégager  le  con- 
tenu du  contenant,  et  le  surlendemain,  avec  Iréâ  peu  d'ébranlement  bulbaire,  je  pus 
extraire  le  cérumen.  Oés  que  le  tympan  fut  dégagé,  tout  disparut  du  côté  opposé. 
L'aUochirie  était  donc  totale,  et  c'est  un  cas  très  net  de  transfert  spontané. 

L'innervation  spéciale  du  conduit  et  de  la  caisse  permet  aux  irritations  de  cette 
région  d'irradier  dans  les  domaines  du  trijumeau,  du  glosso-pharjngien,  du 
pneumogastrique  et  du  plexus  cervical.  De  plus,  la  complexité,  la  multiplicité 
des  fonctions  du  labyrinthe  exige  que  les  centres  labyriothiques  se  mettent  plus 
ou  moins  directement. en  rapport  avec  la  plupart  des  centres  bulbo-protubèran- 
tiels.  De  là  de  nombreuses  irradiations  sensitives,  et  aussi  les  associations  fonc- 
tionnelles et  les  troubles  réflexes  les  plus  disparates,  que  j'ai  cherché  autrefois 
à  classer  au  point  de  vue  anatomiq'ue  et  physiologique. 

Au  point  de  vue  clinique  et  pratique,  ces  phénomènes  peuvent  former  quatre 
tjrpes  : 

1*  L'oreille  est  ostensiblement  le  centre  des  irradiations  douloureuses,  même 
les  plus  lointaines,  et  celles-ci  s'y  rattachent  facilement.  C'est  le  cas  le  plus  fré- 
quent, et  il  se  diagnostique  toujours  ; 

2*  L'oreille  est  peu  sensible  ou  parait  même  tout  à  fait  hors  de  cause,  et  les 
irradiations  douloureuses  apparaissent  isolées,  indépendantes,  sous  forme  de 
points  névralgiques  autonomes  à  la  gorge,  à  la  nuque,  dans  l'œil,  au  vertex.  Il 
Y  a  hétérotopie  absolue;  ces  névralgies  persisteront  jusqu'au  jour  où  quelque 
trouble  spécial  attirera  l'attention  sur  l'oreille,  et  alors  elles  disparaîtront  subi- 
tement avec  l'irritation  auriculaire  si  peu  bruyante.  Le  trouble  sensitif  le  plus 
lointain  que  j'ai  pu  observer  est  un  point  gastralgique  qui  disparut  immédiate- 
ment après  l'ablation  d'un  bouchon  de  cérumen  de  l'oreille  droite  ; 

3*  Ces  phénomènes  hétérotopiques  isolés  peuvent  à  leur  tour,  selon  leur  siège, 
engendrer  des  actes  réflexes,  toux,  spasmes,  crispations.  II  est  rare  qu'on  exa- 
mine la  paroi  du  conduit  auriculaire,  ou  même  qu'on  y  introduise  un  spéculum, 
sans  provoquer  une  irritation  de  la  gorge  du  même  côté,  avec  toux  immédiate. 
Et  il  n'est  pas  rare  non  plus  qu'un  auriste  supprime,  en  même  temps  qu'un  peu 
de  cérumen,  ou  une  croûtelle  du  conduit,  une  toux  opiniâtre,  ancienne,  sus- 
pecte, et  qui  a  résisté  &  tous  les  traitements  qui  s'adressaient  soit  à  une  maladie 
de  gorge,  soit  à  un  début  de  tuberculose  ou  &  l'hystérie.  11  est  assez  probable  aussi 
que  certains  tics  de  la  face  ont  cette  origine  indirecte  ; 

4*  Enfin  il  y  a  des  cas  dans  lesquels,  sans  irritation  sentie  au  niveau  de 
Toreille,  sans  névralgie  hétérotopique,  l'irritation  du  conduit  éveille  à  distance 
des  réflexes  qui  se  rapportent  à  des  irritations  hétérotopiques.  Ilsufflra  de  toucher 
dix  fois  tel  point  du  conduit  pour  faire  tousser  dix  fois  le  malade,  sans  phéno- 
mène douloureux  au  niveau  du  gosier,  de  la  trachée  ou  de  l'oreille.  De  même 
pour  la  dissociation  des  formes  de  toux  :  tel  point  du  conduit  entraine  et  com- 
mande une  toux  thoracique;  tel  autre  point  une  toux  susglottique,  comme  chez 
un  malade  de  Necker  dont  j'ai  publié  l'observation  ;  tel  autre  point  un  hoquet, 
une  éructation,  un  gloussement,  une  nausée.  Les  causes  d'irritation  légère  du 
conduit  ne  sont  pas  rares,  et  il  est  possible  que  des  hoquets,  des  vomissements, 
des  toux  soi-disant  hystériques  n'aient  pas  d'autre  cause.   On  sait  d'ailleurs 
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que  répilepsie<l'origine  auriculaire  est  fréquente  dans  les  recueils  d'observations. 

Chez  mon  premier  malade,  il  s'agissait  d'une  névralgie  hétérotopique,  qui 
eût  été  banale  si  elle  se  fût  trouvée  du  cdté  de  l'oreille  occupée,  mais  qui  était 
allochirique,  et  c'est  la  première  que  j'observe. 

Quand  il  s'agit  de  l'allochirie  à'vfl  phénomène  senti,  conscient,  cortical,  on 
peut  cherchera  l'expliquer  soit  par  la  prédominance  d'apport  des  fibres  directes 
sur  la  voie  ordinaire  des  fibres  croisées,  soit  par  une  erreur  psychique,  une  dis- 
traction corticale  et  par  la  névrose.  Mais  il  j  avait  chez  mon  autre  malade  cer- 
tains troubles  allochiriques  qui  engagent  des  associations  bulbo-protubèrantielles. 
Dans  son  vertige,  il  voyait  les  objets  tourner  de  gauche  h.  droite,  ce  qui  ne  peut 
s'expliquer  que  par  le  nystagmus  provoqué  par  l'irritation  du  noyau  de  Deiters 
du  côié  droit  et  son  action  sur  le  noyau  de  la  VI*  paire  du  même  côté . 

Cette  action  labyrintho-oculomotrice  intermittente  jette  brusquement  le 
regard  à  droite,  et  c'est  pendant  son  retour  en  position  moyenne  que  les  objets 
passent  de  gauche  à  droite,  d'un  mouvement  assez  lent  pour  que  l'œil  voie  tou- 
jours les  mêmes  objets  s'écouler  dans  le  même  sens.  L'illusion  visu<^lle  se  pro- 
duit sensiblement  dans  la  phase  où  la  secousse  nystagmique  laisse  le  regard 
reprendre  son  attitude  normale,  c'est-à-dire  au  moment  où  l'oreille  laisse  l'œil 
tranquille.  La  déviation  à  droite  des  objets  indique  donc  que  le  spasme  se  faiti 
droite,  mais  elle  se  produit  dans  l'intervalle  des  spasmes. 

Or,  cette  association  labyrintho-oculomotrice,  si  fréquente  dans  le  vertige,  a 
un  siège  bulbo-protubérantiel,  et  il  me  semble  difficile  d'en  interpréter  l'allochirie, 
si  nette  chez  notre  malade,  sans  admettre  que,  sur  une  opération  bulbaire  cor- 
recte, l'écorce  est  venue  apporter  une  erreur  allochirique,  comme  sur  les  autres 
opérations.  Nous  devrions  aussi  supposer  que,  de  même  que  chez  tel  sujet  prédis- 
posé, une  minime  irritation  du  conduit  provoquera  de  grandes  attaques  épilep- 
tiques,  de  même  chez  tel  autre  elle  déterminera  une  hystérie  partielle  qui  se 
traduira  uniquement  par  le  transfert  allochirique.  Nos  sujets  étaient  deux  ner- 
veux sans  autre  stigmate. 

X.  Altérations  du  Ganglion  Rachidien  dans  le  Tabès,  par  MM.  André 
Thomas  et  Gkorgbs  Hauseh.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerine.) 

Nous  avons  étudié,  dans  six  cas  de  tabès,  l'état  des  ganglions  racbidiens,  en 
particulier  en  ce  qui  concerne  les  cellules  nerveuses  :  nous  avons  ainsi  complété 
les  recherches  que  nous  poursuivons  depuis  deux  ans  sur  le  même  sujet  et  qui 
ont  été  publiées  en  partie  dans  l'Iconographie  de  la  Salpttrière,  1902.  Nous  avions 
incidemment  attiré  l'attention  sur  les  altérations  cellulaires  des  ganglions  des 
tabétiques;  mais,  en  raison  de  la  technique  suivie  au  cours  de  ces  premières 
investigations,  nous  n'avions  pu  nous  faire  une  idée  très  exacte  de  leur  fré- 
quence et  de  leur  importance.  Nous  avons  repris  cette  étude  sur  des  coupes  plus 
fines  faites  à  la  parafine,  après  fixation  par  le  sublimé  osmique  et  ImprégnatioD 
en  masse  par  le  picrocarmin. 

Les  résultats  de  ces  nouvelles  recherches  nous  amènent  à  envisager  comme 
beaucoup  plus  fréquentes  que  nous  ne  l'avions  d'abord  pensé  les  altérations  du 
parenchyme  ganglionnaire  dans  le  tabès. 

Dans  tous  les  cas,  nous  avons  constaté  des  altérations  cellulaires;  mais  ces 

'  altérations  sobt  variables  comme  intensité,  comme  généralisation  et  comme 

aspect  d'un  tabès  à  l'autre.  Le  plus  souvent,  les  lésions  sont  plus  intenses  pour 

les  ganglions  lombaires,  inférieurs  et  sacrés;  pour  ces  régions,  il  peut  exister  des 

différences  assez  notables  d'un  ganglion  à  l'autre. 
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Ces  altérations  sont  les  suivantes  : 

Ce  qui  frappe  le  plus,  c'est  une  diminution  du  nombre  des  cellules,  par 
comparaiiion  avec  un  ganglion  normal  pris  au  même  niveau.  Cette  diminnUon 
semble  se  produire  par  zones  siégeant  plus  habituellement  &  la  périphérie  ; 
zones  qui,  par  la  raréfaction  des  eellules,  contrastent  vivement  avec  les  zones 
adjacentes  où  les  cellules  sont  relativement  bien  conservées. 

Cette  dioparition  d'un  certain  nombre  de  cellules  nerveuses  est  la  consé- 
quence d'un  processus  d'atrophie  lente  de  la  cellule  dont  on  suit  nettement 
l'évolution.  Il  y  a  en  effet  un  tel  nombre  de  cellules  en  voie  d'atrophie  qu'on  ne 
peut  coniiilérer  de  telles  cellules  comme  des  éléments  normaux  de  petite  taille, 
surtout  si  on  fait  la  comparaison  avec  un  ganglion  normal.  Certaines  cellules 
sont  d'ailleurs  extrêmement  réduites,  à  peine  plus  grandes  que  les  cellules  cap- 
salaires  qui  les  entourent. 

Autour  de  la  cellule  en  voie  de  disparition,  on  peut  voir  soit  une  capsule 
revenue  sur  elle-même  et  non  proliférée,  soit  une  couronned'élémenls  capsulaires 
multipliés  et  disposés  en  plusieurs  assises,  soit  enfin  un  anneau  fibreux  rempla- 
çant la  capsule  et  pouvant  acquérir  des  dimensions  gigantesques. 

Lorsque  la  cellule  est  complètement  disparue,  sa  place  peut  être  encore  mar- 
quée |>ar  un  amas  concentrique  de  nombreux  noyaux  capsulaires,  soit  par  un 
mélange  de  fibres  conjonctives  et  de  noyaux,  soit  par  un  bloc  fibreux,  quelque- 
fois hyalio  :  enfin  il  peut  se  faire  qu'un  groupe  de  cellules  disparues  soit  rem- 
placé par  du  tissu  fibreux  interstitiel,  épais  et  hyalin,  dans  lequel  des  petits 
amas  de  deux  ou  trois  noyaux  indiquent  les  places  occupées  par  les  cellules. 

On  peut  supposer  que  le  nombre  des  cellules  disparues  est  plus  considérable 
que  ne  permet  de  l'affirmer  l'examen,  vu  l'impossibilité  de  faire  une  numération 
très  eiacte. 

En  ce  qui  concerne  les  fines  altérations  cellulaires,  la  méthode  que  nous 
avons  employée  ne  nous  a  rien  révélé  de  spécial,  sauf  dans  deux  cas  l'existence 
de  nombreuses  gouttelettes  graisseuses  dans  le  protoplasma  d'un  très  grand 
nombre  de  cellules. 

Le  pigment  est  généralement  abondant  ;  mais  nous  ne  savons  pas  quelle 
importance  on  doit  attacher  aux  variations  quantitatives  de  cet  élément.  L'atro- 
phie du  noyau  est  proportionnelle  h.  celle  de  la  cellule. 

Les  lésions  du  tissu  interstitiel  et  des  vaisseaux  sont  variables. 

Dans  certains  cas,  le  tissu  interstitiel  paraît  normal  ;  dans  d'autres  cas,  il  se 
distingue  par  la  multiplication  des  cellules  conjonctives;  dans  d'autres  cas 
encore,  par  la  grande  quantité  de  tissu  fibreux  adulte  dont  les  larges  travées 
séparent  des  cléments  cellulaires  rares  et  disséminées  ;  la  dégénérescence  hya- 
line est  alors  fréquente.  Quant  aux  vaisseaux,  ils  se  montrent  fréquemment 
atteints  de  sclérose  et  de  dégénérescence  hyaline  de  leurs  tuniques. 

La  rai-ine  postérieure  était  toujours  dégénérée  jusque  dans  le  ganglion  :  dans 
quelques  cas,  l'atrophie,  encore  en  voie  d'évolution,  se  traduisait  pour  quelques 
fibres  par  un  semis'  de  boules  de  graisse  extrêmement  fines. 

Y  a-t-il  proportionnalité  entre  le  nombre  des  cellules  atrophiées  ou  disparues 
et  le  degré  d'atrophie  des  racines  postérieures!  En  apparence,  il  ne  semble  pas 
qa'il  en  soit  ainsi,  et  il  semble  même,  dans  les  cas  où  les  lésions  cellulaires  sont  le 
plas  accusées,  qu'elles  le  sont  pourtant  moins  que  les  altérations  des  fibres  radicu- 
lalres.  Mais  nous  ferons  remarquer  que  nous  ne  pouvons  apprécier  par  cette 
méthode  que  le  nombre  des  gaines  de  myéline  disparues  et  non  celui  des  cylin- 
draxes. 
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Des  lésions  cellulaires  analogues  ont  été  vues  par  d'autres  auteors,  en  parti- 
culier Wolienberg,  Strœbe,  Oppenheim  et  Siemmerlingr  Si  nous  avons  repris  cette 
étude,  c'est  dans  le  but  de  nous  faire  une  idée  sur  leur  fréquence  et  leur  impor- 
tance, et  de  rechercher  si  ell^s  doivent  être  prises  ou  non  en  considération  dans 
les  discussions  sur  la  pathogénie  du  tabès.  A.  notre  avis,  elles  sont  trop  cons- 
tantes et  trop  marquées  pour  ne  pas  jouer  leur  rôle  dans  la  pathogénie  générale 
du  tabès  et  ne  pas  faire  partie  du  processus  tabétique. 

.  Quant  à  savoir  si  ces  lésions  sont  primitives,  secondaires  ou  concomitantes, 
c'est  un  problème  beaucoup  trop  complexe  pour  être  abordé  dès  maintenant, 
d'autant  plus  que  la  question  du  retentissement  des  lésions  radiculaires  sur  le 
ganglion  rachidien  vient  d'être  mise  de  nouveau  en  discussion  par  de  nouvelles 
recherches  physiologiques  (Koster). 

XI.  Un  cas  de  Sclérose  Combinée  sénile,  par  MM.  0.  Crouzon  et  S.-A.-k 

WiLsox  (d'Edimbourg). 

Nous  devons  &  la  bienveillance  de  notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  le  cas  de 
sclérose  combinée  que  nous  avons  pu  recueillir  dans  son  service  de  Bicètre  et  que 
nous  rapportons  aujourd'hui. 

Il  s'agissait  d'un  homme  de  68  ans,  entré  k  Bicôtre  peu  de  jours  avant  sa  mort  et  dont 
l'élude  cliaique  a  été  forcément  incomplète  :  son  état  général  était  mauvais;  il  présentait 
des  eschares  des  talons  et  de  la  région  sacrée;  il  avait  do  l'incontinence  dos  urines  et  det 
matières.  Il  marcliail  depuis  longtemps  avec  des  béquilles,  mais  nous  n'avons  pu  savoir 
si  ces  troubles  de  la  marche  étaient  acquis  ou  s'ils  étaient  liés  à  une  mairomiatioii 
squeleltique  que  nous  constations  au  niveau  de  son  tibia  gauche  fortement  dévii^  et  au 
niveau  de  son  thorax  qui  présentait  un  enfoncement  en  entonnoir  au  niveau  de  l'appen- 
dice xipholde. 

A  l'autopsie,  la  moelle  était  remarquablement  petite  :  les  racines  antérieures  et  posté- 
rieures étaient  très  grêles.  Il  existait  un  épaississemcnt  net  de  la  méninge  postérieure, 
surtout  marqué  dans  le  quai't  supérieur  de  la  moelle  dorsale. 

L'examen  histologtque  montre,  au  niveau  de  la  région  lombaire,  une  légère  sclérose 
des  cordons  latéraux  dans  la  zono  pyramidale.  Les  cordons  postérieurs  ne  présentent 
aucune  lésion. 

Au  nivea't  de  la  région  dorsale  inférieure,  la  sclérose  des  cordons  latéraux  s'accentue 
et  occupe  la  même  région.  Les  cordons  postérieurs  présentent  une  sclérose  très  légère 
qui  s'étend  de  la  commissure  postérieure  à  la  périphérie  de  la  moelle  dans  lesens  antero- 
postérieur  :  le  territoire  sclérosé  dans  ce  cordon  prend  l'apparence  d'un  tablier  dont 
les  doux  bases  répondent  &  la  partie  antérieure  et  &  la  partie  postérieure  du  cordon,  et 
dont  la  partie  élraaglée  répond  au  milieu  du  sillon  postérieur.  Il  existe  aussi  dans  toute 
là  boi'dure  du  cordun  postérieur  une  légère  sclérose  marginale. 

Au  niveau  de  la  région  dorsale  moyenne,  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  est  plus 
accentuée  ;  le  territoire  sclérosé  n'a  plus  la  mémo  coufiguration  :  en  avant,  la  sclérose 
est  très  accentuée  et  limitée  à  une  bande  étroite  qui  borde  le  sillon  postérieur  dans  sa 
partie  ventrale  ;  en  arrière,  la  sclérose  reste  dilluse,  plus  légère,  et  elle  est  limitée  latéra- 
lement par  deux  septa  symétriques  qui  partent  de  la  périphérie  de  la  moelle.  Dans  les 
cordons  latéraux,  la  sclérose  occupe  le  faisceau  pyramidal  et  s'étend  un  peu  en  avant  de 
lui  ;  elle  respecte  la  zone  marginale  et  en  particulier  le  territoire  du  faisceau  cérébelleux 
direct. 

Dans  la  région  dorsale  supérieure,  la  sclérose  reste  diifuse,  et  de  moyenne  intensité 
dans  la  partie  dorsale  du  cordon  postérieur  :  elle  est  limitée  latéralement  par  des  sept» 
partant  de  la  périphérie,  mais  elle  ne  suit  leur  direction  que  sur  un  court  trajet  et  la 
limite  de  la  sclérose  peut  être  suivie  en  avant  suivant  une  ligne  droite  :  la  sclérose  a  ainsi 
l'apparence  systématique. 

Dans  la  partie  ventrale  du  cordon,  la  sclérose  est  de  plus  en  plus  limitée  &  la  bordure 
du  sillon  postérieur.  Son  territoire  a  l'aspect  d'un  fer  de  lance  dont  la  base  répoudrait  i 
la  commissure  postérieure  et  dont  la  pointe  très  effilée  pénétrerait  dans  le  territoire  pos- 
térieur sclérosé. 
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Dans  les  cordons  latéraux,  la  sclérose  a  sensiblemeot  la  mémo  apparence  quo  précé- 
demment. 

Dans  la  région  cervicale,  dans  le  cordon  postérieur,  le  territoire  postérieur  do  sclérose 
prend  de  plus  en  plus  l'apparence  systématique,  se  limite  à  la  partie  postérieure  des 
cordons  de  GoU.  La  zone  antérieure  en  forme  de  (tr  de  lance  se  modifie  :  sa  portion 
ventrale  disparaît  progressivement  d'avant  en  arrière  et  sa  portion  dorsale  se  confond  avec 
la  sclérose  de  la  partie  postérieure  dos  cordons  de  Goll. 

Dans  les  cordons  latéraux,  la  sclérose  gagne  la  bordure  et  atteint  le  territoire  du  faisceau 
rèrébolleux  direct  ;  elle  s'étend  aussi  vers  la  partie  antérieure  et  marginale  du  cordon 
latéral. 

Dans  la  moelle  cervicale  supérieure,  on  constate  d'un  seul  cdté  de  la  moelle,  dans  le 
cordon  antérieur,  une  légère  sclérose  de  tout  le  territoire  du  faisceau  pyramidal  antérieur. 

Dans  le  bulbe,  on  retrouve  la  dégt^nération  des  cordons  de  Goll.  La  sclérose  des  fais- 
ceaux pyramidaux  croisés  est  très  légère;  il  existe  des  lésions  nettes  da  faisceau  pyra- 
midal aniériour,  toujours  d'un  seul  côté.  La  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  disparaît 
progressivement  plus  haut  et  les  pyramides  sont  &  peine  lésées. 

Les  coupes  du  pédoncule  ne  montrent  pas  de  lésions  du  faisceau  pyramidal. 

Noos  sommes  là  en  présence  d'une  sclérose  combinée  des  cordons  postérieurs  et 
latt'raux.  La  sclérose  des  cordons  latéraux  existe  depuis  la  région  lombaire  jusqu'au 
Imibe  et  elle  atteint  son  maximum  d'intensité  au  niveau  de  la  région  dorsale.  La  sclérose 
des  cordons  postérieurs  oait  &  la  région  dorsale  inférieure,  s'accentue  progressivement  à 
mesure  qu'on  s'élève  et  peut  être  poursuivie  jusqu'au  bulbe. 

La  sclérose  des  cordons  latéraux,  comme  celle  des  cordons  postérieurs,  nous  parait 
revêtir  une  apparence  systématique  :  dans  les  cordons  latéraux,  elle  occupe  presque 
toute  la  hauteur  de  la  moelle,  la  zone  pyramidale,  et  n'atteint  pas  la  périphérie.  Dans  les 
cordons  postérieurs,  elle  occupe  les  cordons  de  Goll  et  la  zone  ventrale  en  fer  de  lana 
que  nous  avons  décrite. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'un  cas  de  sclérose  combinée  différant  de  la  plupart 
de  ceux  que  nous  avons  observés. 

II  nous  a  semblé  que  ce  cas  pourrait  sans  doute  être  rangé  dans  la.  catégorie 
des  faits  encore  rares  qui  sont  connus  sous  le  nom  de  scléroses  combinées 
séoiles;  notre  malade  était  un  vieillard  de  68  ans;  les  lésions  que  présente  sa 
moelle  sont  diffèreotes  de  celles  que  produit  la  sjphilis  ;  nous  n'avons  pas,  il  est 
vrai,  observé  sur  les  coupes  de  lésions  appréciables  des  vaisseaux.  Cependant, 
notre  cas  semble  surtout  devoir  être  rapproché  de  ceux  qui  ont  été  décrits  en 
1884  par  Démange,  en  1902-1903  par  Pic  et  Uonnamour,  Reverchon;  en  1903 
par  W.  Hirsch,  de  New-York,  et  se  rapportait  peut-être  au  syndrome  clinique 
que  l'on  de  nous  a  pu  observer  chez  les  vieillards  (1). 

Peut-être  notre  cas,  et  les  cas  que  nous  venons  de  citer,  ne  sont-ils  pas  absolu- 
ment identiques  les  uns  aux  autres  :  nous  crojrons  cependant  qu'il  s'agit  de 
faits  rentrant  dans  la  même  série,  de  lésions  de  la  moelle  imputables  àla  sénilité, 
et  en  particulier  dans  notre  observation,  d'une  sclérose  combinée  sénile. 

XII.  Existence  sur  un  Cerveau  de  trois  Tubercules  Mamillaires,  par 
MM.  Pierre  Mabie  et  .4.ndrêLéri. 

Nous  présentons  t  la  Société  le  cerveau  d'un  homme  de  78  ans  mort  récem- 
ment à  l'hospice  de  Bicêtre.  Cet  homme  n'avait  présenté  comme  troubles  ner- 
veux que  les  symptômes  d'une  paralysie  faciale  gauche  d'origine  périphérique. 
En  examinant  son  cerveau,  nous  avons  eu  la  surprise  de  constater  l'existence 
très  nette  de  trois  tubercules  mamillaires.  Les  deux  tubercules  latéraux  occu- 
pent la  situation  ordinaire  des  tubercules  mamillaires  et  ne  peuvent  être  con- 
fondus avec  les  tubercules  mamillaires  latéraux  décrits  par  Gudden  chez  les  ani- 
maux, et  qui  ne  font  que  tout  à  fait  exceptionnellement  saillie  chez  l'homme  à  la 

(I)  O.  Caoï'zox,  Dit  êclérotes  combinée!  de  la  moelle.  Thèse  de  Pari°,  1901. 
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base  du  cerveau.  Le  troisième  tubercule  est  absolument  médian  ;  il  est  situé 
entre  les  deux  précédents  et  un  peu  en  arrière  d'eux,  il  est  beaucoup  plus  sail- 
lant qu'eux  ;  son  aspect  extérieur  laisse  &  penser  qu'il  est  peut-être  le  siège  d'un 
petit  kjste.  Il  est  séparé  des  deux  tubercules  latéraux  par  un  sillon  ;  ce  sillon 
parait  plus  profondji  gauche  qa'&  droite  ;  comme,  d'autre  part,  le  tubercule  droit 
parait  un  peu  plua  petit  que  le  gauche,  il  est  possible  que  le  tubercule  médian 
représente  une  partie  du  tubercule  droit  dédoublé.  Nous  vérifierons  ces  supposi- 
tions basées  sur  l'aspect  extérieur,  en  pratiquant  des  coupes  ;  mais  nous  aront 
tenu  &  présenter  la  pièce  intacte  à  cause  de  son  aspect  si  caractéristique  et  si 
anormal. 

On  sait  qu'au  début  de  la  vie  fœtale,  jusqu'à  la  fin  du  troisième  mois  de  tarit 
intra-utérine,  les  tubercules  mamillaires  sont  représentés  par  une  éminence 
unique  et  médiane  ;  la  division  en  deux  portions  latérales  se  fait  ultérieure- 
ment ;  chez  beaucoup  de  mammifères,  chez  les  ruminants  et  chez  les  rongeurs 
notamment,  la  division  ne  se  fait  pas,  les  tubercules  mamillaires  restent  eo 
organe  impair  et  médian.  L'anomalie  que  nous  présentons  aujourd'hui  entre 
selon  toute  vraisemblance  dans  le  cadre  des  anomalies  régressives  ;  la  division 
en  deux  parties  latérales  se  serait  faite  incomplètement,  une  partie  serait  restée 
impaire  et  médiane  ;  cette  partie  impaire  et  médiane  dépendrait  peut-étre  plu- 
tôt, d'après  l'aspect  extérieur,  du  tubercule  droit  que  du  tubercule  gauche. 

XllI.  Volumineuse  orétification    dans    un  Pédoncule  Cérébral,  par 
MM.  Pierre  Marik  et  A.  Liia. 

Nou^  présentons  &  la  Société  les  pédoncules  cérébraux  d'un  vieillard  mort 
récemment  à  Bicètre  et  sur  l'examen  clinique  duquel  nous  possédons  malheu- 
reusement fort  peu  de  renseignements.  Il  est  entré  à  l'infirmerie  en  état  de 
cachexie  avancée,  k  demi  dément,  et  est  mort  très  peu  de  temps  après.  Il  était 
porteur  de  grosses  cavernes  tuberculeuses,  sa  figure  portait  d'abondantes  cica- 
trices d'une  variole  ancienne  ;  on  a  remarqué  que  sa  langue  était  nettement 
déviée  à  gauche.  Il  parlait  bien,  mais  l'attention  n'a  pas  été  attirée  entre  autres 
sur  le  degré  de  motilité  de  ses  globes  oculaires. 

Or,  &  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  dans  la  partie  inférieure  du  pédoncule  droit 
une  crétiOcation  de  près  d'un  centimètre  cube  ;  cette  crétification  a  nettement 
arrêté  le  couteau  qui  séparait  en  deux  les  pédoncules.  Elle  a  ses  angles  arron- 
dis ;  elle  s'est  creusé  une  loge  dans  la  partie  antérieure  et  interne  du  pédoncule, 
au  niveau  de  l'origine  du  moteur  oculaire  commun.  Elle  occupe  presque  toute  la 
partie  interne  du  pied  du  pédoncule  et  empiète  sur  la  calotte  ;  elle  semble  avoir 
repoussé  plutôt  que  détruit  les  éléments  nerveux;  le  pédoncule  qui  le  contient 
est  manifestement  plus  volumineux  que  celui  du  côté  opposé  et  son  pied  est  plus 
nettement  oblique  en  bas  et  en  dehors.  Cette  crétification  n'est  nullement  adhé- 
rente à  sa  loge,  sauf  à  sa  partie  antérieure  où  une  mince  lamelle  de  substance 
nerveuse,  d'un  millimètre  d'épaisseur  environ,  la  sépare  seule  de  la  méninge 
et  du  tronc  du  moteur  oculaire  commun.  On  ne  voit  à  l'œil  nu,  à  son  pourtour, 
aucune  trace  d'un  travail  inflammatoire.  Nous  étudierons  sur  des  coupes  les 
lésions  qui  ont  pu  être  provoquées  par  cette  masse  crétacée. 

11  est  fort  vraisemblable  qu'il  s'agit  d'un  gros  tubercule  crétifié;  ces  tuber- 
cules peuvent  atteindre  particulièrement  dans  les  centres  nerveux  de  très 
grosses  dimensions  ;  la  localisation  dans  le  pédoncule  et  la  crétification  aussi 
complète  sont  tout  à  fait  exceptionnelles  :  il  nous  a  paru  intéressant  de  les 
signaler. 
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XIV.  Sur  l'état  des  Muscles  oculo-moteurs   dans  l'Héziiiplégie,  par 

M.  MiRALLiË  (de  Nantes).  Note  présentée  par  M.  Dbjeiiine. 

Dans  une  communication  récente,  M.  Wilson  exposait  ses  recherches  sur 
l'état  des  muscles  oculo-motears  dans  l'hémiplégie,  et,  en  conflrmant  en  partie 
nos  résultats,  discutait  certaines  conclusions  que  nous  avions  avancées.  Comme 
nous,  M.  Wilson  a  trouvé  une  parésie  bilatéraledes  oculo-moteurs  avec,  quatre 
fois  sur  dix  cas,  paralysie  plus  prononcée  du  côté  hémiplégique. 

Dans  notre  communication  k  la  Société  de  Neurologie  et  ensuite  dans  la  thèse 
de  notre  élève,  H.  Uesclaux,  nous  faisions  connaître  des  résultats  identiques  : 
snr  dix-huit  hémiplégiques  (thèse  Desclaux),  une  fois  nous  ne  trouvions  aucune 
différence  entre  les  muscles  homologues  des  deux  yeux,  trois  fois  une  diifé- 
rence  légère  d'un  degré  seulement.  Deux  hémiplégiques  très  améliorés,  observés 
depuis,  nous  ont  présenté  exactement  la  même  puissance  musculaire  des  deux 
cOtés.  Mais  nous  insistons  sur  le  point  suivant,  dont  l'importance  nous  a  été 
démontrée  capitale  par  nos  recherches  ultérieures  :  la  différence  de  puissance 
entre  les  muscles  homologues  des  deux  côtés  est  d'autant  plus  prononcée  que 
l'hémiplégie  est  plus  accentuée,  ou  que  l'hémiplégie  est  plus  récente. 

Dans  les  hémiplégies  anciennes  très  améliorées  ou  dans  les  hémiplégies 
récentes  mais  très  légères,  nous  n'avons  relevé  aucune  différence  entre  les 
muscles  homologues.  La  parésie  des  muscles  oculaires  du  côté  hémiplégique 
semble  donc  proportionnelle  &  l'intensité  de  la  paralysie  des  membres.  De 
même  pour  le  facial  supérieur,  M.  Wilson  n'a  pas  trouvé  que  la  paralysie 
des    muscles   oculo-moteurs  soit  au   prorata  de  celle  du  facial  supérieur. 

De  nos  recherches,  il  nous  a  semblé  résulter  que  :  dans  l'hémiplégie  récente, 
si  la  paralysie  faciale  supérieure  est  très  accentuée,  la  dilTérence  de  puissance 
entre  les  muscles  oculo-moteurs  homologues  est  plus  considérable  que  quand 
le  facial  supérieur  est  peu  atteint.  A  cette  période,  la  concordance  des  deux 
ordres  de  phénomènes  nous  a  semblé  toujours  évidente.  Au  contraire,  quand 
l'hémiplégie  est  en  voie  d'amélioration,  le  parallélisme  est  beaucoup  moins  net; 
parfois  il  existe,  parfois  non  ;  tantôt  il  existe  une  parésie  faciale  supérieure 
évidente,  alors  que  les  muscles  oculo-moteurs  ont  sensiblement  la  même  puis- 
sance des  deux  côtés;  tantôt  les  muscles  oculo-moteurs  du  côté  hémiplégique 
sont  plus  faibles  que  leurs  homologues,  alors  que  le  facial  supérieur  est  indemne. 
Ici,  il  est  impossible  d'afilrmer  un  parallélisme  quelconque  entre  les  deux  ordres 
de  phénomènes.  Pendant  le  régressus  de  guérison,  l'amélioration  peut  prédo- 
miner indistinctement  sur  tel  ou  tel  groupe  musculaire. 

Nous  serions  reconnaissant  à  M.  Wilson  de  nous  dire'  :  à  quelle  période  de 
leur  hémiplégie  étaient  ses  malades  ;  si  leur  hémiplégie  était  encore  très  accen- 
tuée. Il  serait  aussi  intéressant  de  savoir  si,  comme  nous,  M.  Wilson  a  observé 
chez  les  hémiplégiques  très  accentués  et  au  début  de  leur  affection  la  disparition 
de  la  prééminence  du  droit  interne  et  du  droit  externe. 

En  terminant,  nous  désirons  revenir  sur  une  communication  faite  à  la  Société 
de  Neurologie  le  5  novembre  1903  sur  <  un  défaut  de  coordination  des  muscles 
oculo-moteurs  chez  les  ataxiques  >. 

Avec  notre  excellent  confrère,  le  docteur  Aubineau  (de  Brest),  nous  avons 
examiné  nos  malades  avec  une  méthode  plus  précise  et  des  procédés  plus  déli- 
cats. Nous  nous  sommes  convaincus  que  chez  ces  malades  il  existait  des  troubles 
parétiques  oculaires  complexes,  des  troubles  de  la  vision  binoculaire.  Il  y  a 
donc  lieu  de  tenir  compte  de  ces  faits,  et  de  ne  pas  attribuer  les  phénomènes 
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observés,  comme  nous  avions  cru  pouvoir  le  faire,  uniquement  au  défaut  de        I 
coordination  oculaire. 

La  question  est  plus  complexe  que  nous  le  supposions,  et  demande  de  nouvelles        i 
recherches  que  nous  poursuivons  actuellement. 

XV.    Sur  deux  cas  de  Paraplégie  Fla:8que  due  à  la  Compression  du 
Faisceau   Pjrramidal  sans  dégénérescence  de    ce  dernier,  avec 
Signe  de  Babinski  et  absence  de  réflexes  tendineux  et  cutanés,        I 
par  M.  Marinesco  (de  liucarest).  (Travail  transmis  par  M.  Babinski.) 

(Communication  publiée  tn  extento  comme  travail  original  dans  le  namèro        I 
du  15  mars  de  la  Revue  neurologique.) 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  14  avril  1904. 


Le  pèrant  :  P.  BOUCFIEZ. 


PABIS.  TTP.  PLOX-XOURniT  KT  C",  8,  KCE  CARA^niLIIK.  —  5534. 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


DEVIATION  CONJUGUÉE  DE  LA  TÊTE  ET  DES  YEUX 
AVEC  UKMIANOPSIE  HOMONYME;  SON  ORIGINE  SENSORIELLE 

Henri  Dufonr  (1) 

Le  13  janvier  1904,  M.  le  professeur  Bard,  de  Genève,  faisait  paraître  dans 
la  Semaine  médicale  un  travail  des  plus  intéressants  intitulé  <  De  l'origine  sen- 
sorielle de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tète  chez  les 
béraiplégiques  •.  *' 

Ainsi  que  l'indique  le  titre,  l'auteur,  pour  expliquer  le  phénomène  de  la 
(li-vialion  conjuguée,  fait  jouer  le  principal  rôle  à  un  défaut  d'activité  des  centres 
sensoriels  de  l'hémisphère  lésé. 

•  Elle  (la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tête,  telle  qu'on 
l'observe  communément  après  les  ictus  apoplectiques)  est  créée,  écrit-il,  par 
lies  mouvements  actifs  de  groupes  musculaires  du  côté  sain  commandés  auto- 
matiquement par  le  fonctionnement  unilatéral  des  centres  sensoriels  en  rapport 
avec  la  perte  unilatérale  des  perceptions  centrales  ou  simplement  du  pouvoir 
réflexe  des  centres  sensorio-moteurs.  • 

Cette  conception,  très  séduisante,  de  l'explication  d'un  phénomène  si  fréquent 
m'engage  à  rapporter  deux  observations  de  malades  que  j'étudiais  dans  le 
moment  même  où  paraissait  l'article  de  M.  Bard;  observations  qui  viennent  & 
l'appui  de  la  théorie  proposée  par  cet  auteur. 

Observation  I.  —  P.  J.,  Agé  de  64  ans,  soigné  au  bastion  27,  ancien  sypliilitiquo, 
alcoolique,  a  eu  au  début  de  l'année  1903  une  béaiiparésie  droite  sans  ictus,  sans  aphasie. 

Le  11  Janvier  1904,  ictus  apoplectique  suivi  de  coma  et  accompagné  pendant  six  i, 
sept  heures  :  1*  de  niouvempnts  convulsifs  du  bras  et  de  la  jambe  droite,  et  i'  de  dévia- 
tion cmjuyuée  de  la  lile  et  de»  yeux  du  côté  droit  avec  teeoutseï  épileptiformet. 

Au  bout  de  ce  temps  le  malade  sort  du  roma  profond,  reprend  un  peu  connaissance, 
quoique  fortement  obnubilé  et  meurt  le  19  janvier  ayant  survécu  à  son  attaque  six  jours 
pendant  lesquels  nous  avons  pu  l'étudier. 

Le  11  et  le  12  janvier,  température,  40*. 

Le  13.  39*. 

Le  14  et  le  15,  37*8. 

Le  16,  38*5. 

Le  17,  la  température  monte  brusquement  à  40*;  le  malade  retombe  dans  le  coma  com- 
plet et  meurt. 

L'examen,  pratiqué  pendant  ces  quelques  jours,  montre  qu'il  y  a  de  la  paralysie  du 

(1}  Communication  faite  à  la  Société  do  Neurologie  de  Paris  (séance  du  3  mars  1904). 
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c6té  droit,  avec  dysarthrie,  mais  pas  d'apl)asie  motrice  ni  de  surdité  verbale.  H  y  a  de 
l'hémianoptie  homonyme  droit»  et  de  la  dérialion  tonjuguée  de  la  télé  et  det  yeux  iu  mU 
gauche  avec  rotation  du  même  côté.  La  tète  difllcilement  tournée  du  côté  droit  reprend 
immédiatemeat  sa  première  position.  L'hémianopsie,  malgré  la  demi-conscience  do 
malade,  a  pu  très  facilement  être  mise  en  évidence  de  la  façon  suivante  : 

Si,  en  demandant  à.  P.  de  boire,  on  lut  présente  un  verre  de  lait  parla  gauche,  inimé- 
diatemment  il  le  saisit  de  la  main  gauche.  Si  on  continue  à  mouvoir  le  verre  daas  le 
champ  visuel  de  gauche  6.  droite,  pour  continuer  &  le  voir  et  le  saisir  de  la  main  gauclie. 
le  malade  corrige  la  déviation  de  la  tète  et  des  yeux  en  les  tournant  vers  la  droite,  puis 
reprend  sa  position  initiale  dès  que  le  verre  est  sorti  de  la  moitié  gauche  du  ctiimp 
visuel. 

Si,  au  contraire,  le  verre  est  présenté  par  la  droite,  le  mime  mouvement  de  prèhentioa 
ne  s'exécute  avec  la  main  gauche  qu'au  moment  où  l'on  arrive  dans  la  moitié  gauche  du 
champ  visuel. 

Dans  la  période  de  coma  terminal,  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  It 
télé  disparaît  complètement. 

A  l'autoptie,  rien  d'intéressant  dans  les  organes  autres  que  le  cerveau. 

Cerveau.  — L'hémisphère  droit,  sur  des  coupes  multiples,  n'est  atteint  d'aucune  lésion. 
Le  cervelet,  te  bulbe,  la  protubérance  sont  sains. 

Hémisphère  gauche.  (Présenté  &  la  Société.)  —  Coupe  horizontale  correspondant  eari- 
ron  i,  la  coupe  n»  01  du«  Traité  d'aoatomie  des  centres  nerveux  >  de  M.  Dejerine  : 

1*  Foyer  de  ramollissement  ocre  jaune  dans  la  couche  optique,  venant  eflleurer  le  bru 
postérieur  de  la  capsule  interne. 

8°  Petit  foyer  de  ramollissement  à  la  partie  antérieure  et  interne  du  centre  ovale. 

3*  Ramollissement  superficiel  de  la  pointe  du  lobe  occipital. 

4*  Deux  gros  foyers  de  ramollissement  dans  la  substance  blanche  occipito-tcmporale, 
sectionnant,  sur  le  côté  externe  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral,  le  faisceau  tm- 
gitudinal  inférieur  et  les  radiations  optiques. 

Pas  de  lésion  au  niveau  du  pli  courbe. 

Observation  II.  —  R...  67  ans,  ébéniste,  entré  le  3  avril  1903  au  bastion  27,  a  présenté 

6  plusieurs  reprises  des  accidents  de  petite  urémie  et  de  ramollissement  cérébral. 
Examen  le  24  janvier  1904  .- aflaiblissement  intellectuel  très  prononcé,  voisin  delà 

démence,  rire  et  pleurer  spasmodiques;  le  malade  ne  peut  se  tenir  debout.  A  droittsle 
rënexc  rotulien  est  plus  fort  qu'à  gauche;  des  deux  côtés  les  réflexes  sont  exagéré:!.  Le 
malade  s'exprime  difficilement;  la  voix  est  explosive,  saccadée:  rien  aux  yeux.  A  l'aus- 
cultation du  cœur,  arythmie  et  bruit  de  galop;  pointe  du  cœur  abaissée.  Les  urines  sont 
albumineuses. 

Le 2 /écrier  1904,  au  cours  d'une  recrudesccncn  d'urémie,  déviation  conjuguée  delà  Ute 
et  des  yeux  vers  le  coté  gauche,  hémianopsie  homonyme  droite. 

Les  objets,  présentés  du  côté  droit,  ne  sont  pas  vus  et  ne  peuvent  être  pris  par  le 
malade,  qui  fait  très  bien  comprendre  qu'il  les  aperçoit  dès  qu'ils  entrent  dons  la  moitié 
gauche  du  champ  visuel.  Il  n'y  a  pas  de  surdité  verbale.  Impossibilité  de  savoir  s'il  y 
a  de  la  cécité  verbtle.  Le  malade  peut  i.  puiue  corriger  sa  déviation,  les  yeux  ouverte: 
il  y  arrive  plus  aisément  pour  la  tète  les  paupières  étant  fermées;  mais,  même  ainsi,  le> 
pupilles  ne  dépassent  pas  la  ligne  médiane. 

L'audition  est  affaiblie,  mais  égale  dus  deux  côtés. 

Le  5  février,  rhé.Diauopsio  est  moins  étendue  et  la  déviation  conjuguée  de  la  téta  et 
des  yeux  est  également  moins  marquée;  malheureuseiiieiit  l'état  du  malade  ne  permet 
pas  dû  donner  avec  le  campimètre  une  mesure  exai.le  de  la  diminution  de  l'héiuianopsif. 

Le  6  ^Korier,  l'hémianupsie  a  disparu  et  également  la  déviation  conjuguée  des  yeux 
avec  rotation  de  la  tèle. 

Depuis  le  31  janvier,  le  malade  avait  été  repris  de  symptômes  urémiques;'le  taux  des 
urines  ayant  diminué,  l'albumine  ayant  augmenté  ;  rythme  respiratoire  de  Cheynes-Slokes. 

Les  bases  des  poumons  sont  eongeslionnécs;  la  température  s'élève  aux  environs 
de  38«. 

Pour  la  main  gauche  le  dynamomètre  marque  S  kil.  de  pression,  pour  la  main  droite 

7  kil. 

Le  8  février,  coma  profond  ;  pression  artérielle.  t2;  le  malade  meurt  dans  la  matinée. 

Autopsie.  —  Cœur.  Ventricule  gauche  très  hypertroptiié,  paroi  du  ventricule  deux 
centimètres  et  demi  d'épaisseur.  Reins  iietits,  kystiques,  scléreux,  avec  des  infarctus  ; 
capsules  surrénales  volumineuses. 
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Le  foie  et  la  rate  sont  petits  et  sclérosés. 

Infarctus  dans  le  poumon  gauche. 

Certiau.  Hèmiuphire  droit. —  Ramollissement  de  la  partie  antérieure  du  pâle  frontal  ; 
foyers  de  ramollissement  au  niveau  de  la  couche  optique  et  du  noyau  lenticulaire. 

Hémitphére  gauche.  —  Ramollisseoicnt  presque  total  du  pdie  frontal;  du  pôle  occipital 
(cerfrrnter  ett  partieuliérement  diffu»),  le  pôle  occipital  en  entier  s'effrite,  foyers  multiples 
de  ramollissement  dans  le  noyau  lenticulaire.  Pas  de  lésion  du  pli  courbe. 

Ed  résumé,  deux  malades  présentent  une  bémianopsie  homonyme  droite  avec 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  jeux,  vers  la  gauche,  accompagnée  de 
lésions  centrales  ou  corticales  du  p61e  occipital  gauche,  rendant  compte  de 
rhémianopsie. 

Chez  le  premier  malade,  la  phase  initiale  est  marquée  par  une  déviation 
conjuguée  vers  la  droite  correspondant  au  premier  stade  irritatif  de  la  lésion. 
Les  lésions  une  fois  constituées,  la  déviation  se  fait  en  sens  inverse. 

Chez  lui,  la  correction  de  la  déviation  peut  être  obtenue  volontairement,  ce 
qui  indique  qu'elle  n'est  pas  d'ordre  paralytique,  mais  bien  en  rapport  avec 
l'bémianopsie. 

Chez  le  deuxième  malade,  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de 
la  tète  est  intimement  liée  à  l'hémianopsie  et  adéquate  &  celle-ci.  Elles  dispa- 
raissent ensemble. 

Les  yeux  ouverts,  la  déviation  de  la  tète  et  des  yeux  peut  être  &  peine  cor- 
rigée volontairement;  les  yeux  fermés,  la  correction  peut  avoir  lieu  pour  la  tête, 
mais  incomplètement  pour  les  yeux  qui  ne  dépassent  pas  la  ligne  médiane. 

Une  remarque  s'impose  à  propos  de  la  deuxième  observation.  L'existence 
d'une  déviation  conjuguée  et  d'une  bémianopsie  temporaires  ne  cadre  guère 
avec  une  lésion  définitive  comme  le  ramollissement  du  pôle  occipital.  Aussi, 
pendant  l'existence  du  malade,  avais-je  cru  pouvoir  mettre  sur  le  compte  de 
l'urémie  et  l'hémianopsie  et  sa  déviation.  Après  réflexion  je  pense  que  l'urémie 
et  le  ramollissement  sont  tous  deux  en  cause. 

La  première  est  venue  compléter  momentanément  une  lésion  en  train  de  se 
constituer  chez  un  malade  atteint  de  ramollissement  diffus  à  évolution  lente. 
<;ette  interprétation  me  semble  d'autant  plus  acceptable  qu'entre  la  disparition 
<'e  l'hémianopsie  et  les  phénomènes  terminaux  il  y  a  eu  une  légère  améliora- 
lion  qui,  d'ailleurs,  n'a  été  que  de  courte  durée. 
De  ces  faits,  on  peut  conclure  : 

1*  Qu'il  y  a  un  rapport  intime  entre  l'hémianopsie  et  la  déviation  conjuguée  ' 
<Ies  yeux  avec  rotation  de  la  tète  du  même  côté,  le  malade  regardant  là  où  il 
Toit; 

2*  Que  la  déviation  conjuguée  et  la  rotation  de  la  tète  ne  sont  pas  d'ordre 
paralytique,  puisqu'elles  ont  été  susceptibles  de  correction  volontaire  chez  le 
premier  malade  ; 

3'  Qu'une  dépendance  étroite  réunit  la  déviation  conjuguée  des  yeux  à  la  rota- 
tion de  la  télé,  sans  que  cette  dépendance  implique  un  centre  d'innervation  ou  de 
localisation  cérébrale  unique  pour  ces  deux  ordres  de  mouvements,  puisque  chez 
le  deuxième  malade  on  a  pu  obtenir  la  dissociation  des  deux  phénomènes  par 
l'occlusion  des  yeux  en  provoquant  un  acte  volontaire  destiné  à  corriger  la 
déviation  (1). 

(il  k  l'état  normal,  on  peut  mettre  en  évidence  de  la  façon  suivante  les  rapports 
existant  entre  la  vision  latérale,  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  et  l'indi' 
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De  ces  conclusions  découle  une  déduction  logique,  &  savoir  que  les  deux  atti- 
tudes étudiées  sont  commandées  par  une  adaptation  motrice  de  plusieurs  groupes 
de  muscles  à  une  seule  fonction  :  la  vÏMon  latérale. 

C'est  énoncer  en  d'autres  termes  que  le  trouble  de  la  fonction  crée  l'alti- 
tude pathologique. 

Toutes  ces  propositions  confirment  et  corroborent  entièremeiit  l'opinion  si 
brillamment  défendue  par  M.  Bard  sur  l'origine  sensorielle  de  la  déviation  con- 
juguée des  yeux  avec  rotation  de  la  tète. 

Chez  mon  premier  malade,  le  fait  d'une  déviation  initiale  en  sens  inverse  ie 
ce  qu'elle  a  été  par  la  suite  peut  être  invoqué  également  en  faveur  de  la  théorie 
sensorielle  ;  car  dans  le  stade  de  début  et  pendant  la  période  d'excitation  qui  a 
duré  quelques  heures  il  est  fort  possible  que  les  voies  optiques  intra-cérébrale^ 
aient  été  le  siège  d'une  hyperactivilé  avec  retentissement  réflexe  sur  les  muscles 
qui  commandent  la  déviation.  Mais  ici  il  ne  peut  s'agir  que  d'une  hypothèse, car 
on  ne  saura  jamais  si  un  malade  dans  le  coma  a  ou  n'a  pas  de  sensations  visuelles. 
Ilest,  d'autre  part,  tpujours  loisible  d'expliquer  la  déviation  conjuguée  du  cAté  doi 
membres  convulsés  par  des  phénomènes  d'excitation  à  distance,  qui  mettent 
directement  en  jeu  les  voies  motrices  et  n'agissent  pas  d'une  façon  réOeie  par 
l'intermédiaire  des  centres  sensoriels. 

Une  grave  objection  ù  la  théorie  sensorielle  et  en  particulier  bémianop$ir,ue 
de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  repose  sur  les  faits  très  commu- 
nément observés,  où  il  n'existe  pas  de  déviation  alors  qu'il  y  a  de  l'hémianopsie. 
Cette  objection  ne  vaut  que  si  on  n'approfondit  pas  les  circonstances  dans  les- 
quelles se  produit  le  phénomène  que  nous  étudions. 

Ce  syndrome  n'a  été  observé  jusqu'ici  qu'au  cours  de  l'apoplexie,  c'est-à-dire 
dans  le  coma  ou  dans  le  demi-coma  qui  lui  fait  suite.  Je  ne  me  souviens  pas 
l'avoir  rencontré,  avec  ou  sans  hémianopsie,  chez  un  individu  parfaitement 
lucide.  Ce  fait  a  été  constaté  par  tous  les  auteurs. 

Même  avec  l'existence  de  l'hémianopsie,  il  faut  donc  que  toute  la  vie  sen<o- 
rielle  d'un  hémisphère  soit  affaiblie,  inhibée,  comme  elle  l'est  dans  le  coma, 
pour  que  le  phénomène  se  produise.  L'hémi-réflectivité  étant  annihilée  d'une 
part,  la  volonté  amoindrie  d'autre  part,  le  malade  ne  trouve  pas  l'énergie  néci-s- 
saire  pour  triompher  de  la  réflectivité  intacte  de  l'hémisphère  du  cOté  opposé. 

Cette  proposition  vient  encore  confirmer  l'opinion  de  M.  Bard;  mais  où  je 
diffère  quelque  peu  avec  cet  auteur,  c'est  sur  le  point  de  savoir  si,  comme  lui, 
il  faut  distraire  de  la  forme  commune  apoplectique  de  la  déviation  conjuguée  des 

vidualité  existant  entre  les  divers  muscles  moteurs  qui  provoquent  l'altitude  étuili  e 
Tout  le  monde  sait  que  le  regard  latéral  peut  être  obtenu,  sans  changer  la  position  hk*- 
diane  et  syiiiélriqne  de  la  léte,  par  rapport  i  t'axe  longitudinal  du  corps.  Dans  ces  ou- 
dilions,  la  position  e.vtréiiie  des  veux  chez  un  sujet  normal  n'est  obtenue  qu'au  prit 
d'un  effort  et  d'une  fatigue  appréciablos.  car  la  fonction  sensorielle,  c'est-à-dire  la  vision 
latérale,  intervient  ]>our  l'inciter  &  exécuter  simultanément  les  deux  espèces  de  mouve- 
ments :  déviation  des  yeux  et  rotation  de  la  tête. 

Si  chez  ce  même  sujet  on  vient  i  fermer  les  paupières  et  si  on  lui  demande,  la  tttt- 
restant  toujours  dans  la  position  médiane,  de  porter  ses  yeux  dans  l'angle  externe  droit 
ou  gauche  et  qu'on  ouvre  brusquement  les  paupit^res,  on  peut  s'assurer  par  la  déviation 
des  pupilles  que  l'ordre  a  été  parfnitciiicnt  exécuté.  Or  l'effort  musculaire  et  la  fatigue, 
au  dire  du  sujet,  ont  été  moindres  dans  cette  deuxième  expérience. 

Cela  résulte  de  ce  fait  que  la  vision  latérale  ayant  été  supprimée,  l'association  réOexe 
des  muscles,  produisant  simultanément  les  deux  déviations,  est  diminuée  en  puissance 
de  toute  la  quantité  d'excitation  que  provoquerait  la  perception  des  images  visuelles  ;  d'où 
effort  moindre  pour  vaincre  cette  association  réflexe  de  mouvements. 
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venx  avec  rotation  de  la  tète  la  forme  dépendant  d'une  hémianopsie,  tout  en 
reconnaissant  leurs  analogies  et  leurs  rapports  étroits.  Tel  n'est  pas  mon  aris. 
Uans  mes  deux  observations,  l'hémianopsie  s'est  accompagnée  d'un  état  sub- 
comateux, et  puisque  je  pense  que  le  phénomène  ne  peut  se  produire  sans 
l'iDierTeution  de  ce  demi-coma,  je  crois  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  séparer  ces  deux 
modalités  d'un  même  syndrome. 

Je  désire  cependant  qu'on  ne  m'attribue  pas  l'opinion  que  toutes   les  dévia-  ' 
tiens  conjuguées  de  la  tête  et  des  yeux  d'origine  cérébrale,  et  c'est  la  seule  que 
j'ai  en  vue  ici,  s'accompagnent  d'hémianopsie. 

En  terminant,  je  rappellerai  les  noms  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  des 
rapports  existant  entre  la  fonction  visuelle  et  plus  particulièrement  l'hémia- 
nopsie et  l'existence  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tète. 
Ce  sont  Schœfer,  Revilliod,  Roux,  Alamagny  dont  on  trouvera  les  idées  expo- 
sées dans  le  mémoire  de  M.  Bard  avec  les  indications  bibliographiques.  J'ajou- 
terai que  la  théorie  sensorielle  se  trouve  énoncée  dans  l'anatomie  des  centres 
nerveux  de  M.  et  Mme  Dejerine,  t.  Il,  fasc.  1,  p.  226,  1901. 

Ces  auteurs  s'expriment  ainsi  :  <  La  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la 
tète  toujours  transitoire,  constatée  dans  les  lésions  en  général  profondes  du 
lobule  pariétal  inférieur,  serait  un  symptôme  indirect  de  lésion  en  foyer,  dû  à 
l'évocation  d'une  sensation  visuelle  ou  auditive  par  suite  de  l'irritation  ou  de  la 
destruction  des  faisceaux  visuels  cortical  et  auditif  cortical  sous-jacent  au  pli 
courbe  ou  au  gyrus  supra-marginalis.  > 

M.  Pierre  Marie,  dans  son  article  Ramollissement  du  cerveau,  du  Traité  de 
Médecine  et  dt  Thérapeutique,  1901,  t.  VIII,  p.  749,  consacre  aussi  quelques 
lignes  à  ce  qu'il  dénomme  i  la  pseudo-déviation  conjuguée  qui  se  rencontre 
chez  les  individus  qui,  à  la  suite  d'un  ictus  plus  ou  moins  intense,  viennent 
d'être  frappés  d'hémianopsie  i.  Je  me  suis  expliqué  plus  haut  sur  le  peu  de 
nécessité  qu'il  y  a,  à  mon  sens,  à  reconnaître  deux  modalités  dans  la  déviation 
conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  d'origine  cérébrale. 
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405)  Sur  la  forme  et  le  développement  des  Dendrites  spinales  chez  les 
Vertébrés  supérieurs,  par  Gbibr.  Le  Névraxe,  Louvain,  1902-1908,  vol.  IV, 
fasc.  3. 

Confirmation  des  recherches  de  SoukhanofT  et  Czarniecki.  Geier  a  travaillé  sur 
quatre  lapins  et  huit  chatons,  âgés  de  vingt-quatre  heures  à  un-deux  mois. 
Méthode  de  Golgi. 

Les  dendrites  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  épinière,  provenant  d'ani- 
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maux  nés  dans  un  certain  état  de  faiblesse,  apparaissent  un  peu  autres  que  les 
dendrites  des  cellules  nerveuses  des  animaux  adulLes;  de  plus  ces  dendrites  modi- 
fient progressivement  leur  aspect  à  mesure  que  l'animal  grandit.  C'est  ce  qui 
ressort  nettement  de  la  comparaison  de  ces  dendrites  &  des  époques  difTérenles 
du  développement,  et  cela  aussi  bien  dans  les  cornes  antérieures  que  dans  les 
cornes  postérieures.  (Suivent  une  foule  de  détails;  voir  le  mémoire  original.) 

Hai'l  Masoi.n. 

406)  Contribution  à  l'étude  des  Appendices  sur  le  Corps  cellulaire 
des  Éléments  nerveux,  par  Soukha.nuff  et  Czar.mecki.  Le  Sètraxe,  190i, 
vol.  IV,  fasc.  2. 

Question  déjà  soulevée  avant  lui  et  controversée.  SoukhanofT  a  réussi  à  obte- 
nir l'imprégnation  des  cellules  spinales  chez  les  vertébrés  et  chez  l'homme 
adulte;  il  a  constaté  l'existence  d'appendices  sur  le  corps  cellulaire  de  certains 
éléments  nerveux  de  la  moelle  épinière,  jamais  cependant  parmi  les  cellules  des 
cornes  antérieures.  Aspect  et  dimensions  variables. 

L'auteur  les  a  rencontré  chez  un  cobaye  adulte,  chez  un  homme  de  52  ans, 
mais  surtout  sur  le  corps  cellulaire  des  éléments  nerveux  de  la  corne  posté- 
rieure chez  les  nouveau-nés.  SoukhanofT  s'est  servi  uniquement  de  la  méthode 
de  Golgi.  Paul  Masoin. 

407)  Développement  chez  l'Enfant  de  l'Écorce  cérébrale  de  la  région 
des  Circonvolutions  centrales,  par  Machkakofp.  Thèse  de  Saint-Pétertbourg. 
1902,  p.  85,  avec  2  tables  de  figures. 

Au  commencement  de  la  seconde  moitié  de  la  vie  intra-utérine,  il  y  a  déjà 
dans  l'écorce  cérébrale  de  l'embryon  deux  couches,  dans  lesquelles  commencent 
&  se  former  des  cellules  pyramidales  géantes;  vers  le  moment  de  la  naissance 
et  au  premier  temps  de  la  vie  extra-utérine  existe  déjà  une  certaine  différeDcia- 
tion  des  couches  corticales,  avec  des  cellules  incomplètement  formées.  Dans  les 
petites  cellules  pyramidales  les  corpuscules  de  Nittl  apparaissent  plus  tard  que 
dans  les  grosses  cellules  et,  encore  plus  tard,  dans  les  prolongements  proto- 
plasmiques.  Les  fibres  arciformes  se  développent  avant  les  fibres  intercorticales. 

Serge  Sodkhanopf. 

408)  Morphologie  de  la  Moelle  épinière  normale  et  pathologique  et 
des  Voies  pyramidales  croisées  (Zur  Morphologie  des  normalen  und 
pathologischen  Rùckenmarks  und  der  Pyramidenseilensstrangbahn  ) ,  par 
E.  Straeussler  (Clinique  psychiatrique  allemande  de  Prague,  prof.  A.  Picki. 
Jahrbûeher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  X.\  111,  p.  260,  1903  (9  figures  dans 
le  texte). 

Description  des  sillons  qui  s'observent  parfois  sur  les  cordons  latéraux  de  la 
moelle  cervicale  et  qui  s'accompagnent  d'anomalies  et  de  dégénérescences  des 
faisceaux  pyramidaux  croisés.  Ces  sillons  existent  normalement  dans  la  moelle 
embryonnaire  avant  l'apparition  des  faisceaux  pyramidaux  (cinquième  moisi. 
L'auteur  a  fait  l'examen  de  19  moelles  d'enfants  (nouveau-nés  à  2  ans),  et  en 
donne  les  résultats  dans  un  tableau.  Dans  15  cas,  il  trouva  les  sillons  des  cordons 
latéraux  dans  la  région  de  la  moelle  cervicale.  L'auteur  en  trouve  la  cause  dans 
la  différence  relative  de  développement  des  cornes  antérieures  et  des  faisceaux 
pyramidaux.  Voilà  pourquoi  l'anomalie  se  remarque  presque  toujours  dans  la 
moelle  cervicale  où  la  substance  grise  présente  le  plus  fort  développement  de  ses 
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cornes  latérales.  Dans  un  cas  de  malformation  des  centres  nerveux  (hydrocé- 
phalie avec  bypopleisie  des  pyramides)  il  n'y  avait  pas  de  sillons  des  cordons 
ialéraux  dans  la  moelle  cervicale,  mais  dans  la  moelle  dorsale,  et  l'on  Toyait 
dans  cette  région  déformée  que  les  cornes  antérieures  avaient  l'aspect  qu'elles 
présentent  habituellement  dans  la  moelle  cervicale.  La  présence  de  ces  sillons 
anormaux  influe  sur  la  morphologie  des  faisceaux  pyramidaux  croisés,  dont  les 
fibres  sont  alors  disséminées  dans  le  cordon  latéral  au  lieu  de  former  le  champ 
compact  normal  ordinaire.  Faut-il  rapprocher  cette  anomalie  des  hétérolopies  et 
en  faire  un  stigmate  de  dégénérescence,  trahissant  une  constitution  nécropa- 
tbique?  L'auteur  émet  cette  hypothèse  en  faisant  remarquer  qu'on  pourrait 
l'appuyer  sur  le  fait  que  les  sillons  anormaux  s'observent  presque  constamment 
dans  les  cas  de  malformations  et  de  troubles  du  développement  embryonnaire. . 

Ladahe. 

40!))  Des  Sillons  et  des  circonvolutions  du  Cerveau  infantile  dans  la 
première  demi-année  de  vie,  par  E.-K.  Tischer.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg, 
190:2.  p.  90,  avec  2  tables  de  figures. 

L'auteur  n'admet  pas,  avec  KôUiker,  que  les  sillons  et  les  circonvolutions  chez 
les  nouveau-nés  sont  déjà  complètement  développés  et  partage  l'opinion  du  pro- 
fesseur Zernolf  que,  chez  les  nouveau-nés,  existent  seulement  les  sillons  princi- 
paux, ayant  des  contours  très  simples.  Le  développement  des  sillons  cérébraux 
continue. jusqu'à  la  lin  de  la  première  demi-année  ;  on  aurait  même  pu  suivre 
ce  processus  encore  plus  tard,  mais  l'auteur  n'avait  pas  pour  cela  des  données 
suffisantes.  Chez  les  petites  filles,  plus  souvent  que  chez  les  garçons,  la  surface 
cérébrale  présente  une  esquisse  plus  simple  des  sillons. 

Sebge  Soukha.noff. 

410)  Nouvelles  recherches  sur  les  Localisations  spinales,  par  M.  et 
-Mme  Parhon.  Journal  de  Neurologie,  190.'},  n"12  et  13  (nombreuses  figures). 

Ce  travail,  d'une  grande  importance  pour  les  neurologistes  anatomistes,  ne  se 
prête  pas  à  une  analyse  détaillée.  Il  mérite  une  étude  attentive,  car  chaque 
détail  est  important. 

D'une  façon  générale,  ces  recherches  viennent  conflrmer  la  théorie  de  Sano, 
suivant  laquelle  les  localisations  spinales  sont  musculaires. 

Mais  cette  théorie  n'exclut  pas  formellement  la  théorie  des  localisations  fonc- 
tionnelles; les  grands  muscles  à  fonction  isolée  (le  quadriceps  sural)  possède  un 
centre  anatomique  assez  isolé  des  autres.  A  une  fonction  indépendante,  corres- 
pond un  centre  isolé. 

Par  contre,  les  muscles  à  fonction  commune  ont  des  centres  contigus  les  uns 
aux  autres,  ce  qui  autorise  Marinesco  à  dire  qae  si  les  grands  muscles  à  fonction 
isolée  ont  des  centres  spéciaux,  lés  muscles  à  fonction  commune  ont  des  centres 
communs. 

Mais  s'il  est  bien  vrai,  poursuivent  M.  et  Mme  Parhon,  que  chaque  muscle  a 
son  centre  à  lui  dans  la  moelle  épinière,  peut-on  ériger  ce  fait  en  loi?  Nous 
sommes  très  disposés  à  l'admettre,  disent  les  auteurs,  bien  que  nous  ne  possé- 
dions pas  encore  les  preuves  formelles  et  décisives. 

La  théorie  des  localisations  musculaires  s'aflirme  chaque  jour  davantage,  ce 
qui  n'exclut  nullement  cependant  la  théorie  des  localisations  fonctionnelles. 
•  ('e  ne  sont  que  deux  façons  d'exprimer  une  même  chose...  Donc,  toutes 
réserves  faites  sur  ce  que  les  recherches  futures  nous  apprendront,  nous  pouvons 
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conclure  que  c'est  la  fonction  qui  détermine  la  disposition  des  cellules  en  groupe- 
ments principaux,  et  les  sous-divisions  de  ceux-ci  en  groupements  secondaires, 
et,  par  conséquent,  que  les  localisations  sont  fonctionnelles.   • 

Ainsi  se  trouve  vérifiée,  une  fois  de  plus,  cette  loi  de  morphologie  générale  : 
1  la  fonction  fait  l'organe  >.  Suit  une  remarque  &  propos  du  numérotage  des 
segments;  précautions  à  prendre  À  cet  égard.  Paul  Masoi.n. 

411^  Les  voies  de  Conductibilité  de  l'Hémisphère  cérébral,  en  consi- 
dérant spécialement  l'anatomie  et  la  physiologie  du  Thalamus  op- 
ticus  (Ueber  die  Leitungsbahnen  des  Grosshirns  mit  besonderer  Berûcksichti- 
gung  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Sehhûgels),  par  M.  Pbobst  (laboratoire 
de  l'asile  rural  de  Vienne).  Jahrbûeher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  \.\1II, 
p.  18, 1903,  avec  10  planches  et  une  figure  dans  le  texte  (23  articles  bibliogra- 
phiques concernant  uniquement  les  travaux  publiés  par  l'auteur). 

Par  ses  observations  anatomo-pathologiques  et  ses  recherches  expérimentales 
l'auteur  pense  avoir  donné  la  démonstration  de  la  vraie  nature  du  faisceau  lon- 
gitudinal inférieur,  qui  était  regardé  jusqu'ici,  par  erreur,  dit-il,  comme  un  pur 
faisceau  d'association,  tandis  qu'il  est  surtout  formé  par  des  radiations  thala- 
miques  et  se  compose  de  fibres  thalamo-corticales  qui  s'irradient  et  se  terminent 
dans  les  diverses  circonvolutions  du  cerveau. 

L'auteur  a  fait  de  nombreuses  extirpations  circonscrites  de  l'écorce  cérébrale 
chez  des  chats  et  des  chiens.  I)  a  aussi  fait  avec  la  canule  k  crochet  des  destruc- 
tions localisées  dans  les  couches  optiques.  Il  a  étudié  les  symptômes  de  ces  muti- 
lations; puis,  après  la  mort  des  animaux,  il  a  coupé  en  séries  ininterrompues 
leurs  cerveaux  durcis.  Il  a  cherché  ainsi  à  déterminer  le  trajet  exactde  différeats 
faisceaux  peu  étudiés  expérimentalement  jusqa'ici.  Probst  considère  le  thalamus 
opticus  comme  un  organe  important  d'association,  sorte  d'organe  <  commu- 
tateur >  (Umschaltungsorgan)  entre  les  différentes  régions  corticales,  et  entre 
l'écorce  et  les  voies  sensitives  périphériques.  La  couche  optique  forme  une  station 
c  intercalée  >  où  les  excitants  sensibles  périphériques  peuvent  se  transformer 
directement  en  réflexes  moteurs  supérieurs  et  compliqués,  par  la  voie  de  la  calotte, 
ce  qu'on  savait,  du  reste,  depuis  .Mejnert. 

Il  faut  lire  dans  l'original  les  détails  des  opérations  et  les  résultats  de  l'exameD 
des  coupes.  Somme  toute,  la  recherches  de  Probst  confirment  d'une  manière 
générale  les  données  que  nous  possédons  déj&  sur  les  couches  optiques  et  lean 
connexions  corticales,  telles  qu'elles  résultent  surtout  des  études  fondamentales 
de  Monakow.  Malheureusement  l'auteur  a  négligé  de  comparer  ses  résultats  avec 
ceux  des  observateurs  qui  l'ont  précédé,  et  d'autre  part  il  ne  résume  pas  les  con- 
clusions de  son  travail,  de  sorte  qu'il  est  impossible  de  se  rendre  compte  des 
■  faits  nouveaux  r  dont  il  aurait  enrichi  l'anatomie  et  la  physiologie  des  couches 
optiques.  Il  nous  semble  qu'un  grand  nombre  de  ses  assertions  demandent  une 
discussion  et  une  confirmation  ultérieure,  surtout  par  des  observations  cliniques 
et  anatomo-pathologiques  humaines,  car  l'on  sait  combien  les  résultats  de  l'expé- 
rimentation chez  les  animaux  peuvent  provoquer  d'erreurs  lorsqu'on  veut  les 
appliquer  à  la  pathologie  des  centres  nerveux.  Laoamb. 

413)  Sur  le  Tonus  musculaire,  en  particulier  ses  rapports  avec 
l'Écorce  cérébrale  (U.  den  Muskeitonus,  insbesondere  seine  Beziehung  zur 
Grosshirnrinde),  par  Lewandowski  (Berlin).  Journal  fur  Psychologie  u.  Neurologu, 
1902,  t.  I,  f.  1  et2(8p), 

L'ablation  du  gyrus  sigmoïde  ne  produit  pas  chez  le  chien  uniquement  l'hypo- 
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tonie  du  membre  correspondant,  comme  le  veut  Hitzig,  &  rencontre  de  Bianchi. 
Cela  est  vrai  quand  l'animal  est  au  repos;  mais  si  on  le  brusque,  si  on  l'enlève 
par  la  peau  du  cou,  l'hypertonie,  la  position  en  extension  analogue  &  la  con- 
tracture paraît.  Cette  contracture  n'est  pas  due  non  plus  aux  mouvements  asso- 
ciés. On  ne  peut  parler  dans  ces  expériences  ni  d'hypertonie  constante,  ni  d'hy- 
potonie constante,  mais  de  dyslonie,  en  ce  sens  que,  suivant  les  conditions 
d'expérience,  l'hypotonie  et  l'hypertonie  sont  exagérées  dans  le  côté  malade  par 
rapport  au  c6té  sain. 

D'autre  part,  l'atonie  n'est  nullement  une  paralysie,  comme  le  vent  Hitzig. 
Ces  phénomènes  paraissent  avoir  une  origine  sensible;  la  régulation  des  mouve- 
ments par  la  sensibilité  est  perdue. 

Lewandowski  a  prouvé,  d'autre  part,  qu'on  peut  expliquer  de  même  les 
phénomènes  analogues  consécutifs  aux  lésions  du  cervelet.  C'est  le  sens  muscu- 
laire qui  est  intéressé,  et  dans  la  dystonie  Lewandowski  voit  un  symptAme 
d'incoordination. 

Quant  k  la  contracture  vraie,  elle  n'est  pas  due,  comme  on  l'a  prétendu,  à  la 
disparition  d'une  inhibition.  Elle  est  due  à  un  phénomène  actif  et  probablement 
&  une  excitabiiité  pathologique  du  mécanisme  sous-cortical.  Cette  contracture 
secondaire  peut  s'observer  d'ailleurs  aussi  dans  les  muscles  lisses,  comme 
Lewandowski  l'a  expérimenté  pour  les  onuscles  internes  de  l'œil. 

M.   ÏBÊNEL. 

413)  Contribution  &  l'étude  des  Mouvements  de  l'Iris.  —  I.  Réflexe 
lumineux  galvanique.  — II.  Technique  (U.  z.  K.  der  Irisbewegungen...), 
par  BuMKE  (Clin,  psych.  de  Fribourg).  Centralblalt  f.  A'erc«nA«tM-unde,  juillet- 
août  1903,  S6*  année,  nouvelle  série,  t.  XIV  (12  p.,  bibliogr.). 

I.  —  L'excitation  directe  se  fait  avec  un  courant  de  un  à  trois  milliampères, 
l'excitation  indirecte  avec  un  courant  de  un  à  un  et  demi  milliarapère.  L'anode 
donne  à  la  fermeture  une  contraction  pupillaire  bilatérale  de  un  à  deux  milli- 
métrés, analogue  h  la  contraction  due  à  une  faible  et  courte  augmentation  de 
l'intensité  lumineuse.  La  fatigue  est  rapide  dès  la  cinquième  fermeture;  il  faut 
augmenter  l'intensité  du  courant.  L'anode  produit  l'épuisement;  le  cathode,  au 
contraire,  la  réparation.  Il  en  est  de  même  pour  la  sensation  lumineuse  que 
produit  le  courant.  Le  réflexe  à  l'excitation  est  vraisemblablement  analogue  au 
réflexe  lumineux.  Il  ne  s'agit  pas  en  tout  cas  d'ane  action  directe  sur  le  moteur 
oculaire  conomun  ou  sur  le  sphincter  irien,  ni  d'un  mouvement  involontaire 
d'accommodation,  ni  d'un  réflexe  analogue  au  phénomène  orbiculaire  de  West- 
phal-Piltz,  ni  d'un  réflexe  par  la  voie  du  trijumeau,  ni  d'un  processus  du  genre 
du  réflexe  cortical  de  Haab-Piltz  (mouvements  pupillaires  accompagnant  les 
processus  psychiques). 

II.  —  Dans  un  deuxième  article  Bumke  donne  sa  technique  pour  l'examen  des 
réactions  pupillaires  et  réclame  l'uniflcation  de  la  technique  dans  de  telles 
recherches;  il  emploie  le  microscope  cornéen  de  Westien  introduit  dans  la  pra- 
tique par  Zehender  qu'il  i  modiflé  en  y  adaptant  un  pupillométre  de  son  inven- 
tion (Mânehener  mediùnitehe  Woehentehrifl,  1903)  qui  permet  d'apprécier  les 
moindres  variations.  L'éclairage  doit  être  constant,  et  en  l'espèce  une  intensité 
de  sept  bougies  suffit. 

L'œil  à  observer  doit  être  adapté  à  cet  éclairage,  ce  qui  demande  vingt  mi- 
nutes :  on  peut  alors,  avec  une  augmentation  de  1  pour  100  de  bougie  durant 
un  cinquième  de  seconde,  observer  un  rétrécissement  de  un  millimètre.  Il  faut 
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éliminer  autant  que  possible  les  causes  d'erreur  provenant  de  l'adaptation,  dn 
clignement,  de  toute  impression  sensitive,  de  tout  processus  affectif,  moteur  og 
intellectuel.  M.  Trêxel. 

414)  Nouvelle  contribution  à  l'étude  du  BéUexe  sus-orbitaire  (Wci- 
teres  zur  Kenntniss  des  Supraorbilalreflexes),  par  Mac  Carthï.  Nrurol.  Cen- 
tmlbl.,  n»  48,  16  septembre  1902,  p  843, 

Bechterew  a  confondu  avec  le  réflexe  sus-orbitaire  décrit  par  Mac  Carlliv 
(Nturol-Centralbl.,  1901,  p.  800)  une  contraction  de  l'orbiculaire  produite  par 
une  percussion  d'un  point  quelconque  de  toute  la  région  fronto-temporale;  c'est 
pourquoi  il  a  admis  que  le  réflexe  de  Mac  Carthy  était  un  réflexe  périostique 
et  non  un  réflexe  du  tronc  du  nerf  sus-orbitaire.  Le  réflexe  décrit  par  Mac 
Carthy  consiste  en  contractions  fibrillaires  de  la  paupière  inférieure,  et  non  en 
un  mouvement  des  paupières. 

ll's'agit  bien  d'un  réflexe  vrai,  car  il  a  disparu  :  1°)  après  section  du  nerf  sus- 
orbitaire,  2°)  dans  un  cas  de  gomme  intracranienne  du  trijumeau,  3*)  dans 
la  paralysie  faciale.  Après  trois  sections  successives  du  nerf  sus-orbitaire  (à 
cause  des  fibres  régénérées),  Mac  Carthy  a  obtenu  une  zone  frontale  complète- 
ment anesthésique  ;  les  percussions  de  cette  zone  ne  provoquaient  plus  les  con- 
tractions fibrillaires  de  la  paupière,  alors  que  la  percussion  des  zones  voisines 
les  provoquait  encore.  Ces  contractions  peuvent  d'ailleurs  être  produites  par  la 
piqûre  ou  par  le  contact  du  froid  ou  du  chaud.  11  s'agit  donc  bien  d'un  réflexe  vrai. 

Dans  une  seconde  note  Mac  Carthy  répond  à  Hudovernig  :  celui-ci  avait  nié 
la  réalité  du  réflexe  en  s'appuyant  sur  sa  conservation  après  résection  do  gan- 
glion de  Casser;  Mac  Carthy  déclare  que  les  extirpations  de  ce  ganglion  sont 
presque  toujours  incomplètes.  Pour  son  compte  il  a  observé  une  fois  avec 
Spiller  la  disparition  du  réflexe  sus-orbitaire  après  excision  du  ganglion  de 
Casser,  et  Keen  a  fait  la  même  constatation  dans  un  autre  cas. 

A.  Léri. 

415)  Sur  la  valeur  physiologique  différente  des  Racines  postérieures 
et  des  Nerfs  sensitifs  périphériques  (L'eber  die  veschiedene  biologisebe- 
vferligkeit...),  par  KôsterI Leipzig).  IX' Congrès  des  Al.  etNeurol  de  l'Allemajfne 
centrale,  Centralblatt  f.  Nervenheilkands  «.  Ptychiatrie,  XXVI*  année,  nouvelle 
série,  t.  XIV,  p.  727,  novembre  1903. 

Après  section  des  racines  il  y  a,  à  partir  du  quatre-vingt-dixième  jour,  une 
hyperpigmentation  des  cellules,  puis  une  atrophie  simple  laquelle  se  fait  par 
groupes  de  cellules  (jusqu'au  deux  centième  jour).  Après  section  du  nerf,  la 
'dégénération  a  son  maximum  le  quatorzième  jour  avec  régénération  incom- 
plète; au  soixantième  jour  le  processus  est  arrêté,  il  n'y  a  que  quelques  cel- 
lules complètement  détruites.  L'atrophie  est  bien  plus  considérable  par  lésion 
des  racines.  M.  Trêskl. 

416)  Influence  de  la  galvanisation  primitive  d'un  Membre  sur  celle 
du  Membre  opposé,  par  le  D'  H.  Boroibr  (de  Lyon).  Archioet  d'éltetricilè 
médicale,  15  octobre  1903,  p.  587. 

Hordier  a  observé  que  la  galvanisation  stable  d'un  membre  produisait  une 
diminution  dans  la  résistance  électrique  du  membre  symétrique.  11  explique  le 
fait  par  une  première  action  existante  sur  les  centres  nerveux  vaso-moteurs  qui 
a  provoqué  du  côté  du  membre  non  encore  électrisé  une  vaso -dilatation,  d'où 
diminution  de  la  résistance  électrique.  P.  All.ird. 
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417)  Lésions  de  la  Moelle  et  des  Nerfs  spinaux  dans  la  Paralysie 
générale,  par  Klippel.  Revue  de  Psychiatrie,  octobre  1903.  p.  397-411. 

Revue  des  faits  aboatissant  à  cette  conclusion  que  les  lésions  spinales  ont 
dans  la  paralysie  générale  une  double  origine  :  1*  les  localisations  primitives  de 
la  maladie  dans  la  moelle;  2*  les  dégénérescences  secondaires  &  l'encéphalite. 

Thoma. 

418;  Méthode  de  menstiration  des  Atrophies  dn  Névraxe,  par  Pierre 
Marie  et  Georges  Gi'ii.lain.  Soc.  de  Biologie,  10  janvier  1903,  G.  R.,  p.  38. 

Les  auteurs  proposent  une  méthode  de  mensuration  très  simple  et  très  rigou- 
reuse qui  permettrait  d'apprécier  l'atrophie  des  territoires  nerveux,  en  particulier 
les  atrophies  secondaires,  sans  sclérose,  consécutives  aux  lésions  des  noyaux  gris 
centraux,  par  exemple.  On  photographie  les  coupes  microscopiques  avec  grossisse- 
ment connu,  et  aux  épreuves  positives  obtenues  on  applique  le  procédé  suivant. 
Le  contour  des  régions  en  question  est  décalque  sur  un  papier  transparent  divisé 
en  millièmes  de  millimètre,  tel  celui  dont  se  servent  les  ingénieurs.  Il  suffit 
ensuite  de  faire  la  numération  des  millimètres  carrés  à  l'intérieur  de  la  ligne  de 
contour  pour  connaître  sa  surface.  On  peut  ainsi  comparer  la  surface  de  régions 
symétriques.  Cette  méthode  peut  être  importante  pour  déterminer  indirecte- 
ment les  connexions  de  certaines  régions  du  système  nerveux  entre  elles. 

II.  Lamy. 

419)  Langue  cérébriiorme  chez  un  AUénéépUeptique,  observations  sur 
un  cas  de  Tératomorphisnie  congétinal  de  la  Langue,  par  Mahc-Levi 
BiANCHiNi.  Nouvelle  [eor.ographie  de  la  Salpitrière,  an  XVI,  n'  4,  p.  251-256, 
juillet-août  1903  (1  planche). 

Le  sujet  atteint  d'épilepsie  tardive  a  présenté  depuis  sa  naissance  les  singu- 
lières rayures  et  les  enfoncements  qui  tracent  et  sculptent  sur  sa  langue  des 
sortes  de  circonvolutions  cérébrales. 

D'après  l'étude  de  l'anatomie  de  la  langue  faite  par  l'auteur,  le  muteulut  lin- 
guali*  sHper/ictatti,  au  lieu  de  se  développer  uniformément  en  toute  sa  surface, 
t'est  développé  segmentairement  en  faisceaux  de  fibres  indépendants  les  uns  des 
autres.  La  muqueuse  qui  se  développait  contemporanément  a  envahi  les  espaces 
libres  et  s'est  fixée  au  fond  sur  les  fibres  transverses.  Feikdel. 

420)  Fracture  spontanée  du  Tibia,  par  M.  Routier.  Soeiilé  de  Chirurgie, 

14  octobre  1903. 

Routier  présente  la  radiographie  du  tibia  d'une  jeune  femme  de  22  ans, 
entrée  dans  son  service  avec  une  fracture  spontanée,  méconnue,  de  cet  os,  les 
douleurs  accusées  par  la  malade  ayant  été  considérées  comme  étant  de  nature 
rhumatismale. 

La  radiographie  montre  que  le  tibia  tout  entier,  à  l'exclusion  des  autres  os, 
fémur  et  péroné,  est  uniquement  formé  de  tissu  spongieux.  Rien,  dans  les  anté- 
cédents de  la  malade,  ne  peut  fournir  l'explication  de  cet  état  pathologique. 

Routier  ajoute  que  l'an  dernier  il  adéj&observé  pareille  lésion  chez  un  homme 
de  33  ans.  E.  F. 
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421)  Présentation  de  la  radiographie  d'un  Enfant  ayant  au  Talon  on 
Doigt  supplémentaire  sous  forme  d'éperon,  par  M.  Boissaro.  SoeiéU 
d'Obttétrique  de  Paris,  17  décembre  1903. 

Ce  type  représente  une  modalité  très  rare  si  on  la  compare  avec  les  autres 
anomalies  digitales  qui  sont  si  fréquentes. 

Di»cui$ion.  —  Bar.  Tous  les  dieux  de  la  mythologie  répondaient  &  des  types 
bien  déOnis  de  monstruosité.  Il  s'agit  ici  du  type  Mercure,  dont  on  voit  le  talon 
muni  d'une  ailette  pointue  avec  un  point  d'implantation  sessile.  E.  F. 


NEUROPATHOLOGIE 

4ii)  Hydrocéphalie  chez  l'Adulte  (Ilydrocephalus  bel  Erwachsenen),  par 
Gerhardt  (.Strasbourg).  28*  Congrès  des  Neur.  et  Al.  du  Sud-Ouest  (Bade). 
Arehiv.  f.  Psychiatrie,  1903,  t.  X.V.Wll,  f.  2,  p.  657. 

Trois  cas  où  des  symptômes  méningés  sont  accompagnés  de  stase  papillaire. 
Dans  une  autopsie  (homme  de  22  ans),  hydrocéphalie  considérable  avec  épendv- 
mite,  oblitération  du  trou  de  Magendie,  épaississement  et  dégénérescence  fibreuse 
des  plexus  choroïdes  du  IV'  ventricule.  Dans  un  autre,  consécutivement  aax 
symptAmes  céphaliques,  œdème  angioneurotique  des  membres  inférieurs,  œdème 
dont  Quincke  a  montré  les  rapports  avec  l'hydrocéphalie. 

M.  Trénel. 

423)  Paralysie  pseudo-bulbaire  congénitale,  par  Decroly.  Journal  de  Xeu- 

rologie,  1903,  n»  14,  p.  276. 

Observation  chez  un  garçon  de  10  ans;  légèrement  microcéphale;  faciès  tient 
à  la  fois  de  l'idiot  et  du  bulbaire.  Les  cordes  vocales,  langue,  voile  du  palais, 
lèvres,  nettement  parcsiés;  toute  la  musculature  de  la  face  l'est  également. 

Mais  si  les  mouvements  volontaires  sont  presque  imperceptibles,  les  mouve- 
ments réilexes  et  les  mouvements  expressifs  sont  très  marqués  (rire,  pleurer, 
sentiment  de  dégoût).  Surdité. 

Suit  l'examen  général  au  point  de  vue  neuromoteur;  tendance  k  byperexcita- 
bilité  réflexe  tendineuse.  Le  reste,  rien  d'anormal. 

Ce  cas  est  à  rapprocher  <les  deux  autres  similaires  décrits  par  Decroly.  Suit 
une  discussion  sur  la  base  anatomique.  Puisqu'il  n'y  a  ni  atrophie,  ni  dégéné- 
rescence musculaire,  l'aphasie  nucléaire  ne  porte  pas  sur  les  protoneurones 
moteurs  du  bulbe;  l'expression  mimique  étant  conservée,  il  semble  que  les 
centres  sous-corticaux  (thalamus)  soient  intacts. 

Il  semble  donc  que  ce  sont  les  centres  corticaux  des  mouvements  qui  sont 
lésés;  la  microcéphalie  de  l'enfant  plaide  en  faveur  de  celte  hypothèse,  confir- 
mée encore  par  l'existence  de  phénomènes  épileptiformes. 

Decroly  s'élève  contre  la  désignation  courante  des  cas  de  ce  genre.  Ces  cas  ont 
des  affinités  avec  une  foule  d'autres  états  :  diplégies  faciales,  ophtalmoplégie, 
certaines  formes  de  maladie  de  Little,  etc. 

Suit  un  index  bibliographique.  Pavl  Masoin. 

424)  Syndrome  du  Noyau  de  Deiters,  par  P.  Boxnier.  Soc.  de  Biologie, 

27  décembre  i902,  C.  11.,  p.  1323. 

L'auteur  appelle  l'attention  sur  le  syndrome  suivant  qui  s'observe  surtout  à 
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l'occasion  de  troubles  périphériques  de  l'oreille,  dans  la  phase  labjrinthique 
du  tabès  et  dans  certaines  affections  bulbo-protubcrantielles  :  verliges  avec 
dirobemtnt  partiel  ou  total  de  l'appareil  de  $u$tentation  et  troublet  oeulo-moleuri 
rifiexet,  état  nausieux  et  anxieux,  phénomène*  auditifs  pauager*  et  manifettations 
ioubureutes  dan*  le  domaine  du  trijumeau.  Il  analj'se  chacun  de  ces  troubles  en 
particulier,  el  montre  comment  la  connaissance  des  connexions  anatomiques 
du  nojrau  de  Deiters  éclaire  la  pathogénie  de  ce  syndrome.  H.  Lahy. 

ii')j  Sur  un  cas  de  Tumeur  de  la  Protubérance  (Sopra  un  caso  di  tumore 
ilella  protuberanzaK  par  Carlo  Bbsta.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  sep- 
tembre 1903,  vol.  XXIX,  fasc  3,  p.  602-610. 

H  s'agit  d'un  enfant  de  9  ans  qui  avait  présenté  une  hémiplégie  gauche  de  la 
face  et  des  membres.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  petite  tumeur  gélatineuse  de  la 
face  antérieure  de  la  protubérance,  au  tiers  mojen  et  à  droite;  la  tumeur  avnit 
des  prolongements  qui  s'enfonçaient  irrégulièrement  dans  la  protubérance  prin- 
cipalement dans  sa  moitié  droite  et  aussi  un  peu  à  gauche. 

Le  microscope  montra  que  cette  tumeur  était  un  neurogliome  ganglionnaire, 
formé  de  petites  cellules  de  névroglie  aux  tins  prolongements  enchevêtrés  et  de 
nombreux  gros  éléments  à  noyaux  mulliples.  Les  lésions  des  fibres  se  trouvaient 
.seulement  à  la  surface  de  la  protubérance;  il  n'y  avait  aucune  dégénération  de 
libres  dans  le  ruban  de  Keil.  Les  coupes  de  la  moelle  présentaient  des  fibres 
dégénérées  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés,  l'aire  de  dégénération  étant, 
ici,  plus  large  que  dans  les  cas  d'hémiplégie  cérébrale.  A  gauche,  approximative- 
ment la  moitié,  et,  &  droite,  le  quart  ou  le  tiers  des  fibres  pyramidales  sont 
dégénérées. 

Ce  cas  est  très  intéressant,  au  point  de  vue  clinique,  en  ce  que  les  troubles  de 
la  motilité  ne  s'observaient  que  d'un  côté,  le  gauche. 

Le  facial  gauche  était  paralysé,  dans  sa  partie  à  distribution  supérieure,  et 
cette  paralysie  faciale  supérieure  avait  les  caractères  du  type  périphérique. 

Il  y  avait  aussi  paralysie  faciale  inférieure  horaolatérale,  ce  qui  est  très  rare, 
dans  les  lésions  du  tiers  moyen  de  la  protubérance. 

Quant  au  trouble  moteur  des  membres,  du  c<Hé  gauche,  c'était  un  état  spas- 
raodique,  avec  attitudes  de  forme  hémiplégique,  plutôt  qu'une  hémiplégie  véri- 
table; tous  les  mouvements  étaient  possibles  avec  force,  et  même  une  certaine 
adresse.  F.  Ueleni. 

426)  Une  affection  Bulbaire  extraordlnairement  bénigne  chez  les  En- 
tants (Ueber  eine  ungewôhniich  gutanlige  Bulbâr-affection  in  Kindesalter),  par 
Jclil's  Zappbrt  (policlinique  de  v.  Krafft-Ebing,  Vienne).  Jahrbûeher  fur  Psychia- 
trie tend  Neurologie,  vol.  XXII  (jubilé  de  Krafft-Ëbing),  1902,  p.  128. 

Petit  garçon,  5  ans  et  demi,  sans  tare  héréditaire  (la  mère  a  eu  plusieurs 
fausses  couches),  très  développé  physiquement  et  intellectuellement  remarquable, 
surtout  par  sa  parole  facile  et  nette.  Il  y  a  trois  ans,  chute  sur  le  dos,  suivie  de 
troubles  cérébraux  (?)  Quinze  jours  avant  son  entrée  &  la  clinique,  accès  de  fièvre 
avec  toux.  Pendant  la  convalescence,  la  parole  devient  difficile  et  la  tète  se 
penche  en  arriére.  Paralysie  de  la  langue,  des  lèvres  et  du  voile  du  palais. 
Troubles  de  la  déglutition.  Réflexe  massétérien  exagéré.  La  force  musculaire  des 
extrémités  est  intacte,  mais  tous  les  réflexes  sont  exagérés.  La  voix  est  voilée. 
Fortes  doses  d'iodure  de  potassium.  Plus  tard,  tremblement  des  mains.  Guérison 
rapide  (en  dix  jours).  La  position  de  la  tête  en  arrière  ne  provenait  pas  i 
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paraljrsie  de  la  onzième  paire,  mais  bien  d'une  sensation  pénible  dans  l'occiput. 
Après  avoir  discuté  le  diagnostic  difTërentiel  et  écarté  successivemeot  rbystérie.lï 
n.évrite  bulbaire  aiguë,  la  paralysie  bulbaire  aiguë  infectieuse  (diphtérie, 
syphilis,  etc.),  l'auteur  conclut  qu'il  s'agit  d'une  sorte  de  polvomjélite  post-infec- 
tieuse (influenza?).  Le  cas  est  analogue  à  celui  que  Etter  a  publié  en  1893  dans 
la  Corretpondeuz-Blatt  des  médecins  suisses.  Ladamb. 

427)  Un  cas  de  Polynévrite  des  Nerfs  crâniens  (Ein  Pall  von  Polyneuritis 
der  Gehirnnerven),  par  G.  Rudinger  (Clinique  psychiatrique  de  Krafll-Ebingl. 
Jahvbûcher  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXII  (jubilé  de  KrafR-Ebing),  190Î, 
p.  Ui. 

Névrite  de  la  V'  et  de  la  VIII*  paire  à  droite,  de  la  VU*  paire  à  gauche,  chez  une 
femme  de  31  ans  ayant  présenté  des  troubles  psychiques.  L'observation  est 
donnée  avec  de  grands  détails  qui  ne  se  prêtent  pas  à  un  résumé.  Aucun  symp- 
tôme ne  pouvait  faire  supposer  le  développement  d'une  tumeur  intracranienne, 
ou  une  affection  des  méninges  de  la  base.  11  s'agit  d'une  polynévrite  de  cause 
syphilitique,  car  on  pouvait  exclure  la  tuberculose.  Une  cure  antisyphililique 
amena  une  amélioration  progressive.  L'auteur  discute  en  terminant  l'importance 
sémciologique  des  divers  symptômes  observés.  Laoame. 

438)  Mesure  de  la  grandeur  pupillalre  et  détermination  du  temps  de 
réaction  des  Pupilles  dans  quelques  Psychoses  et  Madadies  ner- 
veuses (Die  Messung  der  Pupillengrôsse  und  Zeitbestimmung  der  Lichlreak- 
tion  der  Pupillen  bei  einzelner  Psychosen  und  Nervenkrankheiten),  étude 
clinique,  par  A.  Fuchs  (deuxième  clinique  universitaire  de  psychiatrie  et  neuro- 
logie du  prof.  J.  Wagner  v.  Jauregg,  Vienne).  Jahrbùcher  fur  Psychiatrie  und 
Neurologie,  vol.  XXIV,  fasc.  2  et  3,  p.  326,  1903  (bibliographie  de  252  articles 
avec  6  planches). 

Monographie  complète  du  sujet,  avec  description  de  tous  les  pupillomètres 
inventés  jusqu'ici,  et  des  méthodes  employées  pour  mesurer  le  temps  de  la  réac- 
tion lumineuse.  L'auteur  s'est  servi  du  pupillomètre  de  Schirmer.  De  nombreux 
tableaux  donnent  les  chiffres  obtenus  dans  les  cas  examinés  au  moyen  de  la  pho- 
tographie (93  cas)  et  dans  ceux  où  l'on  a  déterminé  le  temps  de  réaction  (94  cas). 
Un  dernier  tableau  général,  renfermant  12  cas,  présente  les  résultats  obtenus 
dans  ces  cas  par  les  deux  méthodes  réunies.  —  Enfin  l'auteur  passe  en  revue  les 
résultats  qu'il  a  trouves  par  ces  méthodes  dans  de  nombreux  cas  de  psychoses 
et  de  maladies  nerveuses  diverses.  Ces  résultats  montrent  l'importance  clinique 
d'une  détermination  exacte  du  temps  de  réaction  des  pupilles.  Les  progrés  qui 
ont  lieu  journellement  dans  l'instrumentation  font  espérer  que  nous  posséderons 
bientôt  une  technique  simple  et  pratique,  qui  permettra  de  faire  avec  facilité 
des  observations  exactes  et  précises  sur  les  modifications  des  réactions  pupil- 
laires  dans  les  maladies  nerveuses  et  mentales.  L.<idame. 

429)  Kératite  neuro-paralytique,  par  S.  Beroer  et  R.  Lobvy.  Gazette  des  Ho- 

pilaiix,  10  janvier  1903. 

La  clinique  et  l'expérimentation  ne  sont  pas  d'accord  pour  établir  l'étiologie 
et  la  pathogéuic  de  la  kératite  neuro-paralytique  parce  que  les  conditions  dans 
lesquelles  l'ulcère  trophique  se  produit  sont  bien  différentes  chez  l'homme  et 
chez  les  animaux  et,  en  outre,  parce  que  sous  le  nom  de  kératite  neuro-paralytique 
on  a  confondu  des  processus  analogues,  mais  non  identiques. 
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Les  nerfs  trophiques  de  la  cornée  vont  du  trijumeau,  au-dessus  du  ganglion  de 
€asser,  au  plexus  carotidien  et  reviennent  de  ce  plexus  au  trijumeau  par  les 
anastomoses  de  ce  plexus  avec  la  branche  ophtalmique  de  Willis,  se  rendant  en 
particulier  au  nerf  lacrymal  et  au  nasal  externe.  Toute  lésion  située  sur  le  trajet 
de  ces  fibres  trophiques  déterminera  une  kératite  neuro-paraljtique.  Toute 
lésion  du  sinus  frontal,  de  la  paroi  ethmoïdale  et  en  général  toute  lésion  inté- 
ressant le  nasal  externe  pourra  provoquer  cette  kératite.  Et  pour  expliquer  les 
cas  peu  nombreux  de  kératite  neuro-paralytique  à  la  suite  de  lésions  ou  de 
l'extirpation  du  ganglion  de  Casser  les  auteurs  admettent  bypothétiquement 
que  les  libres  trophiques  pourraient  exceptionnellement  descendre  jusqu'au 
ganglion. 

Itevue  générale  du  sujet.  Pechin. 

430)  Sur  la  Stase  papillaire  dans  la  Sclérose  en  plaques  (U.  Stauungs 
papille  bei  multipler  Sclérose),  par  Rosenfeld  (Strasbourg).  28*  Cong.  des  Neu- 

,   roi.  et  AI.  du  Sud-Ouest  (Bade).  Archiv  fur  Psychiatrie,  l.  XXXVII,  f.  2,  p.  669, 
1903. 

Début  par  des  symptômes  cérébraux  graves  simulant  une  tumeurdu  cerveau  ; 
stase  papillaire  qui  rétrocède  en  laissant  une  atrophie  partielle;  les  symptômes 
de  sclérose  en  plaques  se  développent.  L'absence  de  récidive  de  la  stase  pendant 
une  récidive  des  symptômes  cérébraux  prouve  que  la  stase  peut  être  due  &  la 
seule  névrite  (qui  fut  vérifiée  à  l'autopsie)  ;  un  foyer  de  sclérose  siégeant  immé- 
diatement en  arriére  de  la  papille  parait  la  cause  directe  de  la  stase. 

M.  Trénel. 

431)  Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  l'Hémorragie  cérébro-mé- 
ningée, par  G.  Fboin.  Gazette  det  Hôpitaux,  n'  128,  p.  1257-1263,  5  nov.  1903. 

L'auteur  donne  la  relation  d'un  cas  très  important  qui  lui  a  permis  de  faire 
un  grand  nombre  de  constatations  concernant  l'hémorragie  cérébro-méningée 
par  athérome  artériel  En  particulier,  il  a  pu  suivre  les  processus  d'hémoglobi- 
nolyse,  d'hématophagie,  de  globulolyse,  phénomènes  qui  s'unissent  et  s'entr'ai- 
(lent  pour  débarrasser  la  méninge  des  hématies.  Thoma. 

i'-ii}  Le  diagnostic    de  la  Méningite  tuberculeuse  par  les  procédés 
nouveaux,  par  TnfiHOLiÈRES.  Gazette  des  Hôpitaux,  n°  129,  p.  1269,  7  nov  1903. 

La  ponction  lombaire  fournit  un  appoint  précieux  au  diagnostic  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse.  De  tous  les  procédés  de  recherche  qu'elle  permet,  l'examen 
bactériologique  est  le  seul  rigoureux  ;  mais  il  exige  un  trop  long  délai  :  l'examen 
cytologique  suffit,  dans  la  plupart  des  cas,  à  caractériser  l'infection, 

Mais  l'enquête  de  laboratoire  ne  saurait  remplacer  l'observation  clinique  : 
elles  se  prêtent  l'une  à  l'autre  un  mutuel  appui.  La  seule  constatation  d'une 
l.vniphorylose  dans  un  liquide  céphalo-rachidien  n'entraîne  pas  le  diagnostic  de 
méningite  tuberculeuse;  mais  si  des  symptômes  dénoncent  en  même  temps  une 
réaction  méningée  aiguë,  elle  permet  d'aflirmer  l'existence  d'une  méningite 
provoquée  par  le  bacille  de  Koch.  Parfois,  cependant,  le  tableau  clinique  à  peine 
ébauché  n'autorise  aucune  hypothèse.  L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien, 
s'il  ne  fournit  pas  toutes  les  fois  la  certitude,  réduit  au  moins,  dans  des  propor- 
tions considérables,  les  cas  où  le  diagnostic  ne  peut  être  élucidé.  Le  pronostic 
devient  aussi  plus  précis.  On  a  dit  que  la  méningite  tuberculeuse  n'était  pas 
fatalement  mortelle  ;  dorénavant,  on  ne  pourra  plus  parler  de  méningites  tuber- 
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ciileuses  guéries  sans  avoir  fait  la  preuve  de  l'infectioD  par  l'examen  bactériolo- 
gique et  cjrtologique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Thoma. 

433;  Sur  un  nouveau  procédé  de  recherche  du  Bacille  tuberculeux 
dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Jeuha.  Ricista  dicUnicapediatriea, 
juin  1903. 

La  méthode  de  Nattan-Larier  et  Griffon  est  d'une  grande  valeur  pratique  ;  elle 
consiste  k  injecter  en  pleine  glande  mammaire  d'une  femelle  de  cobaye  eo  lacta- 
tion un  peu  de  produit  pathologique.  Les  bacilles  tuberculeux  se  multiplient 
rapidement  et  au  bout  de  quelques  jours  passent  dans  le  lait.  J.. .  a  expiirimenté 
•  la  méthode  dans  trois  cas  de  méningite  tiiberealeiuie  ;  après  l'injection  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  les  mamelles  des  cobayes,  il  a  pu  y  surprendre  la  multi- 
plication du  bacille  de  k'och.  F.  Delem. 

431)  Mlralgie  paresthésique  et  Pseudo-Méralgie,  par  \c.  Maggioul 
DE  LÉON,et.\GUERRE.  Soc.  médicale  de  l'Uruguay,  in  Archioos  de  Psiquiatria  g  Cri- 
minologia,  Buenos-.\ires,  septembre  1903,  p.  557. 

Relation  détaillée  d'un  cas  type  de  méralgie  paresthésique  ayant  une  origine 
rhumatismale. 

La  discussion  a  successivement  porté  sur  les  affections  douloureuses  qui  r«s- 
'  semblent  à  la  méralgie,  sur  le  traitement  antirhumatismal  et  celui  par  la  section 
du  fémoro-culané,  sur  les  causes  de  l'apparition  de  la  méralgie  chez  les  obèses 
et  les  différentes  théories  pathogéniques  de  l'affection.  F.  Delgxi. 

435)  Une  Endémie  syphilitique  datant  de  douze  ans  et  ses  consé- 
quences actuelles  (Bine  Syphilisendemie  ..),  par  Brosius  (Sarrebrurki 
28*  Congrès  dos  Neurol.  et  Al.  du  Sud-Ouest  (Bade).  Areh.  f.  Psychiatrie,  tm. 
t.  XX.Wll,  f.  2,  p.  639. 

En  mars  1891,  sept  souffleurs  de  verre  sont  infectés  par  un  camarade,  tous 
ont  un  chancre  de  la  lèvre.  État  actuel  de  cinq  d'entre  eux  : 

1.  41  ans.  Huit  enfants  bien  portants.  11  y  a  cinq  ans,  chute,  peut-être  à  la 
suite  d'un  vertige.  Actuellement  tabès. 

2.  38  ans.  Frère  du  précédent.  Paralysie  générale  ayant  débuté  il  y  a  un  an 
par  des  idées  de  suicide  et  une  hémiplégie  transitoire. 

3.  40  ans.  Quatre  enfants  morts  en  bas  âge.  Paralysie  générale  ayant  débuté 
d'une  façon  plus  insidieuse  il  y  a  plusieurs  années. 

4.  30  ans.  Devient  très  apathique,  pupilles  inégales  et  immobiles,  sensation 
de  vacillement  les  yeux  fermés,  sans  signe  de  Romberg  vrai.  Tabès  probable 
(malgré  l'exagération  des  réflexes). 

5.  36  ans.  Parent  de  1  et  2.  Paraît  tout  &  fait  bien  portant. 

Donc  sur  ces  cinq  cas  deux  tabès  et  deux  paralysies  générales.  A  l'époque  de 
l'infection,  celle-ci  fut  jugée  n'être  pas  un  accident  du  travail  et  les  ouvriers 
furent  exclus  de  la  corporation. 

Ditcu$$ion.  —  Erb.  Ces  faits  sont  une  preuve  que  certaines  syphilis  sont  par- 
ticulièrement toxiques  pour  le  système  nerveux.  M.  Trénel. 

436)  Un  cas  de  Rhumatisme  cérébral  avec  examen  anatomo-patholo- 
giq[ue,  par  0.  Joscé  et  M.  Salo.mon.  Tribune  médicale,  17  octobre  1903,  p.  293. 

Dans  ce  cas  il  y  a  contraste  entre  le  faible  degré  et  la  banalité  des  lésions 
macroscopiques  et  l'intensité  deslésionsmlcroscopiques.  Au  niveau  des  méninges 
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fout  se  borne  à  de  la  congestion  et  &  une  légère  inriltration  leucocytaire,  tandis 
que  les  altéralions  des  cellules  nerveuses  sont  considérables  et  généralisées  à 
presque  tous  les  éléments.  Les  grains  chromatophiles  ont  partout  disparu,  le 
protoplasma  présente  un  aspect  homogène,  des  fissures  entourent  le  noyau  ou 
fragmentent  le  protoplasma  qui  linit  par  disparaître  complètement.  Le  noyau 
mal  limité  se  colore  de  façon  anormale  et  contient  des  fragments  de  substance 
chromatophile  ;  quelques  rares  cellules  ne  contiennent  plus  de  noyau.  On  trouve 
de  plus  de  nombreuses  Ggures  de  neuronophagie,  des  éléments  ayant  l'aspect  de 
macrophages  et  de  lymphocytes  érodant  les  cellules  nerveuses  malades;  parfois 
la  présence  de  plusieurs  ueuronophages  indique  seule  la  place  qui  était  occupée 
par  la  eellule  nerveuse.  Thoma. 

ai)  Un  Cas  de  Tétanos  aigu  avec  étranglement  Herniaire,  par  J.-P.  Tks- 
siEB.  Areh.  gén.  de  Méd.,  p.  2537,  1903. 

Au  cours  du  tétanos,  chez  nnjardinier,  une  hernie  inguinale  gauche  s'étrangle  (?). 
L'étranglement,  datant  du  19  au  matin,  est  opéré  quarante-huit  heures  après 
avec  succès.  Le  tétanos,  traité  par  quatre  injections  de  sérum  (20  ce.)  et  surtout 
parle  chloral,  guérit  en  vingt  jours.  Or  l'opération  de  l'étranglement  avait  été 
retardée  parce  qu'on  jugeait  d'abord  le  cas  désespéré.  P.  Londe. 

438)  Remarques  sur  sept  cas  d'Asthme  ou  de  Rhume  des  Foins  obser- 
vés à  la  campagne,  par  H.  Belbézk.  Areh.  gin.  de  Méd.,  p.  1730,  n*  28, 1903. 

Belbèze  ibsiste  sur  ce  fait  que  tous  les  malades  furent  des  paysans. 

P.  LONDE. 

439)  Sur  des  Paralysies  consécutives  à  l'emploi  de  la  Créosote  Phos- 
phorée  (U.  Lahmangen  nach  dem  Gebrauche  von  phosphorsaurem  Kreosot),  par 
LcjEWE.sFELD  (Munich).  Centralblatt  f.  Nervenhtilkunde  u.  Psychiatrie,  t.  XXVI, 
nouvelle  série,  XIV,  1903,  p.  238. 

Ces  paralysies  survinrent  chez  trois  tuberculeux  à  la  suite  d'injections  du 
produit  dénommé  •  Phosphot  •  (d'ailleurs  retiré  depuis  du  commerce  en  raison 
des  accidents  qu'il  produisit).  Les  paialysies,  en  partie  atrophiques  et  partielle- 
ment déOnilives,  atteignirent  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  des 
localisations  diverses. 

Le  début  se  fait  par  les  membres  inférieurs  et  les  symptômes  y  sont  beaucoup 
plus  graves.  Il  existe  probablement  une  lésion  de  tout  le  neurone,  l'intoxication 
frappant  &  la  fois  la  substance  grise  et  le  nerf.  L'action  de  la  créosote  doit  être 
mise  hors  de  cause  et  seule  celle  de  l'acide  phosphorique  est  &  incriminer. 

M.  Trénel. 

440)  Dégénérations  primaires  par  Toxines  Aspergillaires  et  considé- 
rations sur  la  pathologie  des  Affections  systématiques  primaires 

(Uegenerazioni  primarie  da  tossici  aspergillari  e  considerazioni  suUa  patologia 
délie  alTezioni  sistematicbe  primarie),  par  G.  Pighini.  Rivisla  iperimentale  di  Fre- 
nialria,  septembre  1903,  vol.  XXIX,  fasc.  3,  p.  527-557. 

Lorsque  la  substance  toxique,  extraite  de  VAtpergillus  fumigatus,  est  injectée 
chez  les  animaux,  elle  agit  sur  leur  moelle  et  y  détermine  une  dégénération 
combinée  primaire  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  des  faisceaux  de 
Coll. 

Cette  dégénération  primaire  peut  être  aiguë  ou  chronique.  Le  processus  aigu 
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est  caractérisé  par  une  altération  initiale  de  la  myéline,  constatable  par  la  mé- 
thode de  MûUer,  le  carmin,  la  migrosine,  et  par  la  tuméfaction  variqueuse  du 
c^lindraxe;  il  s'accompagne  de  troubles  circulatoires  graves,  et  il  s'exlériorise 
par  le  tableau  de  la  mjélite  au  début,  lequel  s'établit  en  quelques  heures. 

La  forme  chronique  est  caractérisée  par  une  altération  plus  grave  de  la  myé- 
line, constatable  au  Marchi,  et  par  une  réaction  scléreuse  au  premier  degré  de 
la  névroglie,  constatable  au  Weigert.  Elle  s'accompagne  rarement  de  trouble* 
circulatoires.  Elle  s'établit  en  quinze  jours  ou  un  mois.  Les  lésions  anatomiques 
sont  comparables,  dans  les  deux  cas,  à  celles  que  l'on  observe  chez  les  pella- 
greux. 

Ces  lésions  des  faisceaux  nerveux  sont  en  rapport  avec  le  développement  vas- 
culaire  des  régions  frappées  et  sont  dues  h  l'action  directe  de  la  toxine  circulant. 
Des  troubles  circulatoires  concomitants  peuvent  aggraver  la  lésion  et  provoquer 
l'établissement  d'une  myélite  au  premier  degré  ;  étant  donnée  cette  possibilité, 
on  ne  peut  pas  considérer  ces  dégénérations  primaires  comme  systématisées  au 
sens  étroit  du  mot.  F.  Dele.m. 

441)  Sur  les  Propriétés  pathogènes  du  Penicillum  glaucum  dans 
rétiologle  de  la  Pellagre  (Sulle  propriété  patogene  del  Penicillum  glaucum 
neir  eliologia  délia  pellagra),  par  Carlo  Ceni.  Rivista  sperimentale  di  Frenialria, 
septembre  1903,  vol.  XXIX,  fasc  3,  p.  624-628. 

Les  formes  aiguës  de  la  pellagre  doivent  être  mises  sans  contredit  en  rapport 
avec  les  spores  d' Aspergillus  fumigatus  au  maximum  de  toxicité. 

Mais  les  autres  formes  de  pellagre  ne  sont  pas  toutes  étrangères  au  P;niei(Iiim 
glatu:um,e\  l'auteur  a  pu  démontrer  dans  deux  variétés  de  cet  hjphomycéte  deux 
propriétés  toxiques  opposées  :  l'une  d'exaltation  neuro-musculaire,  l'autre  de 
dépression  nerveuse.  F.  Deleni. 

442)  Action desAgentsextérieurasur les  Spores Aspergillairesenrap- 
port  avec  la  pathogénie  de  la  Pellagre  (L'azione  degli  agenti  esternisopra 
le  spore  aspergillari  iii  rapporto  colla  patogenesi  délia  pellagra),  par  Cablo  Ceki 
et  Carlo  Bk<ta.  Rivista  sperimentale  di  Freniutria,  septembre  1903,  vol.  .\.\I.X, 
fasc.  3,  p.  44-5-486. 

D'après  les  nombreuses  expériences  des  auteurs,  les  spores  de  VAspergillnt 
fumigatus  résistent  assez  bien  aux  causes  extérieures;  le  pouvoir  végétatif  est 
d'abord  seul  atteint  par  ces  causes  (chaleur,  acide  phénique,  formol),  tandis  que 
le  pouvoir  pathogène  n'est  diminué,  de  façon  appréciable,  que  lorsque  les  spores 
sont  tuées. 

Une  température  de  85  à  90»  (température  de  cuisson  de  la  polenta),  main- 
tenue vingt-cinq  minutes,  modifie  le  pouvoir  végétatif  des  spores,  mais  ne  dimi- 
nue pas  leur  action  pathogène;  il  faut  pour  cela  que  la  température  soit  main- 
tenue quarante  minutes. 

Les  spores,  qui  ont  subi  artificiellement  une  diminution  de  leur  facilité  à  pro- 
duire un  mycélium,  restent  localisées  au  point  où  elles  ont  été  injectées:  elles 
sont  assez  rapidement  détruites  par  les  leucocytes  (action  destructive  extra-cel- 
lulaire et  intra-cellulaire);  celles  qui  ont  perdu  &  la  fois  leur  pouvoir  de  végéta- 
tion et  de  virulence  sont  détruites  encore  plus  facilement. 

La  conclusion  générale  est  que  les  phénomènes  aigus  de  la  pellagre  sont  en 
rapport  avec  l'infection  par  des  spores  d' Aspergillus  dans  le  plus  parfait  état  de 
vitalité  et  de  virulence;  les  formes  aiguës  de  la  pellagre  dépendent  principale- 
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ment  de  l'infection  par  des  spores  jeunes  qui  se  sont  déposées  sur  les  substances 
alimentaires  déjà  préparées.  F.  Deleni. 

ii3i  Localisation  des  Spores  d'Aspergillus  dans  les  Ganglions  mésen- 
tériques  des  Pellagreux  et  Atténuation  oonsécutive  de  la  virulence 
de  ces  Spores  (Loculizzazioue  délie  spore  aspergillari  nelle  glandole  mesente- 
liche  dei  pellagrosi  e  loro  consecutiva  attenuazione),  par  Carlo  Ceni.  Rivùta 
tlierimentaie  di  Freniatria,  septembre  1903,  vol.  XXIX,  fasc.  3,  p.  508-512. 

Dans  les  21  derniers  cas  de  pellagre  autopsiés  par  lui,  l'auteur  a  pu  constam- 
ment cultiver  de  l'Aipergillut  fumigatut  ou  de  VAtpergiUu*  fiavetcetu,  en  ense- 
mençant de  l'épanchement  des  séreuses  ou  des  fragnoents  d'organes 

Dans  un  nouveau  cas  k  marche  suraiguë  (typhus  pellagreux),  l'auteur  a  fait 
une  constatation  très  particulière.  Les  spores  existaient  seulement  dans  les  gan- 
glions mésentériques  tuméGés,  congestionnés  et  hémorragiques.  Tous  les  tubes 
ensemencés  de  fragments  de  ganglions  mésentériques  donnèrent  de  une  k  quatre 
colonies  d'Atpergillu»  fumigalut;  mais  les  mycéliums  étaient  irréguliers,  mal 
Tenus;  les  spores  avaient  été  atteintes  dans  leur  vitalité,  dans  leur  pouvoir  végé- 
tatif, par  les  humeurs  des  ganglions  lymphatiques,  mais  n'avaient  rien  perdu 
de  leur  pouvoir  pathogène.  Il  est  certain  que,  dans  ce  cas,  les  spores  n'avaient 
pas  eu  leur  vitalité  amoindrie  avant  d'être  introduites  dans  l'organisme,  car 
alors,  l'expérience  le  démontre,  elles  auraient  été  rapidement  détruites  par  la 
phagocytose  et  la  dissolution  exlracellulaire. 

Cette  localisation  des  spores  d' Aipergillut  est  d'une  grande  importance  en  ce 
qu'elle  a  permis  à  l'auteur  de  surprendre,  pour  ainsi  dire,  sur  le  fait,  leur  péné- 
tration dans  l'organisme  par  l'intermédiaire  d'une  alimentation  infectée. 

F.  Deleni. 

-i'U)  L'Alcoolisme  en  Bretagne,  par  Dccrest  de  Villeneuve.  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  SalpêtrUre,  an  XVI,  n°  3,  p.  197,  mai-juin  1903. 

Rtude  historique  et  anecdotique  d'où  il  résulte  que  le  penchant  aux  boissons 
fortes  est  un  penchant  enraciné  chez  les  Bretons  par  des  siècles  d'habitude,  et 
qu'on  aura  fort  &  faire  pour  détruire  l'alcoolisme  en  Bretagne.        Feinoel. 

440)  Contribution  à  la  Symptomatologie  de  l'Acroniégalie  (Zur  Casuis- 
lik  der  Akromegalie),  par  Emile  Schaffer  (de  Bingen).  Neurol.  Cenlralbl.,  n°  7, 
1"  avril  1903,  p.  296. 

Considérations  à  propos  d'un  cas  d'acromégalie  chez  une  femme  de  51  ans. 
La  mère  de  la  malade  était  elle-même  acromégalique  ;  l'hérédité  directe  à  déjà 
èle  signalée  par  Bonardi,  Cyon,  Schwoner,  Frânkel   ' 

La  malade  et  sa  mère  étaient  toutes  deux  diabétiques;  la  coïncidence  du 
diabète  et  de  l'acromégalie  n'est  pas  exceptionnelle;  Naunyn,  Pineles,  Stadel- 
maun,  Scblesinger,  Sainton  l'ont  signalée;  le  diabète  n'est  sans  doute  pas  sans 
relation  avec  la  tumeur  de  l'hypophyse  qui  est  la  cause  de  l'acromégalie.  De 
rares  auteurs  seulement  (Labadie,  Lagrave  et  Deguy,  Virchow)  ont  rapporté  des 
cas  d'acromégalie  sans  lésion  macroscopique  de  l'hypophyse;  le  cas  de  Schaf- 
fer confirnne  la  théorie  de  P.  Marie  sur  l'origine  hypophysaire  de  la  maladie, 
car  des  troubles  visuels  (rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel,  pâleur 
de  la  papille  surtout  do  cdté  temporal)  et  oculo-moteurs  (insuffisance  des  deux 
droits  internes)  permettent  de  croire  &  une  tumeur  de  l'hypophyse. 

.SchâfTer  insiste  aussi  sur  les  violentes  douleurs  de  sa  malade,  semblables  & 
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celles  qu'ont  signalées  Sainton  et  Staté.  Enfin  l'examen  radiographique  a 
permis  k  SchâlTer  de  constater  l'épaississement  du  crâne,  le  développrmrnt 
exagéré  du  frontal  et  la  diminution  des  orbites,  l'augmentation  du  maxillaire 
supérieur  avec  intégrité  du  maxillaire  inférieur;  l'examen  radiographique  >ks 
mains  a  montré  l'élargissement  de  certains  espaces  articulaires  au  niveau  de  li 
paume  et  surtout  la  disparition  des  espaces  au  niveau  des  doigts  et  la  subluia- 
tion  de  certains  de  leurs  segments,  subluxation  déjà  signalée  par  Schlesingcr: 
les  doigts  étaient  d'ailleurs  très  peu  mobiles.  A.  Ltm. 

446)  L'Adlpose  douloureuse  (Syndrome  de  Dercum),  par  Marcou.  Artk. 

yen.  de  Med.,  p  1737,  n«  28,  1903. 

Cas  évoluant  depuis  onze  ans  sur  un  terrain  hystérique,  vieille  demoiselle 
âgée  de  68  ans.  Prurit,  pseudo-arthrite,  atrophie  musculaire,  sans  réaction  de 
dégénéresceoce.  Réflexes  et  sphincters  normaux.  La  tète,  le  cou  et  les  mains  sont 
indemnes.  Les  pieds  commencent  k  être  pris.  Début  k  la  suite  d'un  ictus  apoplec- 
tiforme.  Douleurs  lombo-sciatiques,  engraissement  rapide;  les  seins  elle  ventre 
deviennent  énormes.  Etat  psychique  et  état  général  restent  bons.       P.  Looe. 

447)  Molluscum  fibrosum  du  rectum  chez  un  malade  porteur  du 
Molluscum  fibreux  typique  de  la  Peau  (A  unique  case  :  molluscum  fibro- 
sum of  the  rectum  in  a  patient  with  ttie  typical  skin  lésion,  par.\.-U.  Cuckc. 
American  Medicine,  21  novembre  1903,  p.  818  (4  phot.). 

11  s'agit  d'un  homme  de  43  ans,  sans  hérédité  particulière,  porteur  de  nom- 
breux molluscum  cutanés;  le  développement  de  ces  fibromes  date  d'une  dizaine 
d'années;  un  d'eux  seulement  qui  a  son  siège  sur  l'avant-bras  droit  est  congé- 
nital. (Il  n'est  pas  fait  mention  de  pigmentation  cutanée.) 

Les  premiers  troubles  de  la  défécation  apparurent  chez  le  sujet  quand  il  avait 
treize  ans.  Après  les  selles,  toujours  pénibles,  il  était  obligé  de  remettre  en  place 
le  rectum  prolabè. 

11  en  fut  ainsi  pendant  des  années  au  cours  desquelles  il  avait  aussi  des  crises 
de  diarrhée  terminées  par  une  évacuation  de  sang  liquide. 

11  y  a  quelques  années  parut  une  incontinence  partielle  du  sphincter  :  on  enleva 
sans  bénéfice  pour  le  malade  quelques  tumeurs  de  la  partie  du  rectum  qui  sortait. 

La  diarrhée  s'aggrava  considérablement,  le  malade  avait  jusqu'à  20  selles  par 
jour;  il  maigrit  de  50  livrer  et  tomba  dans  la  cachexie. 

A  l'examen  on  trouva  le  sphincter  reldché,  le  pourtour  de  l'anus  excorié  et  la 
lumière  du  rectum  à  peu  près  complètement  comblée  par  une  masse  de  tumeurs 
polypoïdes  en  grande  partie  ulcérées,  agglomérées  par  du  pus  et  du  sang. 

Pendant  trois  semaines  on  enleva  des  tumeurs;  on  en  excisa  ainsi  60,  de  la 
dimension  d'un  grain  de  plomb  à  celle  d'une  amande. 

Ce  qui  est  assez  remarquable,  c'est  que  ces  tumeurs  du  rectum  avaient  une 
structure  microscopique  identique  à  celle  des  fibromes  et  de  la  peau  dont 
quelques-uns  aussi  furent  enlevés. 

Quant  au  malade,  il  fut  guéri  de  sa  diarrhée  et,  quatre  semaines  après  l'ablation 
en  série  des  tumeurs,  il  avait  regagné  25  livres  et  il  pouvait  reprendre  ses  occu- 
pations. Thoha. 

448)  Les  données  récentes  sur  la  pathogénie  du  Zona,  par  pACRB-BE.^r- 

LiBU.  Gazette  des  Hôpitaux,  21  novembre  1903,  p.  1329. 

De  nombreuses  observations  anatomo-pathologiques  montrent  nettement  que 
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le  zona  est  toujoars  la  conséquence  d'une  lésion  du  ganglion  rachidien,  suivie 
(le  lésions  dégénératiTes  périphériques  et  centripètes  (racine  postérieure  dans  son 
trajet  extra-  et  intra-médullaire). 

Mais  il  existe  aussi  des  observations  cliniques  où  l'éruption  occupe  un  terri- 
toire segmentaire  ;  autrement  dit,  plusieurs  zones  radiculaires  sans  en  occuper 
une  seule  en  entier. 

La  Ij-inphoc^tose  démontrée  plusieurs  fois  est  en  faveur  d'une  lésion  médul- 
laire, mais  elle  n'exclut  pas  la  lésion  radiculaire.  Thoma. 

440)  Des  Zonas  multiples,  dédoublés  ou  bifurques,  par  le  doct.  Paul 
Kabrb  (de  Commentry).  Progrès  mMiail,  32*  année,  n*  43,  p.  1259, 24  octobre  1903. 

Le  zona  n'est  pas  toujours  une  simple  ligne  ou  une  demi-zone  de  plaques 
herpétiques  plus  ou  moins  cohérentes,  pas  plus  qu'il  n'est  une  éruption  cons- 
tamment localisée  à  une  région  du  corps  innervée  par  un  même  filet  nerveux. 

Outre  l'exemple  de  zona  double  cité  en  tête  de  ce  travail  et  dont  l'éruption 
occupait  le  côté  droit  du  thorax  en  même  temps  que  la  cuisse  gauche,  l'auteur 
a  observé  4  faits  de  zona  dédoublé,  17  faits  de  zona  bifurqué,  et  4  cas  dans 
lesquels  il  y  eut  même  une  trifurcation  de  l'éruption,  sur  un  chiffre  total  de 
231  cas  de  zona  qui  ont  passé  sous  ses  jeux  dans  un  espace  de  trente-sept  ans. 

Le  nom  de  •  ceinture  >,  de<  zona  >,  pas  plus  d'ailleurs  que  le  nom  d'<  herpès- 
zoster  •,  est  loin  de  convenir  dans  bon  nombre  de  cas  à  cette  bizarre  aifection. 
.Mais  qu'importe  la  rigueur  étymologique  d'un  mot,  pourvu  que  l'on  comprenne 
de  quoi  il  s'agit?  Et  par  tant  de  caractères,  ceux  présentés  par  l'éruption,  ceux 
présentés  par  la  disposition  des  plaques  éruptives,  ceux  tirés  de  l'évolution  et  de 
la  nature  des  symptômes,  le  zona  constitue  une  entité  morbide  tellement  nette 
qu'elle  peut  bien  garder  son  nom,  bien  qu'il  soit  usurpé,  étant  toujours  trop 
corapréhensif  de  moitié,  sinon  tout  &  fait  défectueux.  *  Il  n'est  que  de  s'en- 
tendre > ,  disait  Paul-Louis  Courier.  Thoha. 

430)  Contribution  à  l'étude  des  Herpès  génitaux,  étude  du  liquide 
Géphalo-Rachidien,  par  Ravaut  et  Darré.  Gazette  des  Hôpitaux,  15  octobre 
1903,  p.  1175. 

Dans  l'herpés  génital  (les  auteurs  donnent  deux  cas)  la  présence  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  d'éléments  cellulaires,  en  nombre  d'autant  plus  consi- 
dérable que  l'herpès  est  plus  étendu  et  que  l'examen  est  pratiqué  à  une  date 
plus  rapprochée  du  début,  est  un  argument  en  faveur  de  la  participation  du 
système  nerveux,  à  la  production  de  l'éruption.  Thoma. 

4^>l  )  Un  cas  de  Pouls  lent  permanent,  maladie  de  Stokes-Adams,  par 
Paul  S.>vers.  Revue  de  Médecine,  an  XXIII,  n'  10,  p.  813-823, 10  octobre  1903. 

Crises  épileptiformes  avec  pouls  tombant  à  22  chez  un  vieillard  de  70  ans. 

.\  propos  de  celte  observation  l'auteur  fait  une  mise  au  point  de  la  question  et 
examine  les  théories  proposées.  La  genèse  du  pouls  lent  ne  peut  se  trouver  dans 
une  théorie  univoque  ;  dans  certains  cas,  on  ne  constate  que  des  lésions  car- 
diaques; dans  d'autres,  il  y  a  lésion  du  bulbe  et  du  pneumogastrique;  enfin 
d'autres  fois  c'est  l'artério-sclérose  qui  prédomine. 

En  réalité,  dans  la  pratique,  le  pouls  lent  permanent  se  rencontre  le  plus  sou- 
vent chez  des  sujets  âgés  ou  artérioscléreux  où  il  faut  tenir  compte  aussi  de 
l'i'-tat  du  cœur,  des  reins  et  de  la  circulation  périphérique,  cela  influant  sur  des 
centres  nerveux,  sains  ou  lésés. 
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Le  pouls  lent  permanent  apparait  ainti  comme  un  syndrome  lié  à  «n«  loealmlm 
anatomique  spéciale,  bien  plus  que  comme  une  entité  morbide  de  nature  obscure. 

Ce  syndrome  apparaît  sous  l'influence  de  toutes  les  causes  capables  d'agir  sur 
le  système  frénaleur  du  pneumogastrique,  soit  au  niveau  du  noyau  bulbaire, 
soit  sur  le  trajet  du  nerf  lui-même.  Fbindel. 

452)  Contribution  à  la  connaissance  de  la  Maladie  de  Basedow(Rci- 
trâge  zur  Kenntniss  des  Morbus  Basedowii).  La  glycosurie  alimentaire  dam  la  Ma- 
ladie de  Basedow,  par  J.-A.  Hirschl  (Clinique  psychiatrique  et  neurologique  de 
Kraffl-Ebirig,  Vienne).  Jahrbûeker  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXii 
(jubilé  de  KralTt-Ebing),  1902,  p.  197(81  articles  bibliographiques). 

Sur  20  cas  de  maladie  de  Basedow,  l'auteur  a  trouvé  la  glycosurie  alimentaire 
dans  6  cas,  dont  il  donne  les  observations.  Après  avoir  résumé  les  cas  publiés 
jusqu'ici,  l'auteur  termine  son  travail  en  donnant  4  observations  de  myxoedi-me 
compliqué  de  glycosurie  alimentaire.  Hirscbl  pense  que  la  présence  de  la  glycosurie 
alimentaire,  d'après  les  résultats  de  ses  observations,  est  un  indice  de  la  gravité 
de  l'intoxication  thyroïdienne.  Ladame. 

453)  Maladie  de  Basedow  à  forme  fruste,  par  Edouard  Girod.  Thèse  tU 

Paris,  a'  28,  18  novembre  1903,  imprimerie  Henri  Jouve  (50  p.). 

Celte  thèse  est  basée  sur  les  observations  de  deux  malades,  de  deui  cas  de 
maladie  de  Basedow  :  l'un  était  nettement  caractérisé,  mais  avec  un  ensemble  de 
signes  prédominants;  quant  &  l'autre,  il  se  présentait,  du  moins  au  début,  avec 
un  seul  groupe  de  manifestations  du  syndrome  de  Basedow  :  les  troubles  carJio- 
vasculaires;  le  diagnostic  longtemps  en  suspens  ne  fut  fixé  que  par  un  examen 
minutieux,  grâce  à  la  durée  de  l'observation  clinique. 

L'auteur  termine  son  étude  par  les  conclusions  suivantes  :  1*  les  troubles 
fonctionnels  du  cœur  et  des  vaisseaux,  considérés  comme  une  des  principales 
manifestations  de  la  maladie  de  Basedow  ordinaire,  peuvent  occuper  une  place 
prépondérante  dans  les  formes  frustes;  2*  la  recherche. du  syndrome  de  Basedov 
est  indiquée  chez  les  malades  atteints  de  troubles  cardio-vasculaires  :  tachy- 
cardie, arythmie,  pouvant  aller  jusqu'à  l'asystolie,  quand  l'examen  clinique  n'a 
pas  révélé  de  lésions  causales  dans  le  cœur  et  les  vaisseaux  ;  3*  dans  la  tachy- 
cardie et  l'asystolie  d'origine  basedowienne,  la  digitale  est  un  médicament  de 
choix,  à  dose  élevée,  k  moins  de  contre-indications  spéciales.  Pei.ndel. 

454)  Migraine  et  Paralysie  oculaire  (Migrân«  and  Augenmuskellâhmung), 
par  Xarplus  (Clinique  de  Krafft-Ebing).  Jahrbûcher  fur  Pyschiatrie  and  Nenroloijit, 
vol.  X.\I1  (jubilé  de  Kralft-Ebing),  190a,  p.  158. 

L'auteur  dislingue,  au  point  de  vue  étiologique,  la  migraine  idiopathique  et  la 
migraine  symptomatique  ;  cette  dernière  peut  être  le  symptdme  de  la  syphilis 
cérébrale  ou  d'une  tumeur  intracranienne. 

licite  un  cas  de  Ziehen,  qui  remonte  &  1889,  où  l'on  trouve  pour  la  première 
fois  le  nom  de  i  migraine  opbtalmoplégique  >  qu'on  attribue  habituellement  à 
Gharcot.  La  malade  de  Zieben  étant  morte  dix  ans  après,  on  trouva  k  l'autopsie 
une  <  pachyméningite  hémorragique  de  la  hase  > .  Karplus  donne  un  nouveau 
cas  de  migraine  accompagnée  de  paralysie  périodique  de  l'oculomoteur  chei  un 
homme  de  29  ans  (issu  d'une  famille  non  migraineuse),  à  la  suite  d'un  trauma- 
tisme de  la  tête.  Les  cas  de  ce  genre  doivent  être  séparés  du  groupe  de  la 
migraine  idiopathique,  où  l'on  rencontre  aussi  parfois  des  paralysies  oculomo- 
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trices,  mais  où  la  maladie  est  congénitale  et  héréditaire,  c'est-à-dire  de  nature 
<  endogène  >.  L'auteur  termine  en  discutant  les  critiques  et  les  théories  de 
Mœbius  et  de  Spitzer  sur  les  conditions  mécaniques  de  l'accès  de  migraine. 

Ladahe. 

455)  Troubles  psychiques  polymorphes  avec  Impulsions  chez  une 
Dégénérée  hystérique  de  58  ans,  par  VVahl.  Société  médico-ps^xhol., 
Annalti  tnédieo-piyehologiquex,  nov.  1903,  p.  452. 

Goitreuse  hystérique  présentant  des  impulsions  à  frapper,  de  la  caprolalie, 
des  obsessions,  des  phénomènes  dépressifs,  des  idées  et  des  tentatives  de  suicide, 
des  idées  de  négation.  Le  fait  intéressant  est  le  début  tardif  de  ces  accidents. 

M.   TRfi.VBL. 

456)  Un  cas  de  Fièvre  et  de  Délire  aveo  phénomènes  hystériques 
associés,  par  Paul  Bouquet  et  Alfred  Waco.n.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1903, 
p.  162»,  n"  26  (1  tracé). 

.\u  deuxième  jour  de  l'époque  menstruelle,  une  infirmière  de  25  ans  est  prise 
de  vomissements  et  de  céphalée.  Les  jours  suivants  :  constipation,  ralentisse- 
ment dn  pouls,  raieméningitique,  bj^peresthésie  sensorielle,  hallucioations  audi- 
tives et  visuelles  (le  feu).  Ponction  lombaire;  examen  cjtologique  négatif.  Le 
quatrième  jour,  42°,2.  Stigmates  d'hystérie  :  hémianestbésie  gauche,  rétrécisse- 
ment du  champ  visuel,  dissociation  de  la  température  des  deux  moitiés  du  corps. 
Guérison  le  quatorzième  jour.  P.  Londe. 

457)  Hémianesthésle  Hystérique  avec  Crises  paroxystiques  (Résensi- 
bilisation parla  méthode  de  P.  Solller),  par  le  doct.  Etienne  Jouhdan. 
Uarseille  nièdical,  n"  22,  15  novembre  1903. 

L'auteur  attire  l'attention  sur  un  point  :  tandis  que  la  malade  a  accusé  des 
réactions  très  nettes  du  côté  de  l'intestin  et  de  la  vessie,  il  a  été  impossible 
d'en  provoquer  dans  les  organes  génitaux.  Or,  ceUe  jeune  Glle  n'était  pas  encore 
réglée  au  moment  du  traitement.  N'y  aurait-il  pas  1&  une  relation  étroite  entre 
l'établissement  des  règles  et  la  sensibilité  des  organes  génitaux?  En  d'autres 
termes,  la  tentibilité  de$  organet  génitaux  ne  i«  développti'ait'elU  complètement  qu'au 
moment  de  l'établUtement  de  la  memtruationf  Thoma. 

458)  Réflexions  sur  un  Syndrome  d'Astasie-Abasie,  par  De  Buck.  Bul- 
letin de  la  Société  de  Méd.  mentale  de  Belgique,  n°  110-111,  juin-août  1003. 

Observation  d'un  cas  où  ce  syndrome  se  rencontre  chez  une  personne  qui, 
d'autre  part,  présente  un  début  de  sclérose  en  plaques.  S'appuyant  sur  l'analyse 
des  symptômes,  l'auteur  considère  l'astasie-abasie  ici  rencontrée  comme  d'origine 
auto-suggestive  :  preuve  que  la  persuasion  a  réussi  &  rendre  la  station  et  la 
marche  à  la  malade,  tout  en  laissant  persister  les  autres  troubles  d'incoordina- 
tion reposant  sur  un  fond  organique. 

Il  est  à  noter  qu'ici  la  sensibilité  était  intacte;  ce  qui  montre  que  l'on  ne  peut 
pas  généraliser  l'idée  de  Sollier,  Naamé,  Claus  (1898),  quant  au  rôle  qu'exer- 
cerait parfois  la  perte  de  sensibilité  dans  la  production  de  l'astasie-abasie.  11 
s'agissait,  en  l'espèce,  d'un  syndrome  neurasthénique,  qui  n'a  rien  &  voir  avec 
l'astasie-abasie  hystérique.  Paul  Masoin. 

459)  Un  cas  de  Chorée  chronique,  par  G.  Lemoi?(e.  Nord  médical,  15  no- 

vembre 1903. 

L'observation  concerne  une  femme  de  30  ans,  au  crdne  asymétrique,  et  qui 
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présente  une  contracture  permanente  du  sterno-cléido-mastoïdien  du  côté  droit: 
l'épaule  droite  est  élevée  et  la  langue  déviée  k  droite.  Cette  malade  est  fille  non 
pas  d'une  choréique,  mais  d'une  débile. 

A  remarquer  le  début  précoce  de  l'afTeclion  :  la  malade  a  été  réglée  i  10  ans, 
et  tous  les  mouvements  involontaires  existent  depuis  l'âge  de  12  ans.  Ils  sunt 
apparus  aussitôt  après  une  chute  avec  perte  de  connaissance  ;  ces  mouvements 
ont  été  généralisés  d'emblée. 

Dans  cette  leçon,  le  professeur  s'attache  &  mettre  en  lumière  les  points  les 
plus  intéressants  de  l'histoire  de  la  chorée  chronique  et  à  opposer  cette  affeclion 
à  la  chorée  vulgaire.  Thoma. 

460)  Un  cas  de  Contracture  tonique  primitive  de  la  Face  avec  Trem- 
blement musculaire  (Ein  Fall  von  primâren  tonischen  (iesichtskranipf  mit 
Muskelwogen),  par  Newmahck,  de  San-Fraiicisco).  Newol.  Centralbl ,  n*  10, 
26  mai  1903,  p.  461. 

Observation  semblable  à  celle  publiée  récemment  par  Bernhardt  (Neurol.  Cn- 
IraWl.,  1902,  n.  15);  le  malade  n'avait  aucun  stigmate  hystérique,  mais  l'alTec- 
tion  s'est  développée  sur  un  terrain  névropathique.  A.  Léri. 

401)  Tic  tonique  du  Membre  supérieur  droit,  par  Rudi.br.  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpêtriére,  an  XVI,  n»  4,  p.  218-232,  juillet-août  1903(1  pi.). 

Histoire  d'un  jeune  homme  qui  éprouve  d'abord  de  la  gène  dans  l'écriture; 
puis  dans  une  foule  de  mouvements  du  membre  supérieur  droit,  en  particulier 
dans  les  mouvements  de  flexion  et  de  pronation.  Depuis  un  an  la  main  droite  a 
pris  une  attitude  de  pronation  et  d'adduction  en  dedans.  Dans  la  station  debout 
les  bras  tombants,  l'attitude  du  bras  droit  est  caractérisée  par  la  rotation  et 
l'adduction  du  bras  en  dedans  ;  l'avant-bras  et  la  main  se  présentent  par  la  face 
dorsale,  la  main  légèrement  fléchie  sur  l'avant-bras,  les  doigts  fléchis;  l'épaule 
droite  est  élevée.  Cette  attitude  est  permanente;  le  sujet  peut  mettre  sa  main 
dans  d'autres  positions,  mais  bientôt  elle  revient  invinciblement  à  son  attitude 
vicieuse. 

L'auteur  fait  le  diagnostic  différentiel  entre  un  trouble  fonctionnel  et  une 
affection  organique  :  paral^vsie  parcellaire  du  plexus  brachial,  tvpe  supérieur 
de  Duchenne-Krb,  etc.  Il  établit  qu'il  s'agit  d'un  trouble  fonctionnel  :  les  antécé- 
dents héréditaires  du  malade,  son  nervosisme,  le  début  des  accidents  à  l'occa- 
sion de  l'écriture,  les  tremblements,  les  secousses  involontaires  &  propos  de  cer- 
tains mouvements,  les  attitudes  vicieuses  pour  certains  actes  déterminés, 
l'intégrité  des  réactions  électriques,  l'absence  des  troubles  de  la  sensibilité  et  des 
réflexes,  enfin  l'évolution  générale  de  la  maladie,  l'amélioration  après  un  traite- 
ment réèducateur,  justifient  pleinement  cette  h.ypothèse. 

Le  mot  de  tic  tonique  ou  de  tic  d'attitude  proposé  par  H .  Meige  peut  servir  à 
désigner  les  accidents  présentés  par  le  malade.  Fei.ndel. 

462)  Un  nouveau  cas  de  Mérycisme,  par  Luic.i  FKRHAN>iNi.flt/"ormn  médita, 
an  XIX,  n"  45,  p.  1233,  21  novembre  1903. 

Il  s'agit  d'un  prêtre  de  32  ans.  franchement  neurasthénique.  Le  mérycisme 
est  lié  à  un  défaut  de  mastication  par  suite  de  l'étal  d'altération  des  dents.  Les 
aliments,  A  peine  mastiqués,  excitent  l'estomac  d'une  façon  excessive. 

Donc,  ce  mérycisme  est  une  gastro-névrose  motrice,  liée  à  la  neurasthénie 
générale.  F.  Delem. 
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463)  Nouvelles  remarques  sur  l'Akathisie,  par  Hasko\~ec.  Nouvelle  Icono- 
graphie de  ta  Salpêti-ière,  an  XVI,  n" 5,  p.  287-297,  septembre-octobre  1903. 

L'auteur  reprend  ses  observations  pour  les  comparer  &  celle  de  Raymond  et 
Janet.  Dans  ses  deux  cas  l'akathisie  avait  un  caractère  nettement  impulsif;  le 
cas  de  Raymond  et  Janet  représente  la  vraie  katbisophobie.. 

Feindel. 

itU)  Tétanie  par  étranglement  d'Hernie  (Telania  da  strozzamento  d'ernia), 
par  Cesare  Ortali.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliiriche,  6  décembre  1903, 
n«  146,  p.  1549. 

Il  s'agit  d'un  paysan  robuste  de  59  ans,  porteur  d'une  hernie  inguinale  depuis 
l'âge  de  15  ans.  L'étranglement  herniaire  produisit  de  vives  douleurs,  mais  fut 
réduit  au  bout  de  quelques  heures  par  des  manœuvres  de  taxis. 

Deux  jours  plus  tard,  sans  qu'il  y  ait  de  phénomènes  généraux  ni  de  phéno- 
mènes intestinaux,  apparut  le  tableau  de  la  tétanie. 

Celte  tétanie  est  remarquable  vu  l'âge  avancé  du  malade.  Elle  guérit  rapide- 
ment el  comme  elle  n'a  pu  être  attribuée  qu'à  l'étranglement  herniaire,  l'auteur 
pense  qa'elle  a  été  la  conséquence  de  l'irritation  des  fibres  nerveuses  de  la  mu- 
<]ueuse  intestinale  qui,  par  l'intermédiaire  du  sympathique,  a  produit  des  troubles 
vaso-moteurs  dans  la  moelle;  elle  a  aussi  pu  être  l'effet  d'une  auto-intoxica- 
tion. 

L'auteur  fait  encore  observer  que  le  malade,  plus  que  tout  autre,  était  suscep- 
tible de  présenter  des  troubles  de  la  motilitè;  dans  sa  jeunesse,  il  avait  eu  des 
convulsions  probablement  épileptiques  ;  de  là,  persistance  d'une  tendance  aux 
réactions  motrices  exagérées.  F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 


4)m)  Stir  la  forme  du  Palais  chez  les  Aliénés  (Sulla  forma  del  palato  negli 
alienati),  par  F.  Ugolotti.  Ritiita  $permentale  di  Frenialria,  septembre  1903, 
vol.  .\XIX,  fasc.  3,  p.  576-580. 

La  conclusion  générale  de  cette  étude,  portant  sur  1 ,000  crânes  d'aliénés,  est 
<|ue  ceux-ci  ne  présentent  aucune  particularité  qui  distingue  leur  palais  de  celui 
des  sains  d'esprit.  F.  Delem. 

466)  Une  singulière  Altération  Mnémonique  chez  un  Alcoolique 
Aliéné  assassin  de  sa  femme  (Su  di  una  singolare  alterazione  mnemonica 
in  un  alfolista  alienato  uxoricida),  par  Cristiani.  Rirista  sperimentale  di  Frenia- 
trin,  8ep.teiiibre  1903,  vol.  XXIX,  fasc.  3,  p,  588-593. 

Histoire  d'un  homme  affecté  de  délire  alcoolique,  de  persécution  et  d'infidélité 
conjugale,  qui  le  porta  à  tuer  sa  femme;  pendant  seize  jours,  il  conserva  la 
mémoire  totale,  complète,  de  son  acte.  Puis,  le  délire  s'étant  amélioré,  survint 
une  amnésie  rétro-antérograde  relative  au  meurtre,  laquelle  dura  trois'mois.  Le 
délire  ayant  reparu,  le  souvenir  du  meurtre  revint  clair  et  précis. 

F.  Delem. 
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467)  Oontrilmtion  &  l'étude  des  mouvements  de  l'Iris.  —  III.  Moda- 
lité des  mouvements  de  l'Iris  dépendant  de  Processus  nerveux  et 
psychiques,  chez  les  Aliénés  (B.  z.  Kenntnis  der  Irishervegungen..,..),  par 
BuMKB  (clin,  psyct.  de  Fribourg].  Centralblatt  f.  Nervenheilkunde  u.  Psychiatrie, 
21" année,  9"  s.,  t.  XIV,  octobre  1903  (8  p.). 

Normalement,  les  excitations  sensitives  ou  sensorielles,  même  les  plus  faibles, 
produisent  une  dilatation  pupillaire  qu'on  retrouve  jusque  sous  le  chlorororme. 
De  même  toute  excitation  psychique,  toute  impulsion  volontaire  donnent  lieu  à  ce 
même  phénomène.  De  plus,  il  existe  normalement  de  fines  oscillations  de  la 
pupille,  même  dans  le  sommeil. 

Étude  de  ces  phénomènes  chez  les  aliénés  :  les  variations  individuelles  restent 
dans  les  limites  de  la  normale  dans  les  psychoses  fonctionnelles.  Dans  la  dé- 
mence précoce  la  dilatation  pupillaire  est  fréquente.  Mais  ce  signe  est  insuffisam- 
ment différent  de  ce  qu'on  peut  observer  chez  les  normaux.  Mais,  chose  plus 
importante,  les  oscillations  pupillaires  manquent,  et  les  excitations  périphéri- 
ques restent  sans  effet  sur  la  pupille  ;  le  réflexe  ne  persistait  que  chez  quatre  sur 
quinze  malades,  et  seulement  pour  les  excitations  très  douloureuses.  Il  reparait 
dans  les  rémissions.  Pas  de  résultats  nets  pour  le  réflexe  lumineux;  les  oscilla- 
tions consécutives  s'arrêtent  peut-être  plus  vite  que  normalement. 

Les  recherches  de  Braunstein  ont  démontré  que  le  réflexe  dilatateur  n'est  pas 
dû  directement  h  l'action  des  membres  dilatateurs,  mais  indirectement  par  l'in- 
termédiaire de  l'écorce.  C'est  ce  qui  donne  quelque  importance  aux  constatations 
de  Bumke  dans  la  démence  précoce  qui  a  une  place  &  part  entre  les  ps^ychosos 
dites  fonctionnelles  et  les  psychoses  organiques.  M.  Trénel. 

468)  De  la  Convalescence  dans  les  Maladies  Mentales,  par  A.  Mabik. 

Revue  de  Psychiatrie,  novembre  1903,  p.  445-466. 

Tous  les  médecins  d'asiles  savent  qu'il  j  a  des  pseudo-aliénés  dont  les  troubles 
délirants  ont  depuis  longtemps  disparu  et  qui,  faute  d'un  régime  de  convales- 
cence, restent  dans  l'établissement. 

La  voie  de  l'avenir  est  celle  qui  voudrait  voir  ajouter  &  l'asile  actuel  plusieurs 
choses  :  1*  l'hôpital  psychiatrique  préalable  d'observation  et  de  traitement,  sans 
internement  obligatoire;  2°  les  quartiers  demi-ouverts  de  convalescents;  3*  la 
surveillance  complémentaire  hors  de  l'asile,  après  sortie  et  levée  de  séquestra- 
tion (patronage  familial  de  convalescence)  k  côté  des  sorties  avec  maintien  de  la 
séquestration  (colonisation  hétéro-familiale  et  surveillance  des  aliénés  dans  leur 
propre  famille). 

Ces  corollaires  sont  indispensables  au  régime  actuel  pour  obvier  aux  inconvé- 
nients que  tous  signalent  en  France,  à  savoir  l'encombrement  par  insuffisance 
du  nombre  des  sorties  et  guérisons  de  l'asile,  le  retard  apporté  à  la  mise  en  trai- 
tement des  cas  curables  et  l'absence  de  surveillance  &  la  sortie.         Thoma. 

469)  Sur  l'âge  du  début  et  de  l'inlluence  de  l'hérédité  dans  la  patho- 
génie de  la  Démence  précoce  (SulT  età  di  comparsa  e  sull'  influcnza  dell' 
erediiarietà  nella  patogenesi  délia  demenza  primitiva  o  précoce),  par  Marc-Levi 
BiA.NCHiNi.  Rivista  sperimenlale  di  Freniatria,  septembre  1903,  vol.  XXI.X,  fasc.  3. 
p.  558-575. 

Statistique  portant  sur  230  cas,  139  de  démence  hébéfrénique,  34  de  démence 
catatonique,  57  de  démence  paranoïde. 

La  démence  primitive  est  autant  une  maladie  de  la  puberté  et  de  la  jeunesse 
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qu'une  maladie  de  l'adolesceDce.  Dans  le  jeune  âge,  elle  prend  presque  toujours 
la  forme  bébéfrénique  ou  catatonique  (de  15  à.  25  ans),  dans  l'âge  mûr  la  forme 
paranoide  (de  25  k  35  ans).  L'âge  le  plus  précoce  du  début  est,  dans  cette  statis- 
tique, 13  ans  (catatonie);  le  début  le  plus  tardif  s'est  fait  fc  56  ans  (démence 
paranoide) . 

Dans  plus  de  la  moitié  des  cas  de  démence  primitive,  on  trouve  une  hérédité 
psychopathique  ou  neuropathique  grave. 

La  démence  primitive  se  développe  dans  la  presque  totalité  des  cas  (90  p.  100) 
chez  des  sujets  à  intelligence  normale.  Cependant  la  catatonie  frappe,  avec  une 
certaine  préférence,  les  insufTlsants,  et  elle  ne  frappe  jamais  des  intelligences 
supérieures.  C'est  pour  cela  que  la  forme  catatonique  représente,  moins  que 
l'bébérrénique  et  la  paranoide,  le  type  de  la  démence  précoce. 

F.  Delbni. 

470)  La  Dégénération  criminelle  dans  la  Descendance  des  Aliénés 
(La  degenerKzione  criminosanella  discendcnza  degli  alifnati),  parC.-E.  Mari.wi. 
Hicitta  mentile  di  Psichiatria  farense,  Antropologia  eriminale  e  Se.  aff.,  an  IV,  1903, 
fasc.  9. 

L'auteur  donne  des  observations  où  l'on  voit  que  des  parents  atteints  de  di- 
verses formes  d'aliénation  mentale  ont  eu  pour  rejetons  deux  escrocs  et  deux 
faux  monnayeurs;  il  est  à  remarquer  que  ces  rejetons  appartiennent  tous  les 
quatre  à  la  délinquence  évolutive,  comme  Sigheie  appelle  la  criminalité  à  type 
de  fraude. 

Chez  eux  la  criminalité  a  eu  vraiment  l'hérédité  pour  cause,  car  le  genre  du 
délit  et  les  circonstances  dans  lesquelles  le  crime  fut  commis  ne  sont  aucune- 
ment explicables  ni  par  la  misère,  ni  par  la  passion,  ni  par  l'excitation  alcoo- 
lique. F.  Deleni. 

471)  L'association  des  Idées  dans  la  Manie  aiguë  et  dans  la  Débilité 
mentale,  par  Maoeleinb  Pelletier.  Thèse  de  Paris,  n°  4,  28  octobre  1903, 
librairie  Jules  Roussel  (144  p.}. 

Les  lois  de  l'association  des  idées  ne  varient  pas  dans  ce  qu'elles  ont  de  fonda- 
mental. Quel  que  soit  le  mode  d'activité  psychique,  les  lois  de  ressemblance,  de 
contraste,  de  contiguïté,  d'association  systématique  en  sont  toujours  la  base. 

Dans  l'aliénation  même  et  notamment  dans  la  manie  et  la  débilité  mentale, 
les  lois  sont  absolument  les  mêmes  qu'à,  l'état  normal  et  elles  agissent  de  la 
même  façon. 

La  perte  des  facultés  supérieures,  la  faiblesse  de  l'attention,  la  pléthore 
d'idées  ne  peuvent  expliquer  la  manie;  la  dernière  explication  est  contestable  un 
fait  et,  quant  aux  deux  premières,  elles  sont  seulement  des  résultats  qui,  loin  de 
constituer  une  explication,  doivent  au  contraire  être  eux-mêmes  expliqués.  La 
manie  et  la  débilité  mentale  sont  la  conséquence  d'un  affaiblissement  très  grand 
des  processus  psychiques.  Cet  affaiblissement  ne  supprime  rien  ;  le  fonctionne- 
ment de  la  pensée  est  de  même  ordre  qu'à  l'état  normal  :  il  est  seulement  plus 
défectueux. 

L'analyse  psychologique  montre  que  cet  alTaiblissement  porte  sur  l'état  de 
conscience  lui-même  et  une  simple  différence  de  force  dans  l'état  de  conscience 
modlQe  le  cours  de  ces  états,  de  façon  telle  que  le  résultat  est  tantôt  la  cohésion 
la  plus  serrée  du  raisonnement,  tantôt  l'extrême  incohérence  de  la  manie. 

ËnGn  il  résulte  de  comparaisons  entre  les  maniaques  et  les  débiles  que  l'état 
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mental  de  la  manie  difTére  de  celui  de  la  débilité  simplement  par  un  affaiblisse- 
ment plus  accentué  de  la  tension  psychique:  chez  le  débile  cette  tension  atteint 
encore  jusqu'au  degré  le  plus  inférieur  de  la  pensée  normale,  la  rêverie. 

Fei.noel. 

472)  Des  Psychoses  suivant  immédiatement  le  Mariage  (Folie  nup- 
tiale) (Uober  Ps.vchosen  in  uumittelbaretn  Anschiusse  an  die  Verheiratung),  par 
le  prof.  Obkrstkineh  (  Vienne),  Jahrbiicher  fur  Psychiatrie  und  yeurologie,  vol.  XXll 
(jubilé  de  Krafft-Kbing),  15)02,  p.  313. 

Huit  observations  de  jeunes  femmes  (19  ii  27  ans)  que  l'auteur  classe  en  deui 
groupes  :  les  cas  dans  lesquels  on  ne  trouve  aucun  antécédent  de  troubles  psy- 
chiques, et  ceux  qui  offraient  avant  le  mariage  des  anomalies  mentales.  Il  s'agit 
le  plus  souvent  d'accès  de  folie  maniaco-dépressive  (Krspelin).  Le  pronostic  est 
douteux  —  dans  les  cas  légers  la  guérison  est  rapide,  mais  assez  souvent  l'inten- 
sité des  symptômes  (forte  excitation  et  confusion  mentale)  et  la  marche  chro- 
nique de  l'affection  rendent  le  pronostic  incertain.  Ladamb. 

473)  De  l'importance  des  Rémissions  au  cours  de  certaines  formes  de 
Psychoses  aiguës  (Zur  Kiage  nach  der  Bcdeutung  der  Heinissionen  im  Ver- 
laufe  einselner  Korsen  von  aculcn  l'sychosen),  par  Alfred  Fuchs  (deuxième  cli- 
nique psychiatrique  de  Vienne) .  Jahrbiicher  fur  Psychiatrie  uvd  Xeurologie,  vol.  X.XII 
(jubilé  de  Krafft-Ebing),  1902,  p.  390  (12  numéros  bibliographiques). 

1/auleur  donne  en  tableaux  20  cas  de  psychoses  puerpérales  ;  10  cas  de  folie 
hallucinatoire  aiguë  (acuter  Wahnsinn)  chez  des  femmes  (confusion  mentale; 
anientia  de  .Mcynert);  10  cas  de  la  même  forme  de  psychose  chez  des  hommes 
et  20  cas  de  psychoses  d'épuisement  (Kra^pelin)  après  maladies  infectieuses.  11 
termine  son  travail  par  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Les  folies  d'épuisement  des  trois  groupes  ont  une  marche  aiguë  ou  rémit- 
tente ; 

2*  Les  cas  qui  offrent  des  rémiltences  sont  plus  graves  que  ceux  dont  la 
marche  est  continue,  probablement  quant  à  la  guérison,  et  très  probablement 
quant  à  leur  Jurée; 

3'  On  observe  plus  fréquemment  les  cas  rémittents  chez  les  malades  qui  ont 
une  tare  héréditaire  que  chez  les  autres; 

4°  Les  rémissions  les  plus  invraisemblables  sont  en  général  plus  fréquentes 
chez  les  femmes  que  chez  les  hommes,  et  sont  en  partie  dépendantes  des  cir- 
constances de  la  menstruation.  Des  observations  ultérieures  sont  nécessaires 
pour  fixer  l'importance  relative  des  rémissions  qui  se  font  au  début  ou  pendant 
le  cours  de  la  ninladie,  spécialement  s'il  y  a  lieu  de  rapprocher  de  ces  formes 
aiguës  ou  rémillentos  les  récidives  ou  les  formes  périodiques  de  l'amentia. 

Laoamb. 

474)  La  simulation  des  Troubles  psychiques  (Ueber  Simulation  von  Geis- 
tes^tiirung),  par  E.mii,e  Uaiman.v  MUinique  psychiatrique  du  prof.  Wagner,  à 
Vienne).  Jahrbiicher  fiir  Psyrhialriv  und  Neurologie,  vol.  X.\ll  (jubilé  de  Krafll- 
Ebing),  p.  442  (suivi  d'une  bibliographie). 

La  simulation  des  maladies  mentales  s'observe  très  rarement  dans  les  asiles 
d'aliénés  ordinaires  lorsqu'ils  ne  reçoivent  pas  les  criminels  aliénés  qui  vien- 
nont  des  maisons  pénitentiaires.  L'auteur  on  donne  quatre  observations:  un  cas 
de  démence  précoce  chez  un  faible  d'esprit  qui  simula  l'imbécillité;  un  second 
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cas  de  débilité  mentale  douteuse  avec  simulation  d'une  psvchose  compliquée, 
dont  on  ne  put  démasquer  la  fraude  que  par  une  faradisation  énergique  et  répétée  ; 
le  troisième  cas  concerne  un  kleptomane  et  voleur  de  profession,  qui  réussit  plu- 
sieurs fois  h  se  faire  passer  pour  fou,  et  enfm  un  quatrième  cas  chez  un  dégénéré 
qui  simula  le  délire  des  grandeurs.  Comme  moyens  à  employer  contre  les  simu- 
lateurs l'auteur  recommande  la  faradisation  et  les  douches  froides. 

Ladaiik. 

473)  Résultats  de  l'examen  électrique  dans  la  Paralysie  générale  et 
la  Démence  sénile  (Ueber  Ergebnisse  elektrischcn  Cntersuchungen  be'i 
Paralysie  progressiva  und  Dementia  senilis),  par  A.  Pilcz  (première  clinique 
psychiatrique  de  l'Université  de  Vienne).  Jahrbiicher  fiir  Psychiatrie  und  Neuro- 
logie, vol.  XXIII,  p.  2«,  1903. 

Ces  recherches  ont  été  faites  sur  46  paralytiques  généraux  et  8  déments  séniles 
(300  examens  au  total).  Les  réactions  étaient  normales  dans  8  cas  de  paralysie 
générale,  mais  l'auteur  nota  des  modifications  de  l'excitabilité  électrique  dans 
les  32  autres  cas.  Le  plus  souvent  un  retard,  ou  un  affaiblissement  de  la  contrac- 
tion. On  ne  peut  tirer  de  ces  faits  aucune  conclusion  pratique  pour  la  clinique. 
Chez  les  déments  séniles,  au  contraire,  l'auteur  pense  qu'on  peut  détacher  un 
groupe  (6  cas)  qui  présente  les  réactions  de  la  psychose  de  Korsakoff,  et  dont  les 
symptômes  psychiques  et  somatiques  correspondent  aussi  &  la  psychose  polyné- 
Tritique.  Les  réactions  électriques  permettraient  ainsi  de  séparer  de  la  démence 
séoile  une  forme  spéciale,  sénile,  de  la  maladie  de  Korsakow.  Ladame. 

476)  Paralysie  générale  et  Hystérie,   leçon  du  prof.    Joffroy.  Bulletin 
médical,  6  janvier  1904,  n"  1,  p.  1. 

L'ne  question  maintes  fois  débattue  est  celle  des  rapports  de  la  paralysie  géné- 
rale progressive,  maladie  mentale  organique,  avec  l'hystérie,  maladie  mentale  fonc- 
tionnelle ;  c'esl  ce  yroblème  que  le  professeur  exsifnine  ea  présentant  deux  ma- 
lades  hystériques  devenues  paralytiques  générales. 

La  première  malade  est  une  ancienne  hystérique,  &  la  fois  prédisposée  hérédi- 
taire et  syphilitique,  qui  est  entrée  ofliciellement  dans  la  paralysie  générale  par 
UD  ictus  subit,  qui  fut  pris  pour  un  accident  hystérique.  La  régie  est  que,  con- 
trairement à  la  syphilis  cérébrale,  la  paralysie  générale  ne  fasse  précéder  d'au- 
run  symptôme  notable  ses  ictus  apoplectiformes  et  ne  laisse  rien  ou  à  peu  prés 
rien  après  eux;  c'est  ce  qui  eut  lieu  dans  ce  cas.  Actuellement  la  malade  pré- 
sente au  complet  les  signes  somatiques,  avec  un  état  démentiel  et  délirant 
bien  caractérisé.  ' 

Chez  la  seconde  malade,  il  n'existe  guère  que  de  la  débilité  mentale;  mais  la 
lympbocytose  rachidienne,  l'inégalité  pupillaire  avec  signe  d'Argyll,  les  accrocs 
de  la  parole  permettent  d'affirmer  la  paralysie  générale. 

Tout  d'abord  il  est  à  remarquer  que  la  présence  simultanée  de  deux  pareilles 
malades  dans  le  même  service  est  un  fait  exceptionnel  ;  cela  tient  a  ce  que  la 
paralysie  générale  prédomine  chez  l'homme,  alors  que  l'hystérie  est  l'apanage 
de  prédilection  de  la  femme. 

Les  antécédents  héréditaires  névropathiques  des  deux  malades  sont  bien  nets; 
ils  étaient,  peut-on  dire,  nécessaires,  car  tout  le  monde  ne  devient  pas  paraly- 
tique général.  La  première  est  syphilitique,  la  seconde  ne  l'est  pas  ;  c'est  h,  tort 
qu'on  a  voulu  faire  de  la  syphilis  le  facteur  indispensable  de  la  paralysie  géné- 
rale; il  est  bien  plus  indispensable  d'avoir  une  prédisposition  héréditaire  aux 
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troubles  névropathiqnes  ou  mentaux.  Les  hystériques  remplissent  tout  parlicu- 
lièrement  cette  condition,  et  il  n'est  pas  étonnant  que,  sur  un  terrain  ainsi  pré- 
paré, survienne  la  paralysie  générale. 

Un  fait  intéressant,  c'est  que  la  paralysie  générale  ne  se  superpose  pas  &  l'hys- 
térie chez  la  même  malade.  Si  au  début  de  la  paralysie  générale  l'hystérie 
préexistante  se  traduit  encore  par  des  stigmates  et  des  accidents  caractéristiques, 
plus  tard  elle  s'éteint  et  disparaît  pour  laisser  toute  la  place  à  la  paralysie  gé- 
nérale. Les  deux  alTections  sont  comme  imbriquées  l'une  au-dessus  de  l'autre; 
elles  ne  peuvent  coexister  qu'au  début  de  la  paralysie  générale,  alors  que  l'état 
mental  n'est  que  peu  afTaibli,  car  l'hystérie  et  la  démence  sont  contradictoires; 
pour  être  hystérique,  il  faut  un  certain  degré  d'activité  cérébrale;  quand  vient 
la  démence,  l'hystérie  disparaît.  Les  deux  malades  ont  été  hystériques,  elles  ne 
sont  plus  que  des  paralytiques  générales. 

Quant  à  la  paralysie  générale  qui  survient  chez  les  hystériques,  elle  est  sus- 
ceptible de  prendre  toutes  les  formes  connues,  sans  qu'il  y  ait  de  prédilection 
pour  l'une  d'entre  elles.  La  seconde  malade  ne  présente  que  les  signes  physiques 
classiques  joints  à  de  l'aCTaiblissement  intellectuel,  mais  aucune  idée  délirante; 
l'autre,  au  contraire,  présente  l'état  mental  caractéristique,  la  démence  et  l'eu- 
phorie aussi  accusées  que  possible.  Thoha. 


THÉRAPEUTIQUE 


477)  Traitement  de  rÉpllepsieparl'Opocérébrine  (Opocerebrinbehandlung 
der  Epilepsie),  par  Pbobst  (Munich).  Piychiatrisch-Neurologische  Woclientehrifl, 
n»  29,  17  octobre  1903  (7  obs.). 

Késultats  nuls  dans  sept  cas.  Historique.  M.  Trënel. 

478)  Contribution  méthodologique  au  traitement  des  défectuosités  de 
la  Vision  chez  les  Idiots  (Melhodologiseher  B.  z.  Behandlung  desdefectea 
erkennendenSehen  bei  der  Idiotie),  par  Stadrlmann  (Vùrzbourg).  Psychiatrisek- 
XeuroloijiscU  Wochenschrifl,  5'  année,  n*  33,  14  novembre  1903. 

Stadelmann  expose  l'emploi  d'images  stéréoscopiques  en  débutant  par  des 
objets  familiers  ù  l'enfant.  M.  Tré.vel. 

479)  Nouvelle  contribution  à  l'étude  du  Traitement  Diététique  de 
l'Ëpilepsie  (Wciicre  Beitntge  zur  Uiâtetischen  Behandlung  der  Epilepsie),  par 
Balist,  iSeurol.  Centralbl.,  n"  8,  16  avril  1903,  p.  247. 

Balint  a  recommandé  en  1901  (Neurol.  Centralbl.,  n.  23),  pour  les  épilep- 
tiques,  d'adjoindre  au  traitement  déchloruré  de  Toulouse  et  Kichet  une  diète 
spéciale  :  un  litre  de  lait,  50  grammes  de  beurre,  3  œufs,  des  fruits,  de  300  à  400 
grammes  de  pain  dans  lequel  le  sel  de  cuisine  est  remplacé  par  du  bromure  de 
sodium.  Divers  auteurs  ont  appliqué  ce  traitement  (SchAffer,  Gerbini,  Krell, 
Schlôss,  etc.). 

Balint  résume  leurs  résultats  et  rapporte  les  résultats  de  sa  pratique  person- 
nelle. Chez  cinq  malades  suivis  pendant  six  mois  le  traitement  diététique  de 
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BaUot  a  fait  diminuer  les  crises  de  76  pour  100.  Mais  il  ne  faut  l'employer  que 
chez  les  malades  dont  l'état  général  permet  de  ne  pas  craindre  un  trop  grand 
alTaiblissement ;  dans  cinq  autres  cas,  Balint  s'est  bien  trouve  d'un  régime  à 
peu  près  ordinaire  dans  lequel  le  sel  était  seulement  remplacé  par  du  bromure 
de  sodium.  Les  accidents  de  bromisme,  d'ordinaire  peu  graves,  sont  assez  fré- 
quents ;  le  traitement  demande  &  être  surveillé  de  très  près  et  modifié  suivant 
les  circonstances.  A.  Lébi. 


4M)  Arthropaihie  nerveuse  traitée  par  la  résection,  par  Patel  et 
Cavaillon.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpitrière,  an  XVI,  n*  4,  p.  257-265, 
juillet-août  1903. 

Syphilis  ancienne;  il  y  a  dis-buit  mois,  maux  perforants  plantaires  gauches; 
guérison;  maux  perforants  plantaires  droits;  artbropathie  de  l'articulation 
tibio-tarsienne  droite,  forme  tropho-suppurée;  signes  médullaires  peu  marqués; 
tabès  fruste  probable.  Opération  sans  anesthésie  :  résection  du  plateau  tibial  ; 
ablation  de  l'astragale.  Immobilisation.  Bon  résultat  fonctionnel  et  orthopé- 
dique. 

Il  s'agissait  d'une  artbropathie  trophique  :  des  troubles  sensitifs  étaient 
superposés  aux  lésions  articulaires  et  il  existait  un  contraste  complet  entre  les 
désordres  anatoraiques  et  le  peu  d'intensité  des  troubles  fonctionnels. 

.\u  processus  de  la  dystrophie  s'était  joint  depuis  peu  un  élément  nouveau, 
l'infection.  Celle-ci  avait  pu  se  réaliser  quand  l'articulation  s'est  trouvée  ouverte 
par  l'ulcération  et  la  nécrose  des  parties  molles  périarticolaires.  Des  abcès 
multiples,  des  tissus  sphacélés,  l'issue  au  dehors  des  extrémités  osseuses,  ont 
donné  un  aspect  nouveau  au  membre  malade. 

Puis  la  fièvre  s'allume  au  point  que  les  accidents  infectieux  et  thermiques 
arrivent  à  dominer  la  scène  clinique  et  à  imposer  l'intervention  ;  l'arthrite  tro- 
phique était  devenue  tropho-suppurée. 

Malgré  que  le  chirurgien  ait  eu  la  main  forcée  par  les  accidents  infectieux 
graves,  il  put  cependant  réaliser  une  opération'  économique  avec  un  résultat 
orthopédique  et  fonctionnel  excellent.  Si  bien  que  la  question  se  pose  de  savoir 
si  les  arthropatbies  nerveuses  ne  doivent  pas  être  traitées  chirurgicalement. 

Feindel. 


^1)  Résultats  éloignés  du  traitement  chirurgical  des  Épilepsies 
essentielles,  par  M.  Vidal  (de  Périgiieux).  Association  française  de  Chirurgie, 
\\l'  Congrès,  tenu  à  Paris  du  19  au  ii  octobre  1903. 

L'auteur  apporte  les  résultats  de  sa  pratique  qui  remontent  à  plus  de  deux 
années.  La  proportion  élevée  de  guérisons  et  d'améliorations  contraste  avec  les 
n'-sultats  plus  que  médiocres  obtenus  par  d'autres  (Jaboulay,  Jonnesco, 
Cliipauti,  etc.).  L'auteur  trouve  à  ces  diiférences  trois  raisons  principales  : 

1'  Un  choix  rigoureux  des  malades  qui  sont  toujours  soumis,  selon  sa 
méthode,  à  l'épreuve  préalable  du  ni(rt(«  d'amyle  :  il  n'opère  que  ceux  chez  qui 
les  inhalations  sus|>endent  une  crise  nettement  annoncée,  car  l'on  peut  en 
conclure  qu'une  vasodilatation  cérébrale  permanente  a  des  chances  d'avoir  les 
mêmes  résultats; 

î'  Il  ne  s'agit  que  de  malades  de  clientèle,  soumis  après  l'opération  à  une 
hygiène  physique  et  morale  rigoureuse,  et  non  de  convulsifs  invétérés,  bromu- 
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réa  èi  outrance,  puis  abandonnés  &  eux-mêmes,  comme  il  arrive  d'ordinaire 
dans  los  services  spéciaux  ; 

3*  Extirpation  très  complète  de  la  chaîne  cervicale,  notamment  au  niveau  du 
ganglion  supérieur,  point  délicat  de  l'opération. 

L'auteur  préconise  enfin  la  cocaïnisation  inlraganglionnaire  du  ganglion  supé- 
rieur, pour  éviter  des  réflexes  gènant-s  dus  en  majeure  partie  au  dépresseur. 

E.  F. 

482)  De  l'Intervention  chirurgicale  dans  les  Tumeurs  de  la  Dure- 
Mère,  par  Paul  Coubosnet.  Thèse  de  Paris,  n*  11,  4  novembre  1903,  imprimerie 
Ollier  Henry  (100  p.). 

Les  tumeurs  perforantes  du  crâne,  quelle  que  soit  leur  nature,  ont  une  évolu- 
tion spéciale  :  dans  la  majorité  des  cas  elles  naissent  de  la  face  externe  de  la 
dure-mère,  décollent  cette  membrane  des  os  du  crâne,  perforent  ensu  ile  le 
crâne,  pour  s'étaler  sous  les  téguments  qu'elles  finissent  par  perforer  également. 

Au  point  de  vue  chirurgical  ces  tumeurs  sont  des  tumeurs  pédiculées,  dont  le 
pédicule  est  implanté  sur  une  portion  de  la  dure-mère,  de  sorte  qu'en  enlevant 
celte  portion  à  la  dure-mère,  la  tumeur  se  trouve  enlevée  dans  sa  totalité. 

Pour  faire  cette  opération  il  faut  :  a)  découvrir  la  portion  extra-cranienne  de 
la  tumeur  par  une  vaste  incision  en  U,  puis  réséquer  celle  portion  extra-cra- 
nienne; 6)  agrandir  l'ouverlure  du  crâne  jusqu'aux  limites  du  décollement  de 
la  dure-mére;  c)  extirper  par  morcellement  toute  la  tumeur  miscâ  nu:  d)  enfla 
réséquer  toute  la  porlion  de  la  dure-mère  qui  a  été  décollée.  Feindel. 

483)  Sur  quelques  indications  opératoires  dans  le  Ptosis,  par  Lecillox. 

Thèse  de  Paris,  mai  1903. 

On  se  guidera  sur  l'étiologie  et  la  variélé  du  ptosis  pour  le  choix  d'une 
méthode  opératoire.  Dans  le  cas  d'absence,  d'amjotrophie  ou  de  paralysie  com- 
plète du  releveur,  le  procédé  de  Panas  donne  des  résultats  certains.  Parmi  ses 
dérivés  le  procédé  d'Angelucci  avec  les  modifications  apportées  par  de  Laper- 
sonne  est  &  recommander. 

Au  lieu  de  s'adresser  au  frontal  on  peut  agir  sur  le  droit  supérieur  (procédé 
de  Motois,  procédé  de  Parinaud).  Cette  méthode  a  donné  de  bons  résultats. 

Dans  le  cas  où  le  releveur  a  encore  une  certaine  action  on  pratiquera  l'avance- 
ment musculaire  du  releveur.  Péchi.x. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.    —   TYPOSHAPHIS    PLON-NOCRIttT    ET    C>*,  8,   RUE     GARANCIÈRE.  —  5612. 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


CONTRIBUTION  A  L'ETUDE   DES  ANESTHÉSIES  DES  ORGANES  INTERNES 
DANS  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 


Sergs  Soukhanoff 

(Privat-docent  de  rUaiversité  de  Moscou.) 

La  paralysie  générale  représente  l'une  des  plus  graves  déchéances  du  système 
nerveux  et  elle  s'accompagne  d'une  altération  générale  des  organes,  car  le  corps 
tout  entier  participe  au  processus.  Si  nous  avons  le  droit  de  parler  de  l'altération 
élective  du  cerveau  dans  la  paralysie  générale,  et  surtout  des  lobes  frontaux  des 
hémisphères,  il  nous  faut  ajouter  que  dans  cette  maladie  d'autres  centres  ner- 
veux, tels  que  les  cellules  du  tronc  cérébral,  de  la  moelle  épiniére,  des  ganglions 
spinaux  et  des  ganglions  sympathiques  présentent  des  altérations  importantes. 

En  outre,  on  observe  aussi  dans  la  paralysie  générale  l'altération  du  système 
nerveux  périphérique  et  de  l'appareil  musculaire.  Au  milieu  de  l'ensemble  com- 
plexe et  diffus  des  altérations  du  système  nerveux  (4),  il  est  diRîcile  parfois  de 
faire  une  appréciation  patbogènétique  exacte  et  justifiée  des  symptômes  phy- 
siques isolés  que  j'ai  en  vue  dans  le  travail  actuel;  j'envisage  la  question  des 
anestbésies  des  organes  internes  ou  des  anesthésies  profondes. 

Ces  anestbésies  profondes  peuvent  s'exprimer  chez  les  paralytiques  de  la 
manière  la  plus  variable.  Pour  bien  faire  comprendre  mon  idée,  je  me  permet- 
trai de  citer  quelques  exemples.  On  a  noté,  depuis  assez  longtemps  déjà,  que 
dans  les  cas  où  la  grossesse  s'associe  à  la  paralysie  générale  les  couches  sont 
très  faciles  pour  la  malade;  ce  phénomène  a  déjà  attiré  l'attention  de  quelques 
observateurs.  Dans  un  cas  de  paralysie  générale  (2)  que  j'ai  décrit,  où  la  gros- 
sesse a  été  constatée  lorsque  les  symptômes  psychiques  et  physiques  de  cette 
maladie  étaient  déjà  très  accusés,  l'accouchement  a  été  excessivement  facile  et 
rapide;  dans  ce  cas,  il  était  très  intéressant  de  voir  cette  jeune  personne  àgce 
de  21-32  ans,  à  Sa  première  grossesse,  dont  les  couches  n'étaient  accompagnées 
d'aucun  phénomène  douloureux;  on  ne  pouvait  même  pas  parler  de  douleurs 
chez  cette  malade.  Je  pense  que  de  telles  couches  non  douloureuses  ne  peuvent 
avoir  lieu  que  dans  l'état  de  la  narcose  très  profonde  ou  dans  l'état  hypnotique. 
Le  cas  en  question  a  été  communiqué  &  la  Société  de  Neuro pathologie  et  de  Psy- 
chiatrie de  Moscou  et,  dans  la  discussion  qui  suivit,  M.  le  D'  B.-J.  Sém%dalolf{3) 

(Il  KurFEL,  Histologie  de  paralysie  générale.  XIII'  Congre»  de»  tUiénitU»  et  de»  neuro- 
logùtet  de  France  et  de»  pay»  de  langue  française,  1903,  Bruxelles. 

(2)  S.  .SouKHANorr,  Paralysie  générale  et  grossesse.  Revue  de  médecine,  1903,  n*  7. 

(3)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Neuropatbologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou. 
Séance  du  29  novembre  1902. 
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raconta  qu'il  lui  est  arrivé  d'observer  à  l'hdpital  psychiatrique  Alexéenkv  k 
Moscou  deux  cas  de  grossesse  et  de  couches  chez  des  paralytiques  générales;  le 
travail  dans  l'an  et  l'autre  cas  a  été  effectué  sans  douleur,  ce  qui,  à  son  avii, 
confirme  mon  opinion  concernant  l'existence  d'anesthésies  profondes  dans  la 
paralysie  générale. 

Un  autre  cas  de  paralysie  générale,  où  l'on  pouvait  parler  d'anestbésie  des 
organes  internes,  concernait  un  homme,  d'Age  moyen,  chez  qui  la  maladie  s'était 
développée  graduellement.  Au  coursde  cette  paralysie  générale  se  manifesta  chez 
ce  malade  un  ulcère  rond  avec  tous  les  phénomènes  de  cette  affection  ;  il  y  avait 
des  vomissements  opini&tres  et  rebelles,  ne  cédant  pas  aux  moyens  thérapeu- 
tiques, et  accompagnés  d'expulsions  d'une  grande  quantité  de  sang.  L'ulcère 
rond  de  l'estomac  ne  tendant  pas  à  la  guérison  et  même,  au  contraire,  augmen- 
tant de  volume,  au  moins  apparemment,  la  nutrition  du  malade  était  presque 
impossible,  et  il  perdait  son  poids.  Les  spécialistes  des  maladies  internes,  qui 
avaient  vu  le  malade,  ne  doutaient  pas  qu'on  avait  affaire  ici  k  l'ulcère  de  l'es- 
tomac ;  mais  ils  étaient  frappés  par  une  singularité  :  malgré  que  la  dimension  de 
l'ulcère  augmentât;  malgré  que  les  vomissements  se  répétassent  très  souvent,  Ir 
malade  ne  sentait  pas  de  douleur  et  ne  s'en  plaignait  pas.  Cette  circonstance 
paraissait  très  étrange  au  médecin,  qui  traitait  le  malade  pour  sa  maladie 
interne.  Je  pense  que  l'absence  des  douleurs  dans  ce  cas  grave  d'ulcère  rond  ne 
peut  s'expliquer  que  par  l'existence  de  l'anesthésie  des  organes  internes  et  de 
l'estomac  en  particulier.  En  considérant  le  fait  à  ce  point  de  vue,  nous  avons  U 
possibilité  de  comprendre  la  signification  de  l'absence  des  douleurs  dans  l'ulcère 
rond  chez  les  paralytiques. 

Dans  le  troisième  cas  que  je  vais  relater  il  s'agit  d'un  malade,  qui  mourut  i 
l'âge  de  55  ans  environ,  avec  les  phénomènes  terminaux  de  la  paralysie  géné- 
rale; ici,  la  maladie  avait  duré  plusieurs  années.  Cet  homme  s'affaiblissait  et 
s'amaigrissait  peu  à  peu.  A  l'autopsie, 'on  constataun  processus  tuberculeux  très 
accusé  dans  les  deux  poumons,  qui  étaient  envahis  à  un  degré  considérable; 
pourtant,  durant  la  vie,  la  toux  et  l'expectoration  avaient  presque  totalement 
manqué;  le  processus  pulmonaire,  si  accentué,  était  accompagné  par  uo  ètit 
fébrile  de  type  irrégulier,  donnant  parfois  une  élévation  de  température  allant 
jusqu'à  40°.  Il  est  vrai  que  quelquefois  le  malade  faisait  entendre  des  sons  très 
bruyants,  ressemblant  &  un  aboiement  d'un  chien;  mais  ce  n'était  pas,  pourtant, 
une  toux. 

Les  exemples  cités  ci-dessus  démontrent  que  les  anesthésies  profondes  des 
paralytiques  peuvent  porter  sur  divers  organes  internes  :  dans  le  premier  cas,  il 
s'agissait  d'une  perte  considérable  de  la  sensibilité  du  côté  des  organes  génitaux; 
dans  le  second  cas,  l'anesthésie  était  stomacale,  et  dans  le  troisième  elle  s'éten- 
dait sur  l'appareil  respiratoire. 

En  ce  qui  concerne  les  anesthésies  en  question,  il  faut  remarquer  encore  qu'on 
les  observe  surtout  dans  les  cas  de  paralysie  générale  déjA  très  avancée;  du 
moins,  dans  les  périodes  plus  avancées  de  cette  maladie  on  peut  les  constater 
plus  facilement  que  dans  les  périodes  initiales.  Ces  anesthésies  profondes  se 
développent  en  même  temps  que  la  maladie  fondamentale  progresse;  elles  sont 
peut-être  l'un  des  symptômes  de  sa  période  la  plus  avancée. 

La  pathogénie  des  anesthésies  profondes  dans  la  paralysie  générale  paraît  très 
complexe  et  n'est  pas  facile  à  expliquer. 

On  peut  d'abord  penser  que  ces  anesthésies  sont  dues  à  l'état  psychique  des 
malades.  Une  telle  supposition  parait  parfaitement  admissible  et  légitime  ;  on  peut 
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penser  que  dans  des  cas  semblables  aux  cas  décrits  plus  haut  les  malades  n'ont 
pas  conscience  de  la  douleur  par  la  suite  de  la  déchéance  de  leurs  capacités  men- 
tales, par  suite  de  l'aiTaiblissement  et  de  l'abaissement  du  degré  de  leur  attention 
active,  par  suite  de  leur  démence.  On  ne  peut  pas  réfuter  le  rôle  et  la  signifi- 
calion  de  ce  facteur  psychique  dans  l'évaluation  des  anesthésies  profondes  chez  les 
paralytiques;  mais  cela  ne  suffit  pas  à  expliquer  l'anesthésie  du  c6té  des  organes 
internes,  notée  chez  nos  malades,  qui  chez  le  dernier  de  nos  malades  s'expri- 
mait par  l'anesthésie  des  enveloppes  muqueuses  des  voies  respiratoires,  anesthésie 
accompagnée  du  manque  de  la  toux.  Nous  connaissons  très  bien  des  cas  de  pro- 
fonde démence  avec  trouble  de  conscience,  où  le  même  processus  tuberculeux 
était  accompagné  d'une  toux  très  forte,  fréquente  et  pénible.  Une  microcéphale 
idiote,  qui  se  trouve  &  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou  et  qui  a  été  décrite 
par  le  professeur  S.  S.  Korsakoff,  est  toujours  très  sensible  &  différentes  sensa- 
tions douloureuses,  auxquelles  parfois  les  personnes  bien  portantes  font  peu 
attention  ;  il  est  pitoyable  de  voir  cette  idiote  microcéphale  gémir  et  pleurer 
à  la  suite  de  quelques  douleurs  insignifiantes  au  point  de  vue  objectif,  par 
«leraple,  à  cause  d'un  abcès  insignifiant  au  doigt  ou  d'un  mal  de  ventre,  etc. 

Ce  n'est  donc  pas  par  la  seule  faiblesse  mentale,  par  la  seule  démence,  qu'on 
peut  expliquer  l'existence  et  le  développement  des  anesthésies  profondes  ou 
anesthésies  des  organes  internes  dans  la  paralysie  générale.  Il  est  indispensable 
qu'il  y  ait  d'autres  facteurs  ;  il  est  possible  que  dans  l'auto-intoxication,  qui  se 
trouve  k  la  base  de  toute  paralysie  générale,  se  développent  des  éléments  toxi- 
(|U(>s  ayant  la  capacité  de  provoquer  l'abaissement  et  l'affaiblissement  de  la  sen- 
sibilité en  général  et  de  la  sensibilité  des  organes  internes  en  particulier.  Quoi- 
qu'une telle  supposition  soit  difGcile  à  démontrer  par  des  faits  précis,  elle 
p«ut,  néanmoins,  être  envisagée  comme  n'étant  pas  tout  à  fait  inadmissible. 

La  troisième  cause  des  anesthésies  profondes  chez  les  paralytiques  généraux, 
plus  visible  et  plus  compréhensible,  serait,  d'après  nous,  l'altération  diffuse  des 
cellules  nerveuses,  non  seulement  de  celles  de  l'écorce,  mais  aussi  des  cellules 
des  grands  ganglions,  du  tronc  cérébral,  de  la  moelle  épiniére  ;  les  cellules  ner- 
veuses de  tous  ces  centres  prennent  part  au  processus  morbide,  comme  en 
témoignent  leurs  dégénérescences  pigmentaire  et  graisseuse,  leur  tendance  k 
l'alrophie  et  aux  modifications  analogues.  Le  processus  pathologique  dans  les 
centres  nerveux  ne  peut  pas  rester  sans  influence  sur  l'origine  des  anesthésies 
«"n  question. 

Enfin,  quatrièmement,  au  nombre  des  facteurs  provoquant  les  anesthésies, 
on  peut  compter  aussi  les  modifications  dans  les  cellules  nerveuses  des  ganglions 
spinaux  et  des  ganglions  sympathiques  et  aussi  la  lésion  des  nerfs  périphé* 
riques. 

En  somme,  nous  pensons  que  le»  anesthésies  chez  les  paralytiques  sont  d'une 
origine  complexe  ;  y  prennent  part  (à  un  degré  inégal)  :  l'élément  psychique 
(affaiblissement  de  l'attention  active  et  stupidité  mentale),  les  qualités  anesthé- 
siques  de  certaines  toxines  dans  l'auto-intoxication  paralytique,  et  l'altération 
de  caractère  général  de  tous  les  centres  nerveux  et  des  nerfs  périphériques. 

En  dernier  lieu,  nous  voudrions  attirer  encore  l'attention -sur  ce  fait  que  les 
anesthésies  profondes  chez  les  paralytiques,  quoique  se  distinguant  par  leur  dis- 
tribution diffuse,  présentent  en  même  temps  l'apparence  d'une  altération  élective 
sur  les  organes  dont  la  lésion  S'associe  avec  la  paralysie  générale  ;  ainsi,  par 
exemple,  il  est  possible  que  l'évolution  de  l'ulcère  rond  soit  la  cause  de  ralté-> 
ration  élective  ou  préférentielle  des  appareils  sensoriels  en  relation  avec  l'estot 
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mac  ;  il  est  possible  que  la  tuberculose  pulmonaire  prédispose  à  une  lésion 
plus  intense  des  appareils  périphériques  sensoriels  reliés  aux  organes  respira- 
toires, etc.  Nous  avouons  que  ce  n'est  là  qu'une  hjpothèse  ayant  besoin  d'être 
conflrmée  par  les  faits  ;  mais  elle  nous  parait  assez  vraisemblable. 


ANALYSES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

484)  Recherches  expérimentales  sur  les  ori£FineB  du  Nerf  Hypoglosse 
et  de  sa  branche  descendante  (Experimentelle  Untersuchungen  ûber  Ait 
Ursprûnge  des  Nervus  H  vpoglossus  und  seines  absteigenden  Astes),  par  K.  K<- 
SAKO  et  K.  Jagita  (Institut  anatomique  de  l'École  de  médecine  de  Okuyama. 

.  Japon).  Jahrbùcher  fur  Ptyehiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXIV,  fasc.  1,  p.  150.  lîttci 
((j  planches  hors  texte). 

Les  recherches  des  auteurs  ont  abouti  aux  résultats  suivants.  Avec  van  Gehu- 
chten  ils  admettent  que  les  modifications  des  cellules  sont  directement  propor- 
tionnelles au  degré  de  la  lésion  de  leur  cylindraxe  et  inversement  proportioD- 
nelles  k  la  résistance  du  neurone.  Mais,  d'après  les  auteurs  japonais,  cette  résis- 
tance n'est  pas  la  même  pour  tous  les  neurones  d'un  même  noyau  et  elle  vario 
beaucoup  suivant  l'espèce  animale.  Elle  est  très  faible  chez  le  lapin,  par  exemple; 
très  forte  chez  le  chien.  Chez  les  oiseaux,  contrairement  à  beaucoup  d'expéri- 
mentateurs, Kosako  et  Jagita  aRirment  que  le  prolongement  de  la  corne  anto- 
rieure  n'a  rien  à  faire  avec  le  nerf  hypoglosse.  De  même  les  noyaux  auxiliaires 
que  l'on  a  décrits  sont  absolument  étrangers  à  l'hypoglosse.  L'origine  de  ce  nerf 
est  uniquement  unilatérale.  Quant  à  la  branche  descendante  de  la  .Xll*  paire,  elle 
prend  son  origine  chez  les  mammifères  dans  les  cellules  qui  forment  le  prolon- 
gement de  la  corne  antérieure  (singes)  ;  ou  dans  celles  qui  sont  &  l'angle  dorso- 
latéral  du  noyau  de  l'hypoglosse  (chiens).  Par  des  résections  musculaires  par- 
tielles les  auteurs  ont  limité  dans  le  noyau  de  l'hypoglosse  divers  groupes  <W 
cellules  pour  chaque  muscle  innervé  par  la  XII*  paire.  Selon  leur  opinion 
les  localisations  dans  le  noyau  de  l'hypoglosse  sont  de  nature  musculaire. 

Ladave. 

485)  Recherches  sur  l'Innervation  motrice  du  Larynx  chez  le  Lapin, 

par  DE  Beule.  Le  Nêvraxe,  Louvain,  1902,  vol.  IV,  fasc.  2. 

'    Peu  de  questions  d'anatomo-physiologie  ont  donné  lieu  à  autant  de  contro- 
verses. 

La  méthode  des  dégénérescences,  après  section  des  nerfs,  a  donné,  entre  les 
mains  de  l'auteur,  des  résultats  insuffisants.  La  seule  conclusion  certaine  que 
l'auteur  puisse  en  tirer  est  la  suivante  :  le  muscle  thyro-aryténoidien  externe 
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-est  innervé  exclusiTément  par  le  nerf   laryngé  inférieur  du  côté   correspon* 
daot. 

L'auteur  s'est  adressé  ensuite  h  la  méthode  physiologique  :  excitation  des  nerfs 
et  observation  directe  des  résultats.  Exposé  détaillé  du  procédé  et  discussion  des 
nombreuses  expériences.  Résultats  : 

1*)  La  théorie  de  Exner,  d'après  laquelle  rinnervation  motrice  du  larynx, 
serait  double  et  bilatérale,  n'est  pas  d'accord  avec  les  faits. 

i')  L'ancien  schéma  classique  de  Longet  doit  être  conservé  dans  toute  son 
intégrité,  addition  faite  toutefois  du  rôle  joué  par  le  laryngé  moyen  (chien, 
lapin). 

3«)  Les  nerfs  laryngés  supérieur  et  moyen  iiinervent,  chacun  pour  une  cer- 
taine partie,  le  muscle  crico-tbyroïdien.  Le  laryngé  inférieur  préside  à  lui  seul 
à  l'innervation  de  tous  les  autres  muscles  laryngiens.  En  outre,  cette  inner- 
vation est  strictement  unilatérale,  exception  faite  peut-être  pour  l'ary-arythë- 
noîdien. 

L'auteur  examine  en  suite  la  question  de  savoir  si  le  XI  et  le  X  interviennent 
tou»  deux  dans  l'innervation  motrice  du  larynx,  et  éventuellement,  dans  quelle 
part? 

L'intervention  du  pneumogastrique  ressort  des  recherches  de  divers  auteurs, 
«"onûrmées  par  divers  travaux  exécutés  dans  le  laboratoire  de  M.  van  Gehuchten. 
I>ps  recherches  personnelles  de  De  Beule,  il  résulte  que  le  spinal  Innerve  le  thyro- 
anténoîdien  externe;  le  pneumogastrique  donne  la  motilité  k  tous  les  autres 
muscles  laryngiens. 

l'a  troisième  chapitre  est  consacré  &  la  localisation  bulbaire  des  nerfs  laryn- 
gés. Ces  recherches  se  confondent  avec  celles  de  divers  auteurs,  et  surtout  de 
lan  (iebuchten,  sur  les  origines  réelles  des  nerfs  crâniens,  et  particulièrement 
sur  les  noyaux  d'origine  du  X  et  de  la  portion  bulbaire  du  XI. 

De  ces  recherches,  et  de  nouvelles  entreprises  par  l'auteur,  il  résulte  que  les 
cellules  d'origine  des  fibres  motrices  du  laryngé  supérieur  sont  éparpillées  sur 
toute  la  hauteur  des  deux  tiers  inférieurs  de  la  portion  du  noyau  dorsal  apparte- 
nant au  pneumogastrique. 

.V  ce  même  niveau,  et  intimement  mêlées  aux  précédentes,  se  rencontrent  les 
ciMIules  d'où  proviennent  les  fibres  motrices  de  la  branche  pharyngienne,  et,  par 
suite,  du  nerf  laryngé  moyen. 

Ouant  aux  cellules  d'origine  des  flbres  motrices  du  nerf  laryngé  inférieur, 
«Iles  occupent,  en  partie,  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  portion  du  noyau  dorsal 
appartenant  au  pneumogastrique,  entremêlées  là  avec  les  cellules  d'origine  des 
<l>*ux  nerfs  précédents,  et,  en  partie,  &  elles  seules,  les  trois  quarts  supérieurs  de 
la  portion  spinale  du  même  noyau. 

•  Quand  maintenant  —  dit  l'auteur  —  nous  réunissons  en  un  seul  schéma 
luMtes  les  cellules  d'origine  des  trois  nerfs  laryngés  (ce  que  nous  avons  réalisé 
pratiquement  par  la  rupture  combinée  de  ces  nerfs  d'un  même  côté)  nous  obte- 
nons, comme  localisation  bulbaire  de  l'innervation  motrice  du  larynx,  un  noyau 
■inique  et  continu  représenté  à  peu  prés  par  les  six-huitiémes  moyens  du  noyau 
«lorsal  ou  vago-spinal.  Il  est  vrai  que  le  tiers  supérieur  de  ce  noyau  laryngé  con- 
tient également  les  cellules  d'origine  des  fibres  motrices  destinées  aux  muscles 
pharyngiens.  » 

Conclusion  finale  de  ce  troisième  chapitre  :  c'est  le  noyau  dorsal  ou  vago- 
spinal  qui  est  le  noyau  d'innervation  des  muscles  du  larynx. 

Paul  Masoin  (Gheel). 
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4S6)  L'augmentation  du  nombre  des  Fibres  à  Myéline  dans  les  Ra- 
cines antérieures  des  Nerfs  spinaux  chez  le  Rat  blanc  dans  la 
période  de  croissance,  par  Shinkishi  Hâtai.  Journal  of  Comparatif  Sturo- 
logy,  vol.  XIII,  n-  3,  p.  177-183,  1903. 

Pendant  que  le  rat  blanc  grandit,  le  nombre  des  Obres  à  myéline  augmente 
dans  les  racines  antérieures,  et  beaucoup  plus  que  dans  les  racines  postérieures: 
le  rat  de  10  grammes  a  une  fibre  des  racines  antérieures  contre  3  des  racines 
postérieures  (1  :  2,9)  et  cette  proportion  devient  (1  :  2,3)  chez  l'animal  adulte 

Thova. 

487)  Sur  la  densité  de  l'Innervation  cutanée  chez  l'Homme,  par 
Ch.-E.  Ingbert.  Journal  of  Comparativ  Neurology,  vol.  XIII,  n"  3,  p.  209-2*i.  liKtt- 

Environ  79  pour  100  des  fibres  à  myéline  des  racines  dorsales,  soit  1  mil- 
lion 32,730  fibres,  vont  innerver  la  surface  tègumentaire,  et  21  pour  100,  soit 
274,521,  sont  des  fibres  qui  se  distribuent  aux  muscles  et  aux  tissus  profonds 

Une  fibre  sensitive  va  innerver  en  moyenne  1  mm.  08  carré  de  la  peau  de  la 
tète  ou  du  cou  ;  1  mm.  30  de  la  peau  du  bras;  2  mm.  05  de  la  peau  de  tout  le 
corps;  2  mm.  45  de  la  peau  de  la  jambe  ;  et  3  mm.  15  de  la  peau  du  tronc. 

Thova. 

488)  Sur  les  Fibres  à  Myéline  de  nouvelle  formation  traversant  le 
siège  des  Lésions  du  Cerveau  du  Bat  blanc,  par  S  Walter  itA\^<i\ 
Journal  of  Comparative  Neurology,  vol.  XIII,  n»  3,  p.  185-207,  190;}. 

Lorsqu'on  fait  une  section  linéaire  aur  des  cerveaux  de  rats  blancs  Âgés  de 
quelques  heures  ou  de  quelques  jours  et  que  quarante  &  cinquante  jours  plut  tard 
on  tue  les  animaux,  on  voit  au  microscope,  sur  les  cerveaux  débités  et  colorés  au 
Weigert,  des  fibres  k  myéline  normale  qui  traversent  le  siège  de  l'ancienne  bles- 
sure, ligne  suivant  laquelle  toutes  les  fibres  nerveuses  avaient  certainement  ét<- 
sectionnées.  Il  n'y  a  pas  de  doute  qu'il  s'agisse  d'axones  néoformés  et  non  de  fibre'< 
régénérées.  Si  l'on  opère  sur  des  rats  un  peu  plus  âgés,  il  arrive  un  moment  "ii 
cette  nouvelle  formation  de  fibres  ne  se  produit  plus.  Thoha. 

489)  'Voies  Optiques  extracérébrales,  par  (1.  Gkbard.  Journal  de  l'AnaUmif 

et  delà  Physiologie,  n*  1 ,  1904. 

Étude  d'anatomie  macroscopique.  L'auteur  décrit  successivement  la  rétine,  les 
nerfs  optiques,  le  chiasma  et  ses  anomalies,  les  bandelettes  optiques  et  les  corps 
genouillés  externes.  \.  Traube. 

490)  Le  Noyau  Sallvaire  et  le  système  Cranio-viscéral  (Oer  Nucleus  sali- 
vatoriusund dos cranio- viscérale  System),  par  KoHNSTAMU(Kônigsteinl.  28* Con$rr>-i 
des  Neur.  et  Al.  du  Sud-Ouest  (Bade).  Archiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVli,  f.  2,  ISH).!. 
p.  660. 

Il  existe  un  noyau  talivaire  supérieur  situé  &  la  limite  du  bulbe  et  de  la  protu- 
bérance. Ses  cellules  sont  situées  à  la  partie  postérieure  du  noyau  facial,  nu 
voisinage,  les  unes  du  raphé,  les  autres  du  iioyau  de  Deiters;  leurs  prolonge- 
ments passent  dans  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg.  Ces  cellules  dégénèrent 
par  section  du  noyau  sous-maxillaire. 

Il  existe  aussi  un  noyau  talivaire  inférieur  tt  cellules  plus  nombreuses,  mai< 
plus  petites,  n'ayant  pas  absolument  l'aspect  des  cellules  motrices;  il  est  plus 
antérieur  que  le  précédent  et  se  place  au  voisinage  du  bord  antérieur  du  bulbe. 
entre  l'olive  inférieure  et  le  nucleus  ambiguus.  Il  commence  en  avant  h  la  bau- 
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teur  du  point  où  le  noyau  facial  s'épuise  et  se  termine  en  arrière  à  un  niveau  où 
le  IV'  ventricule  est  encore  très  ouvert. 

En  avant  ces  cellules  attiennent  au  nojau  du  cordon  latéral.  La  moitié  d'entre  - 
elles  répondent  au  lingual  du  c6té  opposé  (d'après  les  expériences  de  section). 
Or,  dans  la  section  unilatérale  du  bulbe,  la  sécrétion  sous-maxillaire  disparait 
des  deux  côtés,  celle  de  la  parotide  du  côté  de  la  section  seulement  ;  les  cellules 
parotidiennes  sont  donc  bomolatérales. 

Les  prolongements  du  salivaire  supérieur  se  terminent  en  partie  dans  le  gan- 
glion sous-maxillaire,  en  partie  par  l'anastomose  de  Jacobson,  comme  fibrea 
précellulaires  du  ganglion  otique. 

Les  prolongements  du  salivaire  inférieur  passent  par  le  glosso-pbaryngien, 
le  tympanique,  le  petit  pétreux  superficiel  pour  atteindre  le  ganglion  otique, 
où,  soit  ils  se  terminent,  soit  y  passent  pour  se  distribuer  au  ganglion  sous- 
maxillaire. 

Le  noyau  dorsal  du  vague  est  un  troisième  noyau  viscéral  du  bnlbe. 

Application  au  système  cranio-viscéral  des  idées  de  Langley  sur  le  rAIe  tro> 
pbiquedes  ganglions  spinaux  pour  les  nerfs  sensibles  viscéraux. 

M.  TBË.NEL. 

491)  A  propos  du  mécanisme  des  Mouvements  Respiratoires  de  la 
Glotte  chez  le  Chien,  par  de  13eule.  Le  Névraxe,  1903,  vol.  V,  fasc.  2. 

A  l'inspiration,  la  fente  glottique  s'élargit;  à  l'expiration,  elle  se  rétrécit.  11 
en  es't  ainsi  chez  l'bomme  et  chez  les  animaux. 

Quels  sont  les  muscles  intrinsèques  du  larynx  qui  interviennent  dans  ces 
mouvements?  Question  débattue  depuis  un  siècle  et  qui,  jusqu'à  présent,  n'a  pas 
reçu  de  solution  satisfaisante.  Historique-critique. 

L'auteur  observa  sur  le  chien,  sous  narcose  :  section  'de  la  trachée,  mensu- 
ration des  modiOcationS  glottiques  à  l'aide  d'un  laryngométre. 

L'auteur  modifia  les  expériences  en  pratiquant  des  extirpations  de  muscles, 
des  sections  et  des  excitations  de  nerfs.  Ce  travail,  qui  appartient  plutôt  à  la 
physiologie,  se  termine  par  les  conclusions  suivantes  : 

i*)  Pendant  la  respiration  tranquille,  la  fente  glottique  est  largement  béante  ; 
immobile  ou  animée  de  légères  oscillations.  Cet  état  dépend  de  la  contraction 
permanente  des  abducteurs. 

2*)  Pendant  la  respiration  forcée,  la  glotte  s'ouvre  plus  ou  moins  fort  à 
l'inspiration;  à  l'expiration,  elle  se  rétrécit  jusqu'à  ouverture  complète.  Ces 
oscillations  sont  le  fait  de  la  conlraction  alternative  des  abducteurs  et  des 
adducteurs. 

3*)  A  l'occasion  d'efforts  respiratoires  extrêmes,  des  éléments  étrangers  au 
larynx  (muscles  stylo-pharyngiens,  et  sous-hyoïdiens,  constricteurs  du  pharynx) 
y  participent  également.  Paul  Masoin  (Gheel). 

492)  Une  preuve  de  l'existence  de  Nerls  Trophiques  (llna  prova  dell' 
esistenza  dei  nervi  trofici),  par  (iirsEPPE  Para.no.  Rivitta  di  Palologia  nercosa  e 
mentale,  an  IX.  fasc.  1,  p.  ii-U,  janvier  1904. 

Si  on  injecte  &  an  chien  une  solution  d'acide  prussique  à  1  pour  100  sous 
l'arachnoïde  lombaire  au  point  de  Quincke,  on  produit  une  paraplégie  qui  dure 
quelques  minutes,  une  paralysie  des  sphincters  et  des  troubles  vaso-moteurs; 
vingt-quatre  heures  après  l'injection,  se  développent  des  phénomènes  d'érection 
qui  se  terminent  souvent  par  la  gangrène.  Enfin,  et  c'est  le  fait  à  retenir,  qua- 
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rante-huit  heure*  après  l'injection  commencent  à  apparaître  des  plaques  larges 
quelquefois  dès  le  début  comme  des  pièces  de  cinq  francs,  où  le  poil  tombe 
et  laisse  &  nu  l'épiderme  enflammé.  Ces  plaques  s'étendent  ultérieurement  et  se 
creusent. 

Il  est  à  noter  qu'au  moment  où  se  forment  les  plaques  la  température  des 
membres  est  normale;  la  motilité,  la  sensibilité  le  sont  aussi.  Ces  plaques  se 
forment  sur  la  face  externe  de  la  cuisse,  de  la  jambe  ou  de  la  patte,  des  deux 
cùtés  ou  du  seul  côté  sur  lequel  le  chien  se  couche.  Ces  troubles  trophiques 
sont  des  sortes  d'accidents  de  décubitus, que  l'on  peut  quelquefois  éviter  grâce  à 
l'emploi  d'un  pansement  protecteur  approprié. 

Enfin  il  faut  noter  que  ces  troublés  n'apparaissent  pas  toujours  avec  la  même 
intensité  ;  il  y  a  de  grandes  variations  en  étendue  et  en  profondeur.  Les  chiens 
robustes  &  poils  rudes  ne  présentent  que  des  troubles  trophiques  très  super- 
ficiels et  rite  réparés;  les  chiens  délicats  &  peau  fine  et  k  poils  soyeux  présentent 
au  maximum  ces  lésions  cutanées  consécutives  aux  injections  d'acide  prus- 
sique. 

Ce  qui  est  très  remarquable,  c'est  que  par  ses  expériences  l'auteur  a  produit 
des  accidents  de  dystrophie  aiguë;  on  peut  dire  aussi  que  c'est  une  dyttrophit 
pure. 

C'est  donc  un  résultat  expérimental  nouveau,  puisqu'on  ne  produisait  jus- 
qu'ici des  lésions  trophiques  que  grâce  k  des  délabrements  considérables  (sec- 
tion des  racines,  extirpation  du  sympathique,  etc.),  ou  du  moins  grâce  à  des 
mutilations  qui  détruisaient  toujours  une  portion  du  système  moteur  ou  du 
système  sensitif. 

Dans  ces  expériences,  il  a  été  produit  uniquement  un»  Union  trophique:  la  con- 
séquence, c'est  qu'il  est  besoin  d'admettre  des  centres  trophiques  ayant  une 
existence  autonome  et  une  fonction  spécifique.  En  même  temps,  l'acide  prus- 
sique  se  révèle  comme  ayant  sur  ces  centres  une  action  d'élection. 

F.  Uklexi. 

493)  L'énergie  de  contraction  dans  le  Travail  Musculaire  volontaire 
et  la  Fatigue  nerveuse,  par  Z.  Trêves.  Arehivio  di  Fisiologia,  vol.  I,  p.  17i- 
198,  janvier  1904. 

De  ses  expériences  ergographiques  l'auteur  conclut  que,  tandis  que  la  marche 
de  la  production  de  travail  ne  laisse  rien  transparaître,  on  peut  découvrir  des 
traces  de  fatigue  dans  l'étude  de  l'énergie  de  contraction  :  ce  sont  les  traces  de 
cette  fatigue  indéfinissable  que  l'on  éprouve  &  la  fin  d'une  journée  de  travail  ; 
c'est  la  fatigue  dont  on  doit  probablement  rechercher  le  siège  dans  les  centres 
nerveux  et  contre  laquelle  nous  ne  possédons  qu'une  arme  très  imparfaite  :  la 
faculté  de  ralentir  le  rythme  du  travail  dès  que  nous  nous  apercevons  d'une 
résistance  plus  grande. 

Mais  l'intelligence  et  la  volonté  nous  poussant  k  un  travail  intensif  afin  de 
nous  faire  produire  le  maximum  d'elTet  utile  dans  le  minimum  de  temps,  et  nos 
muscles  pratiquement  inépuisables  y  aidant,  il  s'établit  un  état  de  choses  qui 
nous  entraîne  k  un  redoutable  surmenage  des  parties  du  système  nerveux  qui 
fonctionnent  comme  des  régulateurs  immédiats  de  nos  énergies. 

On  voit  que  ces  conclusions,  qui  sont  pourtant  d'accord  avec  l'observation 
des  faits  de  la  vie  courante,  ne  se  rapportent  pas  &  l'opinion  très  répandue 
parmi  les  physiologistes  que  la  fatigue  est  protectrice  de  l'organisme  contre 
l'épuisement.  F.  Oelem. 
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49-(i  Les  rayons  N.  Leur  recherche  dans  quelques  Affections  du  Sys- 
tème Nerveux,  par  Gilbert  Ballet.  Preste  médicale,  16  mars  1904,  p.  169. 

Après  avoir  exposé  la  technique  assez  minutieuse  qu'il  est  nécessaire  de  sui- 
vre si  l'on  veut  effectuer  des  observations  rigoureuses,  l'auteur  fait  rapidement 
mention  d'une  expérience  qui  semble  avoir  une  portée  considérable  :  après  avoir 
tué  et  autopsié  trois  chiens,  il  a  constaté  que  leurs  organes  nerveux,  même  long- 
temps après  la  mort,  continuaient  b.  émettre  des  raj'ons  N  ;  en  ce  qui  concerne 
le  cerveau,  cette  émission  n'est  donc  pas  fonction  exclusive  de  l'activité  de  la 
TÏe,  mais  elle  semble  plutôt  liée  &  l'organisation  de  cet  organe,  et  elle  cesse 
quand  il  s'altère. 

Quant  aux  recherches  qui  correspondent  au  titre  de  cet  article,  elles  sont  des 
plus  intéressantes  :  dans  un  cas  de  myoïiathie  primitive,  les  muscles  émettaient 
d'autant  moins  de  radiations  qu'ils  étaient  plus  altérés  ;  dans  les  névritet,  les 
poliomyilitf$,  toutes  les  fois  qu'il  j  a  diminution  de  l'activité  musculaire  du  fait  de 
l'atrophie  ou  de  la  paralysie,  il  y  a  diminution  dans  le  pouvoir  qu'ont  les  muscles 
de  provoquer  la  phosphorescence  des  écrans  au  sulfure  de  calcium  mélangé 
«Il  collodion  ;  par  contre,  dans  les  cas  de  contracture  organique  ou  de  paralysie 
hystérique,  l'activité  musculaire  est  accrue  ou  conservée,  et  l'approche  des 
muscles  rend  les  écrans  vivement  phosphorescents.  Feindel. 

493)  Action  des  sources  de  rayons  N  sur  différents  ordres  de  Sensibi- 
lité, notanunent  sur  l'Olfaction,  et  émission  de  rayons  N  par  les 
substances  odorantes,  par  M.  Augustin  Charpentier.  Académie  des Seiencet, 
7  mars  1904. 

Les  rayons  N  exercent  une  action  très  nette  sur  la  sensibilité  olfactive,  qui 
est  accrue  sous  leur  influence.  Ces  rayons  exaltent  encore  les  facultés  gustalive 
<l  auditive.  E.  F. 

496)  Les  Lois  Morbides  de  l'Association  des  Idées,  par  M.  Pelletier. 

1  vol.  in-16  de  130  p.,  chez  i.  Uousset,  Paris,  1904. 

La  psychologie  est  une  science  qui  commence,  et  cela  tient  à  la  complexité 
des  phénomènes  qu'elle  étudie  ;  on  comprend  donc  l'intérêt  que  peut  présenter 
l'élaboration  des  idées  dans  les  cas  où  les  résultats  sont  anormaux.  Le  psycho- 
logue peut  étudier  l'esprit  incomplet  de  l'aliéné  comme  le  physiologiste  consi- 
dère les  résultats  de  l'altération  ou  de  la  section  d'un  nerf. 

Kn  étudiant  l'association  des  idées  chez  les  aliénés,  l'auteur  n'a  eu  d'autre 
but  que  de  faire  une  œuvre  qui  puisse  servir  à  la  psychologie  normale.  11  a  con- 
sidéré deux  états  mentaux,  l'état  de  manie  et  l'état  de  débilité. 

D'après  ses  recherches,  les  lois  de  l'association  des  idées  dans  le  mécanisme . 
de  la  pensée  sont  les  mêmes  qu'a  l'état  normal;  le  fonctionnement  de  la  pensée 
est  de  même  ordre  qu'à  l'état  normal,  mais  il  est  défectueux,  vu  l'afTaiblisse- 
ment  des  processus  psychiques.  Cet  affaiblissement  porte  sur  l'état  de  cons- 
cience lui-même,  et,  suivant  son  degré,  fait  la  moindre  cohérence  de  l'état  men- 
tal du  débile  et  l'incohérence  du  maniaque.  Thoma. 

497)  La  Sensation  du  «  Déjà  vu  »  ;  sensation  du  <•  Dé]&  entendu  »;  du 
«  Déjà  éprouvé  »  ;  illusion  de  «  Fausse  reconnaissance  »,  par  J.  (Ihas- 
■«et.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  1,  n'I,  p.  17-27,  janvier- 
février  1904. 

En  quoi  consistent  essentiellement  la  sensation  du  «,  déjà  vu  »  et  l'angoisse 
<iui  en  fait  partie  intégrante  et  nécessaire? 


Digitized  by 


Google 


374  BEVUE  NEUROLOGIQUE 

Il  faut  deux  éléments,  également  essentiels,  pour  constituer  le  phénomène  : 

1°)  La  reconnaissance  d'une  image,  d'une  émotion,  d'un  état  psychique  qu'on 
a  conscience  de  n'avoir  jamais  éprouvés; 

2")  L'ignorance  de  l'origine  de  la  première  impression  (image  visuelle  eu 
auditive),  émotion  antérieurement  acquise  par  le  psychisme  du  sujet  et  &  laquelle 
l'impression  actuelle  apparaît  identique. 

En  deuxième  analyse  il  faut  qu'il  y  ait,  dans  le  psychisme  du  sujet,  une 
image  ou  une  impression,  qui  y  est  entrée,  y  a  été  déposée  ou  y  a  été  formée  à 
l'insu  du  sujet.  D'où  la  stupéfaction  angoissante  du  patient  quand  il  constate  la 
présence  dans  son  esprit  d'une  image  ou  d'une  impression  précise,  dont  il  dc 
peut  absolument  pas  dire  quand  et  comment  elle  est  entrée  dans  son  cerveau. 

Toute  la  question  revient  dès  lors  à  ceci  :  un  sujet  peut-il,  inconsciemmenl  et 
à  son  insu,  acquérir  des  connaissances  psychiques,  qu'il  pourra  utiliser  plus  tard 
dans  diverses  opérations  intellectuelles  conscientes  (comparaison,  raisonnemeiU) 
sans  jamais  se  rappeler  (même  à  ce  moment  où  il  les  utilise),  ni  le  moment  ni 
les  circonstances  de  l'acquisition  de  cette  connaissance  psychique? 

A  cette  question  M.  Grasset  répond  nettement  par  l'alTirmative:  et  il  explique 
le  phénomène  par  le  double  psychisme  et  la  séparation  nécessaire  des  centres 
psychiques  ou  supérieurs  et  inférieurs;  les  supérieurs  (en  0)  conscients,  et  le» 
inférieurs  (polygonaux  de  son  schéma)  subconscients  ou  inconscients.  Les  deux 
ordres  de  centres  collaborent  d'une  manière  inextricable  4  l'état  habituel;  mai< 
ils  peuvent  aussi,  dans  certains  états  pathologiques  ou  eitraphysiologiques,  m- 
désdgréger  et  fonctionner  isolément  (désagrégation  suspolygonale). 

Dans  ces  états  de  désagrégation  suspolygonale,  les  centres  psychiques  infé- 
rieurs peuvent  acquérir  des  impressions  diverses  à  l'insu  des  centres  psychiques 
supérieurs.  Et  ceux-ci  peuvent,  plus  tard,  découvrir  ces  impressions  dans  leur 
polygone  et  les  utiliser  sans  jamais  savoir  le  moment  et  le  mode  d'acquisition 
de  cette  conception  par  les  centres  psychiques  inférieurs  inconscients. 

De  ce  qui  précède  il  ressort  que  la  sensation  du  <  déjà  vu  >  n'est  pas  une 
illusion  de  <  fausse  reconnaissance  >.  La  reconnaissance  est  réelle.  Seulement 
c'est  la  reconnaissance  d'une  impression  dont  le  sujet  ignore  le  premier  exem- 
plaire. Fei.ndf.l. 


ANATO.VIE  PATHOLOGIQUE 


4!)8)  Travaux  de  l'Institut  Neurologique  de  l'Université  de  'Vienne. 

Publication  du  prof.  H.  Obersteiner.  X"  fasc,  diK)3. 

Professeur  Fbankl-IIochwabt.  —  £tttd«  sur  la  pteudo-selérote  (maladie  Je 
Westphnl-Strumpell). 

Westphal  le  premier  publia  deux  cas,  diagnostiqués  sclérose  en  plaques  pen- 
dant la  vie,  où  l'aulopsic  donna  des  résultats  négatifs.  Babinski,  Francotte. 
Schuitze,  Strumpel  relatèrent  des  faits  analogues.  Frankl-Hochwart  publie  une 
nouvelle  observation  de  pseudo -sclérose.  Il  s'agit  d'un  homme,  tisseur,  n'- 
en 1830,  mort  en  1002  d'un  cancer  de  l'estomac,  qui  depuis  1845  présenta  smo- 
cessivement  de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs,  des  contractures  àl'occasion 
des  mouvements  volontaires,  des  sensations  de  chaud  et  de  froid,  du  tremble- 
ment des  extrémités  supérieures,  des  crises  de  propulsion,  de  la  contracture  des 
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extrémités,  du  ralentissement  de  la  parole,  du  tremblement  de  la  tète.  L'examen 
du  système  nerveux  central  ne  montra  qu'une  répartition  anormale  des  granu- 
lations de  Pacchioni. 

La  pseudo-sclérose  est  une  maladie  distincte  de  l'hystérie  ;  on  pourrait  se 
demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  névrose  spéciale  ;  mais  cette  opinion  ne  con- 
corderait pas  avec  le  résultat  des  autopsies  qui  dans  deux  cas  (Westphal  et 
Strumpell)  montrèrent  un  cerveau  plus  dur  que  uormalement.  On  trouve  des 
formes  de  transition  entre  la  pseudo-sclérose  et  la  sclérose  difTuse. 

V.  Hancb.  —  Le  cerveau  d'un  monttre  né  sani  globes  oeulairét. 

Étude  du  cerveau  d'un  enfant  présentant  une  absence  complète  des  globes 
oculaires  et  mort  huit  jours  après  sa  naissance  d'une  bronchite  capillaire. 

Absence  complète  de  bandelette  optique  ;  atrophie  de  ganglion  géniculé 
externe;  pas  de  modilication  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs.  Pas  de 
stratum  zonaie;  nombreuses  Gbres  dans  la  couche  optique  ;  état  normal  des 
noyaux  et  des  nerfs  des  muscles  de  l'œil,  ainsi  que  du  faisceau  longitudinal  pos- 
térieur. Aucun  rudiment  du  faisceau  pédonculaire  transverse. 

Modification  de  l'écorce  du  lobe  occipital  dans  la  scissure  calcarine  ;  absence 
de  la  quatrième  couche.  Le  développement  de  cette  couche  manque  dans  le  cas 
de  développement  incomplet  de  l'organe  de  la  visioa. 

Professeur  E.  Redlich.  —  Sur  l'analomi»  comparée  det  tyitèmes  d'association  du 
cerveau  des  mammifères.  Le  eingulum. 

Étude  complète  sur  le  eingulum  (bibliographie  et  recherches  personnelles)  : 
système  complexe,  formé  de  fibres  de  directions  diCfèrentes,  et  qui  fait  partie  des 
voies  centrales  de  l'olfaction. 

A.  Saxl.  —  Sur  «in  cas  de  compression  de  la  moelle  dans  une  carie  de  la  colonne 
tertébrale. 

Cas  où  les  symptômes  de  lésion  de  la  colonne  manquèrent.  Femme  de  (lO  ars, 
prise,  en  même  temps  qu'un  panaris  du  médius  droit  traité  chirurgicalcment,  de 
douleur  dans  le  bras  droit,  puis  dans  les  deux  épaules  et  le  bras  gauche.  Con- 
tractures, parésie  croissante  dans  les  extrémités  inférieures  puis  supérieures  ; 
paresthésie  des  extrémités  supérieures.  Paralysie  des  jambes  :  exagération,  puis 
disparition  complète  des  réflexes  rotuliens.  Uiniination  du  goût,  de  l'odorat,  de 
la  sensibilité  générale  d'abord  localisée  &  une  moitié  du  corps,  puis  généralisée. 
Paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum.  Mort. 

OttcMition  du  diagnostie  :  hystérie  traumatique,  myélite,  cancer  des  vertèbres, 
carie  vertébrale  (mais  pas  de  gibbosité,  pas  de  raideur  de  la  colonne.  Age 
avancé  écartant  l'idée  d'un  spina  ventosa)  ;  méningite  spinale  aiguë  ou  chro- 
nique. Finalement  comme  hypothèse  la  plus  vriiisemblable  :  lameur  de  la  raé- 
oinge  racbidienne. 

Autopsie  :  infiltration  tuberculeuse  des  vertèbres  avec  fracture  spontanée  ;  écra- 
sement et  ramollissement  rouge  de  la  moelle,  au  niveau  des  dernières  vertèbres 
cervicales  et  de  la  \"  dorsale.  Pachyméningite  externe  tuberculeuse  dans  la  partie 
la  plus  élevée  de  la  moelle  dorsale,  sur  une  étendue  de  quatre  centimètres. 

Comme  il  n'y  avait  pas  de  lésion  transversale  complète,  l'abolition  des 
réflexes  pouvait  s'expliquer  soit  par  le  choc  produit  par  l'écrasement  de  la 
moelle,  soit  par  la  dégénération  complète  des  faisceaux  radiculaires  postérieurs 
de  la  région  lombaire. 

Professeur  Jl.  Oberstbix'Rr.  —  Sur  le  pigment  jaune  clair  dans  les  cellules  ner- 
veuses et  l'apparition  dans  le  système  nerveux  central  d'une  substance  analogue  à  la 
graisse. 
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Dans  un  travail  antérieur  Obersteiner  avait  distingué  dans  les  cellules  ner- 
veuses deux  espèces  de  pigment,  le  clair  et  le  sombre,  différents  chimiquement  et 
parleur  distribution. 

Le  pigment  clair  est  formé  par  une  substance  très  voisine  de  la  graisse.  Cette 
dernière  augmente  avec  l'âge.  Dans  son  travail  actuel,  l'auteur  reprend  ses  con- 
clusions, mais  en  se  limitant  à  l'étude  du  pigment  clair  dans  les  cellules  ner- 
veuses et  en  faisant  une  i-evue  partielle  des  productions  analogues  &  de  la  graisse 
dans  les  autres  éléments  du  sjrstème  nerveux. 

Les  cellules  de  la  moelle  et  du  cerveau  peuvent  être  divisées  en  :  i'  cellules 
lipophobes  (on  ne  peut  guère  citer  que  les  cellules  de  Purkinje  et  du  noyau 
d'Edinger-Westphal,  et  encore,  si  certaines  comme  celles  du  noyau  rouge  res- 
tent toute  la  vie  pauvres  en  graisse,  peut-on  à  la  rigueur  les  considérer  comme 
des  formes  de  transition  avec  les  cellules  de  la  deuxième  catégorie),  i'  cellules 
lipophiles.  Dans  les  unes  le  pigment  graisseux  forme  des  amas  compacts,  le 
reste  de  la  cellule  paraissant  libre  (cellules  des  cornes  antérieures,  cellules  pyra- 
midales) ;  dans  les  autres  le  pigment  est  mélangé  plus  uniformément  au  proto- 
plasma  (cellules  de  la  colonne  de  Clarke,  des  olives  inférieures). 

L'auteur  passe  en  revue  les  cellules  nerveuses,  les  fibres  nerveuses,  la  névro- 
glie,  les  vaisseaux. 

K.  ZucKKRKANDL.  —  Sttr  l'atiatomie  comparée  du  lobe  occipital. 

Longue  étud-;  sur  le  pli  courbe  et  le  sillon  du  pli  courbe  ;  le  sillon  du  pli 
courbe  (sillon  occipital  antérieur),  dans  le  cerveau  du  fœtus  humain  ;  le  sillon 
occipital  antérieur  dans  le  cerveau  de  l'adulte;  le  sillon  perpendiculaire  externe 
(Meynert)  ;  le  sillon  préoccipital  ;  le  sillon  occipital  latéral  (sillon  occipital  infé- 
rieur de  Wernicke)  ;  le  sillon  occipital  latéral  dans  le  cerveau  humain  ;  les  cir- 
convolutions de  passage,  le  sillon  occipital  externe,  le  sillon  occipital  transverse, 
le  sillon  perpendiculaire  (Bischoff). 

Signalons  encore  une  série  de  travaux  peu  faciles  à  résumer  : 

R.   Hathchrk.  —  Sar  une  variation  spéciale  des  pyramide»  chet  le$  mammifèret. 

(>.  Marbi'rg.  —  Racine  baenle  optique  et  traetus  péd^)nculaire  trantverte. 

K.  Hatschrk.  —  Etude  tur  le  pédoncule  du  corp$  mamillaire,  le  ganglion  profond 
rfu  toit  et  les  fibres  du  raphé  dorso-ventral  dans  la  calotte. 

H.  Sa.nd.  —  Etude  sur  les  voies  pyramidalet  corlieo-bulbaires  et  cortieo-protubé- 
rantielles  chez  l'homme. 

K.   Hatsohek.  —  Atrophie  des  nerfs  optiques  chez  un  dauphin. 

S.  Krkl'zfi'chs.  —  Sur  la  dilatation  réflexe  de  la  pupille  aceompagnant  la  dimi- 
nution d'éclnirage. 

II.  F.  Ghi'ndwald.  —  Sur  l'anatomie  des  pédr)ncules  cérébelleux. 

\.  FrcHS.  —  Les  modifications  de  la  dure-mère  cérébrale  dans  un  cas  d'augmenta- 
(ion  de  la  pression  intra-cranienne  (tumeur  et  hydrocéphalie)  avec  une  contribution 
(i  l'histologie  de  la  dure-mère  spinale. 

Très  long  travail,  suivi  d'une  bibliographie  complète.  Brêct. 

NEVROPATHOLOGIE 

49!))  Sur  la  Stase  Papillaire  récidivante  dans  un  cas  de  Tumeur  du 
Cerveau  (L.  rocidividirende  Stauungspapille...),  par  le  prof.  Axbnfbld  (Fri- 
hourg)  2S'  Congrès  des  Neurol.  et  Al.  du  Sud-Ouest  (Bade).  Arch.  f.  Psychiatrie, 
i'.m,  t.  X.VXVII,  f.  2,  p.  642. 

Hécidive  quatre  mois  avant  la  mort  (sur  une  papille  atrophique  à  la  suite  de 
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stase  antérieure).    Cause:  l'oblitération  de  la  veine,  à  sa  sortie  de  la  gaine, 
laquelle  a  subi  une  rétraction  cicatricielle  à  la  suite  de  l'hydropisie  antérieure. 

M.  Tréxel. 

500)  Sur  un  cas  de  Tumeur  Cérébrale,  par  R.  Marini.  finzzetta  degli  Ospetlali 
e  Mie  Cliniehe,  24  janvier  4904.  n°  10,  p,  100. 

Observation  d'un  cas  de  sarcome  du  lobe  frontal  gauche  qui  donna  lieu  à  une 
céphalée  eitrêmeraent  violente,  avec  des  paroxj-smes  suivis  de  vomissement. 
Les  hallucinations  avec  délire,  l'hémiparésie  droite  n'apparurent  qu'à  la  veille 
de  la  mort. 

C'est  en  somme  un  cas  de  tumeur  cérébrale  sans  symptôme  de  localisation, 
et  même  où  l'examen  de  la  pupille  ne  donna  pas  d'indication  précise. 

F.  Urlim. 

301)  Tumeiurdu  Cerveau.  Paraphasie  (Tumore  del  Cervello).  par  A.  Tbsti. 
Hiforma  mediea,  an  XX,  n"  3-4,  p.  61-91,  20  et  27  janvier  1904. 

Observation  détaillée  d'un  homme  de  42  ans  qui  présentait,  entre  autres  symp- 
tômes, de  la  paraphasie,  et  iongoe  discussion  &  propos  du  diagnostic.  Celui  de 
l'auteur  fut  confirmé  par  l'autopsie  qui  révéla  une  grosse  tumeur  entourée  d'une 
zone  de  ramollissement  étendue  surtout  en  arrière.  L'auteur  montre  comme 
quoi,  dans  les  cas  de  paraphasie  par  lésion  sous-corticale  comme  dans  le  sien,  il 
s'agit  de  l'interruption  qui  relie  les  centres  frontaux  (centre  de  Uroca)  aux 
centres  sensoriels  postérieurs  (centre  visuel,  centre  auditif).  F.  Dele.ni. 

S02)  Atrophie  Optique  et  Troubles  de  la  Menstruation  dans  les  Tu- 

.  meurs  de  la  base  (Sehnervenatrophie  u.  Menstruationastûrungen...),  parle 
prof.  AxENFELD  (Fribourg).  28*  Congrès  des  Neurol.  et  Al.  du  Sud-Ouest  (Bade). 
Arek.  f.  PsyehiatrU,  t.  XXXVII,  f.  2,  p.  643,  1903. 

Quatre  cas  «ù  l'atrophie  optique  coïncida  avec  la  disparition  des  régies.  Les 
symptômes  de  tumeur  n'apparurent  que  plus  tard.  Bien  des  cas  d'atrophie 
optique  qu'on  attribue  à  l'aménorrhée  rentrent  peut-être  dans  cette  catégorie. 

M.  Trk.nel. 

303)  Contribution  à  l'étude  de  l'Athétose  (Zur  Kenniniss  der  Athetose),  par 
Arthch  Berger  (Clinique  médicale  de  Vienne).  Jahrbiicher  fur  Ptychiatrie  und 
Xeurologie,  vol.  XXlll,  p.  214, 1903  (bibliographie). 

Observation  clinique  avec  autopsie.  Homme  mort  à  62  ans  d'un  carcinome  de 
l'estomac;  depuis  sa  tendre  enfance  (à  3  ans),  attaque  d'hémiplégie  à  droite, 
suivie  de  mouvements  atbétosiques  de  la  face  et  du  bras  droit  qui  persistèrent 
pendant  toute  la  vie.  On  trouva  dans  le  noyau  lenticulaire  gauche  un  kyste 
calciGé  de  la  grosseur  d'une  cerise.  A  l'occasion  de  ce  cas  l'auteur  passe  en  revue 
toutes  les  observations  analogues  publiées  avec  autopsie.  Il  les  classe  en  plusieurs 
groupes  et  discute  les  diverses  théories  qui  ont  été  émises  jusqu'ici  par  les 
auteurs,  et  dont  aucune  ne  suffît  à  expliquer  la  pathogénie  de  l'athétose.  La  plus 
probable  est  celle  de  Monakow  qui  place  le  foyer  d'irritation  dans  les  fibres  cen- 
tripètes se  rendant  &  l'écorce  motrice.  Ladame. 

304)  ArthropatlilesSsrringomyéliques,  parE.  Brissaud.  Arch.  gén.  de  Méd  , 

1903,  p.  3280,  n»  52  (4  figures). 

Un  malade  de  66  ans,  ancien  syphilitique,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  pour  des  dou- 
leurs du  genou  gauche,  exaspérées  par  le  mouvement  et  nécessitant  l'usage  de 


Digitized  by 


Google 


378  REVUE   NEUROLOGIQUE 

béquilles.  Or  ce  malade  est  affecté  d'une  double  arthropathie  nevveuse  (ÏDdo- 
lente  et  dislocante),  l'une  de  la  hanche  gauche  qu'il  ne  soupçonne  pas,  et  l'autre 
du  genou  droit  k  laquelle  il  fait  peu  attention.  Il  y  a  un  gonflement  et  une 
déformation  considérables  de  ces  deux  jointures.  Il  n'y  a  aucun  des  grands 
signes  du  tabès,  mais  non  plus  aucun  signe  évident  de  syringomyélie.  Cepen- 
dant il  s'agit  bien  d'une  syringomyélie,  car  un  examen  rigoureux  montre  qu'il 
existe  :  4*  un  clonus  intermittent  et  variable  aux  membres  inférieurs;  2*  une 
hyperidrose  localisée  &  la  hanche  gauche;  3*  une  polyurie  insipide;  4*  un  gon- 
flement testiculaire  douloureux.  P.  Lo>db. 

505)  Syringomyélle  ou  Lèpre,  par  Mongeri.  Comptée  rendue  du  Club  médita. 

de  Conetantinople,  30  novembre  1903. 

M.  Mongeri  présente  un  malade  qui,  quelques  mois  après  s'être  fait  une 
plaie  de  l'éminence  hjpothénar  droite,  a  vu  se  perdre  la  motilité  et  la  sensi- 
bilité du  petit  doigt  de  la  main  droite. 

Plus  tard  la  sensibilité  disparut  de  plusieurs  régions  de  son  corps,  et  sa 
figure  sembla  se  tuméfier.  Aujourd'hui,  deux  ans  après  la  petite  plaie,  on  cons- 
tate l'atrophie  de  l'avant-bras  droit  et  de  la  main,  une  plaie  complètement 
indolore  du  genou  gauche,  et  des  plaques  limitées  où  la  senaibilité  à  la  chaleur 
est  abolie  ;  ces  plaques  sont  lisses  et  la  peau  y  est  légèrement  épaissie.  L'exa- 
men ophtalmoscopique  a  montré  quelques  plaques  de  choroidite. 

M.  Mongeri  discute  le  diagnostic;  il  penche  pour  celui  de  syringomjrélie,  et  il 
rappelle  les  travaux  de  MM.  Marie  et  Guillain  sur  la  syringomjèlie  d'origine 
traumatique. 

M.  Manuèlidés  se  base  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  répartis  sur  des  pla- 
ques, sur  l'épaississement  du  nerf  cubital  droit,  sur  la  plaie  atonique  du  genou, 
sur  des  ulcérations  du  nez  pour  soutenir  qu'&  son  avis  il  s'agit  de  lèpre. 

F.  Deleni. 

506)  Un  Cas  de  Paraplégie  ataxo-spasmodique  fUn  caso  di  paraplegia 
ataxo-spasmodica),  par  A.  Bruno.  La  Hiforma  mediea,  an  XX,  n°  2,  p.  31, 
13  janvier  1904. 

C'est  un  cas  typique  de  syndrome  clinique  de  cette  sclérose  combinée  qui  est 
due  à  la  lésion  des  artères  radiculaires  postérieure». 

Il  s'agit  d'un  homme  de  46  ans  chez  qui  la  maladie  a  débuté  il  y  a  deux  ans 
par  l'incoordination  des  mouvements  des  membres  inférieurs  qui  rendait  la 
démarche  titubante;  à  cela  vinrent  se  joindre  la  faiblesse,  puis  la  spasticité,  la 
démarche  devenant  ainsi  de  plus  en  plus  di£Bcile. 

L'auteur  difl'érencie  son  cas  clinique  du  tabès  spasmodique>  de  la  maladie  de 
Fiiedreich,  de  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  de  la  sclérose  en  plaques.  Il  attire 
plus  particulièrement  l'attention  sur  quelques  phénomènes  présentés  par  son 
malade  :  il  n'y  avait  pas  de  paralysie  véritable,  mais  plutôt  de  l'ataxie  et  de  la 
maladresse;  il  n'y  avait  pas  de  troubles  trophiques;  les  réflexes  tendineux 
étaient  exagérés,  mais  peu  ;  il  y  avait  du  retard  dans  la  miction  ;  on  notait  des 
paresthésies  et  de  légers  troubles  de  la  sensibilité  sous  toutes  ses  formes;  enfin 
le  signe  de  Romberg  existait,  bien  qu'il  n'y  eût  point  d'altération  du  sens  muscu- 
laire. F.  Dbleki. 

507)  Description  du  Cerveau  et  de  la  Moelle  de  deux  trères  morts 
d'Ataxie  Héréditaire  (A  description  of  the  brains  and  spinal  cords  of  tvo 
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brothers  dead  of  hereditary  ataxia),  par  Lbwellys  F.  Bahker,  Printed  vol.  X 
uf  the  Unitmity  of  Chicago  Deeennial  Publicationi,  in-4,  30  p.  avec  i 2  planches, 
1903. 

Ce  travail  est  une  étude  analomique  et  histologique  complète  de  deux  cas 
«l'alaxie  héréditaire  appartenant  à  la  série  décrite  cliniquement  par  M.  Sauger 
browD(34  cas  dans  6  générations  d'une  même  famille). 

Dans  les  deux  cas  le  cerveau  et  la  moelle  étaient  petits,  la  moelle  relative- 
raent  plus  petite  que  le  cerveau.  Le  cervelet,  bien  qu'un  peu  petit,  était  de  con- 
figuration normale.  Les  pédoncules  cérébelleux  étaient  tous  les  trois  un  peu 
petits;  cette  diminution  n'était  pas  très  apparente. 

Le  microscope  dans  les  deux  cas  révéla  une  dégénération  bien  marquée  de  la 
substance  blanche  et  de  la  grise  dans  la  moelle,  le  bulbe  et  le  cervelet.  Les 
dégénérations  sont  de  la  même  sorte  dans  les  deux  cas,  quoique  moins  avancées 
dans  l'un  que  dans  l'autre.  Elles  frappent  principalement  les  cellules  elles  fibres 
des  voies  centripètes,  c'est-à-dire  un  sj'stème  de  fibres  exogènes  des  cordons  pos- 
térieurs (apparemment  le  troisième  système  fœtal  de  Trepinski),  le  noyau 
dorsal  de  Ciarke,  le  faisceau  cérébelleux  direct  de  Flechsig  dans  le  cordon 
latéral  et  sa  continuation  dans  le  corps  resliforme;  dans  ces  parties  la  déjgénéra- 
tion  est  très  intense.  En  outre,  il  y  a  un  certain  degré  de  dégénération  du  nucleus 
dentatus  du  cervelet  et  du  bracbium  conjanctivum,  et  probablement  aussi  du 
noyau  olivaire  inférieur  du  bulbe.  Dans  le  cas  le  plus  avancé  il  y  avait  une 
diminution  du  nombre  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et  des 
fibres  des  racines.  Correspondant  à  ces  dégénérations,  il  avait  une  légère  proli- 
fération de  lanévroglie,  plus  dans  les  cordons  postérieurs  que  dans  les  faisceaux 
cérébelleux  directs. 

Il  est  à  remarquer  qu'un  cas  de  la  même  série  avait  déjà  été  étudié  anatomi- 
quement  par  M.  Meyer.  Identiquement  les  mêmes  lésions  avaient  été  signalées. 

L'auteur  se  propose  d'envisager  dans  un  autre  article  les  relations  de  l'ataxie 
héréditaire  avec  la  maladie  de  Friedreich  et  les  affections  similaires,  et  de  dis- 
cuter le  bien  fondé  des  opinions  de  M.  Marie  sur  l'hérédo-alaxie  cérébelleuse. 

H  s'applique  à  opposer  la  famille  Haud,  étudiée  cliniquement  par  Klippel  et 
Durante  et  anatomiquement  par  Tboma  et  Roux,  aux  cas  ci-dessus.  Dans  la 
fimille  française  la  lésion  frappait  surtout  le  faisceau  cérébelleux  ventrolatéral 
de  Gowers:  d'après  Meyer  et  l'auteur,  dans  les  cas  de  la  famille  décrite  par 
Sanger  Brown  le  faisceau  cérébelleux  dorsolatéral  est  seul  dégénéré. 

Quant  à  la  cause  de  ces  dégénérations  qui  se  sont  montrées  constantes  dans 
les  trois  cas  de  la  famille  américaine  où  l'étude  analomique  ait  été  faite,  elle 
échappe  complètement.  Thoma. 

•)()8;  Des  Scléroses  Combinées  de  la  Moelle,  par  0.  Crouzon.  Thèse  de  Pmit, 
a'  201,  23  février  1904,  chez  Steinheil  (i80p.,  fig.dans  le  texte  et2  pi.). 

On  désigne  sous  le  nom  de  scléroses  combinées  de  la  moelle,  non  pas  une 
entité  clinique,  mais  un  groupement  anatomo-pathologique  caractérisé  par  la 
combinaison  d'altérations  scléreuses  dans  les  cordons  postérieurs  et  dans  les  cor- 
dons latéraux. 

Laissant  de  côté  les  scléroses  combinées  congénitales  et  familiales  (Friedreich, 
hérédo-ataxie  cérébelleuse,  paraplégie  spasmodique  familiale),  O.  Crouzon 
s'attache  exclusivement  à  l'étude  des  scléroses  combinées  acquises  qui  sont  : 
a)  les  scléroses  combinées  de  forme  tabétique  ;  b)  les  scléroses  combinées  dans  la 
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paral^rsie  générale  ;  e)  les  scléroses  combinées  spasmodiques  ;  d)  les  scléroses 
combinées  des  vieillards;  e)  les  scléroses  combinées  subaigur-s  (dans  les  anémies, 
les  intoxications,  les  cachexies). 

0.  Crouzon  a  trouve  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie  les  matériaux  cliniquos 
et  analomiques  nécessaires  pour  qu'il  pût  mener  k  bien  son  important  travail. 
Les  chapitres  les  plus  remarquables  sont  sans  contredit  ceux  qui  conceroent  les 
teUrotet  combinées  de  forme  tabéti que.  Les  cas  de  malades  atteints  de  sclérose  com- 
binée de  la  moelle  et  pris  pour  de  vulgaires  tabétiques  sont  considérables.  .Vvec 
M.  .Marie,  Crouzon  s'est  efTorcé  de  démêler  des  signes  cliniques  distinclifs  entre 
la  sclérose  combinée  et  celle  qui  ne  porte  que  sur  les  cordons  postérieurs.  11  eu 
décrit  trois  :  la  démarche  avec  tratnement  des  jambes,  la  paraplégie,  le  signe 
de  Babinski;  chacun  a  presque  une  valeur  pathognomonique,  mais  l'association 
de  deux  de  ces  symptômes  donne  la  certitude  du  diagnostic  de  sclérose  combinée. 
Sept  cas  étudiés  anatoraiquement  ont  montré  que  leur  sclérose  était  pseudo- 
s^-stématique  et  pouvait  être  expliquée  par  la  présence  de  lésions  méningées  ou 
lymphatiques.  Tabès  et  sclérose  combinée  sont  deux  aspects  anatomiques  à  rap- 
porter à  la  même  pathogénie  :  la  théorie  lymphatique  de  P.  Marie  et  Guillain. 

Les  $eléroses  combinées  de  la  paralysie  générale  sont  extrêmement  fréquentes. 
Hais  ici  0.  Crouzon  n'épuise  pas  le  sujet  comme  dans  le  cas  précédent,  et  il  est 
obligé  de  reconnaître  que,  autant  le  diagnostic  des  scléroses  combinées  tabé- 
tiques est  devenu  précis,  autant  le  diagnostic  des  scléroses  combinées  de  la 
paralysie  générale  reste  difficile. 

Les  seléroseï  combinées  spasmodiques  sont  de  types  divers.  Si  la  forme  tabéto- 
spasmodique,  où  les  signes  du  tabès  vulgaire  et  les  symptômes  spasmodiques 
sont  associés,  est  bien  connue  et  aisément  reconnaissable,  la  forme  parético- 
amyotrophique,  l'ataxie  paraplegia  de  Gowers,  le  type  ataio-cérébello-spasmo- 
dique,  le  type  de  paraplégie  spasmodique  sans  signe  de  tabès  sont  bien  difOciles 
&  diagnostiquer.  Les  processus  de  ces  lésions  sont  les  mêmes  que  pour  les 
scléroses  combinées  tabétiques  ;  mais  ils  n'occupent  pas  le  même  niveau  de  l'axe 
médullaire. 

Les  selérotis  eombinies  des  vieillards  sont  la  conséquence  de  l'artério-sciérosc 
des  vaisseaux  médullaires;  enfin,  0.  Crouzon  montre  comment  dam  les  animift 
et  dans  lex  intoxications  il  se  produit  des  altérations  des  flbres  et  des  faisceaux 
blancs  de  la  moelle. 

L'auteur  termine  par  un  dernier  chapitre  concernant  la  pathogénie  desseliroiet 
combinées;  ceci  lui  fait  établir  une  classification  rationnelle  du  syndrome  aoalo- 
mique  dont  il  a  passé  en  revue  tes  multiples  extériorisations  cliniques. 

Feindel. 

509)  La  nature  syphilitique  et  la  curabilité  du  Tabès  et  de  la  Para- 
lysie générale,  parË.  DE  Massary.  Areh.  gén.  de  Méd.,  1903,  p.  2959  (Revue 
critique;. 

510)  Du  Siège  des  Anesthésies  cutanées  chez  les  Tabétiques,  dans 
leurs  relations  avec  les  Crises  gastriques  et  intestinales,  par  J.  Mkitz. 

Soc.  de  Biologie,  28  mars  1903,  G.  IL,  p.  437. 

Au  cours  des  crises  gastriques  chez  les  tabétiques,  l'auteur  a  constaté  que 
l'anesthésie  ne  faisait  jamais  défaut.  La  limite  supérieure  de  cette  anestbésie 
peut  varier  :  parfois  elle  s'étend  jusqu'à  la  Vlll*  cervicale  (zone  radiculaire 
Interne  des  bras);  mais  quelquefois  elle  s'arrête  au  niveau  des  seins  (IV'  et 
V'  dorsales).    La  limite  inférieure  répond  en  général   h,  une  ligne  passant 
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i  égale  distance  de  l'appendice  xjphoïde  et  de  l'ombilic;  presque  jamais  elle  ne 
descend  au-dessous  de  la  IX*  dorsale.  Au  cours  d'une  crise  intestinale  sans  parti- 
cipation de  l'estomac,  l'anesthésie  occupa  le  ventre  au  lieu  du  thorax  (zone  de 
VII*  à  Xll*  dorsales).  Ces  faits  sont  superposables  aux  phénomènes  décrits  par 
Head  :  territoires  hyperesthésiques  cutanés  au  cours  des  aflections  douloureuses 
de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Il  semble,  dans  le  cas  de  tabès,  qu' «  une  action 
pathologique  agissant  sur  la  racine  (inflammation,  imprégnation  par  une  toxine) 
provoque  simultanément  la  crise  douloureuse  dans  le  viscère  et  l'anesthésie  dans 
le  territoire  cutané  ».  H.  Lamv. 

5H)  Éosinophllle  dans  le  Tabès,  par  Klippel  et  Lbfas.    Soc.  de  Biologie, 
4  avriH903,  C,  R.,  p.  461. 

Femme  tabétique  à  49  ans,  indemne  de  toute  trace  de  syphilis;  douleurs  Tul- 
gorantes,  incoordination,  zones  d'anesthésie  aux  membres  inférieurs:  pas  de 
troubles  trophiques.  Globules  rouges  :  5,060,000  &  5,300,000  —  Globules  blancs  : 
8,000 &  10,800.  Polynucléaires  57  &  67  pour  100;  lymphocytes  3  à  10  pour  100; 
mononucléaires,  entre  18  et  26.  Quant  aux  éosinophiles,  ils  ont  varié  entre  7  et 
11  pour  100.  Aucune  autre  cause  d'éosinophilie.  Dans  d'autres  cas  de  tabès,  les 
auteurs  n'ont  pas  retrouvé  le  fait.  H.  Lamv. 

•>12)  Les  Accidents  Syphilitiques  pendant  le  Tabès,  par  Dalous.  Revue 
de  Médecine,  10  janvier  1904,  p.  71-80. 

L'auteur  a  réuni  vingt  et  une  observations  de  coexistence  de  .^yphilides  en 
activité  au  cours  du  labes;  neuf  de  ces  vingt  et  un  cas,  c'est-à-dire  prés  de  la 
moitié,  ignoraient  ou  niaient  leur  syphilis  ;  sans  l'apparition  des  accidents 
dénonciateurs,  cela  faisait  autant  de  cas  de  tabès  où  on  ne  pouvait  pas  relever 
d'antécédents  spécifiques. 

Ces  faits  montrent  que  les  parasyphilitiques  demeurent  toujours  en  puissance 
de  syphilis,  et  il  est  permis  de  supposer  que  la  rareté  des  cas  de  coexistence  de 
sypbilides  en  activité  risquerait  fort  de  diminuer  du  jour  où  l'on  examinerait  de 
parti  pris  et  très  attentivement  tous  les  ataxiques  comme  des  syphilitiques,  et 
où  l'on  rechercherait  chez  tous  les  syphilitiques  un  peu  anciens  les  signes  légers 
de  la  période  préataxique  du  tabès.  Thoma. 

■>l'M  Mal  Perforant  buccal  ou  Nécroses  multiples  du  Maxillaire  chez 
un  Tabétiopie,  par  J.  Chompbet.  Arch.  gén.  de  Mid.,  1903,  p.  3009  (2  figures). 

Chez  un  tabétique  avec  douleurs  fulgurantes,  signes  de  Westphal  et  de  Rom- 
berg,  mais  sans  signe  d'Argyll  Robertson,  il  se  fait  successivement  trois  perfo- 
rations buccales:  une,  antérieure,  comprenant  tout  l'os  incisif  et  communiquant 
avec  les  fosses  nasales:  une,  palatine,  antéro-latérale  en  cul-de-sac;  et  une  troi- 
sième, alvéolaire  latérale  gauche,  aboutissant  dans  le  sinus  maxillaire.  La  sensi- 
bilité douloureuse  et  tactile  est  &  peu  prés  abolie  sur  le  palais  et  les  bords  alvéo- 
laires. P.  LONDE. 

514)  Nécroses  multiples  du  Maxillaire  chez  un  Tabétique,  Mal  Perfo- 
rant buccal,  par  J.  Chomprbt.  Soc.  de  Stomatologie,  octobre  1903,  in  Revue  de 
Stomatologie,  décembre  1903,  p,  475. 

On  constate  chez  le  malade  trois  perforations  : 

1*  Il  s'est  formé  une  perforation  en  un  point  de  l'alvéole  supérieure  déshabité 
depuis  longtemps  et  d'où  furent  extraits  autrefois  des  chicots  infectés.  Cette 
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perforation  insidieuse,  non  inflammatoire,  sans  formation  de  séquestre,  arec 
troubles  anesthésiques,  répond  à  la  description  classique  du  mal  perforant  buccal. 

2*  Une  seconde  perforation  occupe  la  région  incisive  du  maxillaire  supé- 
rieur. Cette  perforation,  consécutive  &  la  chute  spontanée  des  dents  et  à  une 
ulcération  muqueuse,  présenta  une  poussée  inflammatoire  aiguë  produisant  la 
mortification  d'un  massif  osseux  dont  l'élimination  fut  lente  et  indolore. 

3*  Un  troisième  pertuis  dans  la  région  palatine  est  séparé  du  précédent  par 
un  pont  de  substance  molle. 

Chez  ce  malade,  tabétique,  le  traitement  mercuriel  n'a  produit  aucune  amé- 
lioration de  l'état  des  perforations  baccales. 

M.  Chompret  conclut  de  son  étude  qu'il  s'agit  bien  d'un  cas  de  mal  perforant 
buccal  multiple  ;  la  nécrose  du  maxillaire  des  tabétiques  prend  des  caractères 
particuliers  dans  le  défaut  de  résistance  des  tissus  et  dans  la  virulence  de  l'in- 
fection, mais  ses  causes  sont  les  facteurs  ordinaires  de  toute  nécrose  du  maxiU 
laire.  Le  plus  fréquent  est  la  pjrorrhée  alvéolaire;  mais  l'infection  dentaire  pro- 
prement dite  et  ses  complications,  ainsi  que  le  traumatisme  masticatoire,  ont 
également  une  grande  influence  sur  la  genèse  du  mal  perforant  buccal. 

Thoma. 

515)  Sur  un  cas  de  Mal  Perforant  buccal,  par  H.  Rodibr  et  Capdepont.  Soc. 

de  Stomatologie,  16  février  1903. 

Le  malade  ne  présentait  pas  le  syndrome  de  la  grande  pyorrhée  alTéolaire 
de  Faochard,  la  mobilité  des  dents  et  l'issue  abondante  de  pus  à  la  pression. 
Mais  M.  Gaiippe  a  trouvé  au  microscope  des  globules  de  pus  dans  le  liquide 
recueilli  au  niveau  du  collet  des  dents,  et  d'ailleurs  certaines  d'entre  elles  sont 
déchaussées.  Thoma. 

516)  Mal  perforant  buccal  chez  une  Femme  ataxique,  par  H.  Rodier  et 
Capdepont.  Soc.  de  Stomatologie,  19  octobre  1903,  in  Revue  de  Stomatologit, 
décembre  1903,  p.  566. 

C'est  la  première  fois  que  le  mal  perforant  buccal  est  signalé  chez  une 
femme. 

Chez  cette  tabétique  toutes  les  dents  du  maxillaire  supérieur,  &  l'exception 
des  trois  grosses  molaires  de  droite,  sont  tombées  il  y  a  un  an  environ  ;  uo 
seul  jour,  la  malade  en  a  perdu  six;  elle  les  trouvait  dans  ses  aliments  pendant 
le  repas. 

Quelques  jours  après  la  chute  des  molaires  la  malade  sentit  au  niveau  de  leur 
ancienne  place  un  petit  corps  rugueux  qu'elle  enleva  avec  l'ongle  ;  l'élimination 
de  ce  petit  séquestre  a  été  le  point  de  départ  d'une  vaste  dépression. 

Chez  cette  malade,  le  tabès  a  été  la  cause  de  la  gravité  exceptionnelle  de  la 
pjrorrhée  alvéolaire  dont  elle  était  atteinte.  Thoma. 

517)  Pathogénie  du  Tabès,  par  IIassin.  Médical  Record,  30  janvier  1904. 

L'auteur  rapporte  quelques  nouveaux  faits  qui  viendraient  confirmer  la  théorie 
d'Obersteiner-RedIich  sur  la  nature  du  tabès.  A.  Travbb. 

518)  Contribution  à  l'étude  de  l'Ataxie  Locomotrice  progressive,  par 

le  docteur  Papadopovlos  (de  Trébizondc).  Le  Progrèt  médical,  S  mars  1904. 

Dans  le  district  de  Trébizonde,  le  tabès  chez  les  hommes  est  très  rare,  quoique 
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la  svphilis  y  soit  fréquente  ;  le  tabès  chez  les  femmes  y  est  inconnu,  quoique  les 
femmes  soient  aussi  fréquemment  syphilitiques  que  les  hommes  ;  ces  femmes  ne 
boivent  jamais  de  boissons  alcooliques,  si  ce  n'est  que  rarement  un  peu  de  vin. 
L'opinion  de  Fournier,  qui  soutient  que  le  tabès  est  d'origine  syphilitique, 
est  (lifGcile  à  admettre,  du  moins  dans  l'Asie  Mineure.  Thoka. 

■)\9\  Syphilis  Isayngée  et  Tabea,  par  Chauffard.  Jourtml  de  Médecine  interne, 

1"  mars  1904,  p.  63. 

Histoire  de  trois  malades  atteints  de  diverses  formes  de  syphilis  laryngée, 
dont  l'un  présente  la  lymphocy tose  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  second  l'im- 
mobilité pupillaire,  et  le  troisième  l'abolition  des  réflexes  rotuliens. 

Thoma. 

~'iO)  Troubles  Urinaires  du  Tabès  au  début,  par  Desnos.  Société  de  Théra- 
peutique, iO  février  1904. 

Les  troubles  urinaires  chez  les  tabétiques  confirmés  sont  bien  connus  ;  mais 
les  troubles  initiaux  qui  constituent  quelquefois  les  premiers  symptômes  de 
l'alaxieont  été  généralement  moins  bien  étudiés. 

C'est  d'abord  une  hésitation  particulière  du  départ  du  jet;  l'écoulement  s'ar- 
rête un  moment  pour  reparaître  ensuite  (bégaiement  urinaire).  Peu  à  peu  le  jet 
faiblit,  les  malades  urinent  sur  leurs  chaussures.  A  ces  symptômes,  viennent 
bieotôt  s'ajouter  des  troubles  plus  caractéristiques  :  arrêt  brusque  du  jet  non 
(Inuloureui,  quelquefois  même  inconscient;  impossibilité  de  provoquer  le  départ 
de  l'urine,  puis  émission  involontaire  ;  le  malade  constate  qu'il  mouille  ses  vête- 
ments. 

Les  phénomènes  aensitifs  consistent  en  cystalgie,  en  névralgie  vésicale,  quel- 
quefois en  une  fréquence  inusitée  des  mictions  (vessie  irritable). 

Ces  symptômes  peuvent  passer  inaperçus;  mais  l'attention  est  nettement 
évpïllée  lorsque  apparaît  l'tiiMmttnraetf.  C'est  tantôt  une  fausse  incontinence  au 
fours  d'une  cystalgie,  une  mictîoD  tellement  impérieuse  que  le  malade  ne  peut 
retenir  son  urine  ;  tantôt  une  émission  inconsciente,  tantôt  enfin  une  inconti- 
nence par  regorgement. 

Tous  ces  symptômes  sont  importants  il  connaître,  car  ils  peuvent  mettre  sur 
la  voie  du  diagnostic  et  permettre  de  dépister  l'ataxie  à  ses  débats. 

Le  traitement  consistera  surtout  à  éviter  la  distension  en  pratiquant  réguliè- 
rement le  cathétérisme  évacnateur.  E.  F. 

ôili  Cécité  et  Tabès,  par  André  Lêri.  Thite  de  Paru,  n*  187,  18  février  1904, 
chez  Rueff  (244  p.,  46  obs.). 

Le  tabès  semble  être  i  le  résultat  d'une  action  spéciale  de  la  syphilis  sur  le 
Mstéme  nerveui  >  (P.  Marie).  Au  mot  tabès  était  attaché  généralement  le  sens 
restreint  d'affection  correspondant  à  la  lésion  des  cordons  postérieurs  ;  Léri  com- 
prend le  tabès  amaurotique  comme  une  association  d'une  amaurose  syphilitique 
tertiaire  à  une  lésion  syphilitique  tertiaire  des  cordons  postérieurs.  11  passe  suc- 
cessivement en  revue  les  différents  symptômes  céphaliques  et  les  différents 
svmptômes  spinaux  que  l'on  peut  rencontrer  dans  le  tabès,  et  il  montre  de  cette 
fac<>»  que  dans  la  forme  amaurotique  les  premiers  prennent  très  souvent  un* 
importance  capitale,  et  que  les  seconds,  parfois  aussi  marqués  que  dans  le  tabès 
vuli;aire  le  plus  caractérisé,  sont  le  plus  souvent  minimes,  à  peine  ébauchés, 

Les  trouble»  vùuelt  n'ont  pas  de  caractère  distinctif  dans  le  tabès  amaurotique. 
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La  diminution  de  l'acuité  visuelle  est  le  seul  signe  constant  du  début,  et  l'érclu- 
tion  se  fait  généralement  en  deux  temps  :  dans  une  première  phase  courte,  en 
quelques  mois,  le  malade  perd  la  vision  distincte  ;  pendant  la  seconde  phase,  qui 
dure  des  années,  les  malades  conservent  la  notion  du  jour  et  de  la  nuit. 

Les  troubles  d'origine  encéphalique,  troubles  oculo-pupillaires  et  oculo-moteurs. 
troubles  auditifs,  troubles  de  la  sensibilité  céphalique  et  surtout  douleurs  cépha- 
liques,  troubles  psychiques,  sont  particulièrement  fréquents:  c'est  par  leur  fré- 
quence plus  que  par  leur  importance  que  ces  troubles  donnent  au  tabès  amauro- 
tique  un  aspect  spécial.  Quant  aux  tymplomet  tpinaux,  ils  sont  ceux  du  tibct 
vulgaire,  souvent  à  peine  ébauchés. 

Le  fait  important,  c'est  qu'il  n'y  a  aucune  apparence  de  relation  entre  les 
symptômes  visuels  et  céphaliques,  d'une  part,  et  les  symptômes  spinaux, d'autr<' 
part.  La  cécité  apparaît,  en  effet,  beaucoup  plus  souvent  avant  qu'après  Us 
symptômes  spinaux  graves  ;  presque  toujours  ceux-ci  ne  viennent  que  lorsque  U 
cécité  existe  depuis  longtemps.  Cette  seule  constatation  oblige  à  admettre  que 
l'amaurose  n'a  pas  d'action  empêchante  sur  l'évolution  ultérieure  dessymptAm^ 
spinaux  du  tabès  vulgaire.  Mais,  de  plus,  quand  la  cécité  apparaît  après  l«$ 
symptômes  spinaux  graves,  après  les  douleurs  fulgurantes,  après  les  troubles  île 
la  coordination,  elle  n'a  pas  sur  eux,  comme  on  l'a  dit  à  tort,  d'influence  attènua- 
trice. 

De  sorte  que  Léri  déduit  nettement  cette  conséquence  de  45  cas  de  tabès  «ve<- 
cécité  étudiés  dans  le  service  de  M.  P.  Marie  :  L'umaurote  n'a  auetme  infitenee.  »i 
empêchante,  ni  atténuante,  lur  les  troubles  spinaux  du  tabès;  elle  peut  évoluer  seule, 
avec  ou  sans  quelques  symptômes  minimes  de  lésion  des  cordons  postérieurs, 
symptômes  qui  ne  dépassent  guère  en  importance  ceux  que  l'on  observe  très  fré- 
quemment dans  la  paralysie  générale;  elle  peut  s'accompagner  des  signes  d'un 
tabès  vulgaire  intense.  Ces  signes  de  tabès  sont  généralement  postérieurs  à 
l'amaurose,  plus  rarement  antérieurs;  mais  dans  un  cas  comme  dans  l'autre  le 
début  de  l'amaurose  et  le  début  du  tabès  spinal  sont  très  distants  l'un  de  l'autre, 
aussi  distants  que  le  début  du  tabès  des  paralytiques  généraux  ou  de  la  paralysie 
générale  des  tabétiques  quand  il  se  produit  des  associations  tabéto-paralytiques 
Cliniquement,  l'amaurose  tabétique  et  le  tabès  vulgaire  sont  deux  loealisaliotu  dit- 
tantes  d'un  même  processus,  qui  n'ont  entre  elles  qu'un  rapport  étiologique. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  l'importance  de  cette  conclusion  de  Léri,  qui  conduit 
immédiatement  k  cette  autre  plus  générale  :  paralysie  générale,  labes,  amaurotf 
des  labHisants  te  présentent  eliniqaement  comme  trois  localisations  d'un  proet$iut 
morbide  qui  frappe  le  système  nerveux  et  ses  enveloppes,  et  dans  la  geiiès« 
duquel  la  syphilis  joue  un  rôle  tout  à  fait  prépondérant,  soit  comme  cause  déter- 
minante, soit  comme  cause  prédisposante.  Feixdkl. 

523)  Nouvelles  recherches  sur  les  Paralsrsies  Diphtériques,  par  le 

doct.  B.  Babo.n.neix.  Thèse  de  Paris,  1904,  213  pages  avec  planches  (Roussel). 

Dans  son  importante  thèse,  après  avoir  très  complètement  exposé  toutes  les 
constatations  anatomiques  et'expérimentales  faites  par  les  observateurs  qui  l'ont 
précédé,  Babonneix  a  rapporté  ses  recherches  personnelles  fort  importantes, 
ayant  eu  pour  but  d'élucider  par  l'expérimentation  de  l'histo-pathologie  la 
nature  des  relations  topographiques  qui  unissent  l'intoxication  diphtérique  à  la 
paralysie  consécutive.  Dans  une  suite  d'expériences  fort  bien  conduites,  il  a  pu. 
par  injection  intraveineuse  ou  suscutanée  de  toxine  diphtérique  soit  virulente, 
soit  atténuée,  obtenir  suivant  la  dose  de  toxine  injectée,  suivant  la  résistance 
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du  terrain,  toutes  les  formes  de  l'intoxication  diplitérique  (intoxication  sur- 
aiguè  sans  paralysie,  paralysies  ascendantes  aiguës,  paralysies  localisées);  entre 
les  unes  et  les  autres,  il  n'y  a  donc  qu'une  question  de  degré.  Quant  au  rapport 
topograpbique  si  remarquable  qui  existe  entre  l'inoculation  diphtérique  pri- 
mitive et  la  paralysie  consécutive,  ce  rapport  peut,  d'après  les  expériences  de 
Babonneix,  s'expliquer  par  la  propagation  ascendante  de  la  toxine  le  long  des 
nerfs  périphériques  ;  il  a  en  effet  pu,  par  injection  de  toxine  dans  le  nerf  scia- 
tique,  déterminer  des  paralysies  à  distance;  la  toxine  diphtérique  est  donc 
susceptible  de  remonter  des  nerfs  périphériques  vers  les  centres  nerveux,  et  & 
ce  point  de  vue  la  diphtérie  peut  être  rapprochée  de  la  rage  et  du  tétanos. 
Les  paralysies  expérimentales  réalisées  par  Babonneix  lui  ont  enfin  permis 
d'étudier  les  lésions  nerveuses  causales  :  il  a  constaté  que  les  paralysies  expé- 
rimentales à  forme  de  paralysie  de  Landy  paraissent  dues  h  des  lésions  cen- 
trales, pouvant  aller  jusqu'à  la  formation  de  véritables  foyers  de  la  substance 
grise  ;  les  paralysies  localisées  semblent  également  relever  de  lésions  centrales, 
lésions  beaucoup  moins  accusées  que  dans  le  cas  précédent,  mais  incontes- 
tables; enfin,  certaines  paralysies  &  distance,  obtenues  par  injections  de  toxine 
dans  le  nerf  sciatique,  semblent  pouvoir  être  rattachées  k  une  névrite  ascendante 
avec  lésions  centrales  secondaires.  En  somme  ces  diverses  constatations  anato- 
miques  montrent  l'importance  et  le  rôle  des  lésions  médullaires  dans  la  pro- 
duction des  phénomènes  paralytiques  au  cours  de  la  diphtérie. 

P.  LERBBOULI.BT. 

•>£<)  Associations  pathologiques  dans  la  Maladie  de  Raynaud,   par 

Valentin  Galonné.  Thète  de  Paru,  n°  200,  25  février  1904,  librairie  Jules  Rousset 
(72  p.,  bibl.). 

L'auteur  a  eu  l'occasion  de  voir,  à  la  consultation  de  médecine  de  Lariboi- 
«ière,  un  malade  qui,  à  côté  des  manifestations  très  nettes  du  syndrome  de 
Kavnaud,  présentait  des  manifestations  pathologiques  diverses.  (A$phyxie  loeaU 
■du  extrémitèt,  «iti%o,  pouU  lent  et  rythnu  eoupU  du  eœur.) 

i'.Me  observation  a  été  le  point  de  départ  de  son  étude,  qui  lui  a  fait  cons- 
tater :  4*  que  le  syndrome  de  Raynaud  s'accompagne  souvent  de  manifestations 
ronrbides  qui,  au  premier  abord,  paraissent  sans  relations  avec  lui;  —  2*  que 
les  plus  communes  de  ces  associations  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  syn- 
dromes cutanés,  les  manifestations  rénales  et  enfin  les  manifestations  car- 
diaques. Les  manifestations  du  côté  de  l'appareil  digestif  sont  les  plus  rares  ; 
—  3*  qu'il  semble  bien  que  ces  différents  syndromes  doivent  être  considérés 
«.'"mme  étant  des  manifestations  appartenant  à  une  même  famille  morbide; 
mais  dans  bien  des  cas  on  ne  peut  voir  nettement  le  lien  qui  les  rattache  les 
uns  aux  autres.  Feinoel. 

•>ii)  De  la  Gangrène  symétrique  des  Extrémités  «  type  Raynaud  », 
par  J.-F.  Gandois.  Thèie  de  Paris,  n'  130,  7  janvier  1904,  imprimerie  H.  Jouve 
illOp.). 

Les  causes  prédisposantes  de  la  gangrène  des  extrémités  relèvent  de  l'âge,  du 
^xe.  de  l'hérédité,  de  traumatismes  variés  et  de  l'état  névropathique  ou  des 
anomalies  congénitales  de  l'appareil  circulatoire.  Quant  aux  causes  détermi- 
nantes, on  relève  les  névroses,  les  lésions  de  l'axe  cérébro-spinal  et  des  nerfs 
périphériques,  enfin  les  maladies  infectieuses  ou  toxiques. 

L'influence  des  altérations  fonctionnelles  du  système  nerveux  (vaso-constrio- 
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tion,  spasme  artériel),  si  elle  ne  joue  pat,  comme  le  voulait  M.  Rajnaud,  le  rôle 
unique  dans  la  production  de  cette  gangrène,  parait  du  moins  indispensable. 

Les  altérations  organiques  des  centres  nerreux  ou  des  nerfs  périphériques  ont 
été  pour  certains  auteurs  les  causes  directes  de  la  production  de  la  gangrène 
symétrique.  Elles  sont  certes  un  facteur  important  comme  les  altération» 
d'ordre  vasculaire,  mais  ne  semblent  pas  donner  une  explication  pathogénique 
suffisante  par  elles-mêmes. 

Les  infections  ou  les  intoxications  constituent  les  agents  les  p!us  puissants 
dans  la  production  de  la  gangrène  «  type  Hajnaud  • ,  agissant  associées  au 
spasme  vasculaire  qui  peut  lui-même  être  produit  par  elles,  quand  il  ne  relève 
pas  de  l'état  névropathique  général. 

La  thérapeutique  rationnelle  de  cette  variété  de'  gangrène  devra  réaliser  les 
trois  conditions  suivantes  :  1*  traiter  l'état  local  ;  2°  lutter  contre  les  agents 
d'infection  ou  d'intoxication;  3*  traiter  l'état  névropathique.  Feindel. 

PSYCHIATRIE 


825)  Définition  médico-légale  de  l'Aliéné,  par  E.  Duprê.  Bulletin  mêdÎMl. 
an  XVin,  n»  13,  p.  Ui,  17  février  1904. 

Dans  cette  leçon  d'ouverture,  M.  Oapré  a  présenté  avec  clarté  un  exposé  sché- 
matique des  grandes  divisions  de  la  psychiatrie  médico-légale,  et  défini  l'aliéné 
dans  ses  rapports  avec  le  législateur,  le  magistrat,  le  médecin. 

Agénèsiques,  déments,  déséquilibrés  ou  délirants,  sont  des  aliénés  lorsque 
leur  état  psychopathique  aboutit,  dans  le  domaine  de  l'action,  à  des  manifesta- 
tions étrangères  à  la  mentalité  du  groupe  social,  et  nuisibles  &  l'ordre  public  ou 
à  la  sûreté  des  personnes.  Sous  la  poussée  des  influences  pathologiques  qui  les 
dominent,  les  aliénés  peuvent  parcourir  toute  la  série  des  infractions  aux  lois 
morales  et  pénales,  depuis  la  simple  contravention  aux  règlements  de  police 
jusqu'aux  plus  monstrueux  des  crimes.  Les  attentats  &  la  pudeur,  &  l'honneur,  a 
la  propriété  et  à  la  vie  d'autrui,  sont  chaque  jour  commis  par  des  aliénés  laissé» 
en  liberté;  on  comprend  donc  que  la  société  ait  le  droit  et  le  devoir  de  prendre, 
vis-à-vis  de  malades  aussi  dangereux,  des  mesures  de  protection  et  de  défense 

De  plus  les  aliénés  sont  capables  vis-à-vis  d'eux-mêmes  d'actes  nuisibles:  ils 
méritent  d'être  défendus  par  la  loi  contre  eux-mêmes. 

De  ce  point  de  vue,  les  malades  des  deux  premières  classes  de  psychopathes 
(classification  de  Uupré),  les  agénèsiques  et  les  déments,  peuvent  être  opposés, 
d'une  manière  générale,  aux  malades  des  deux  dernières  classes,  les  déséqui- 
librés et  les  délirants.  Les  premiers,  caractérisés  simplement  par  leur  faibles^e 
mentale,  leur  insuffisance  psychique,  congénitale  ou  acquise,  ont  surtout  besoin 
d'assistance  et  de  protection  vis-à-vis  d'eux-mêmes  ;  ces  malades  sont,  avant 
tout,  des  incapables  destinés  à  vivre  en  marge  et  aux  dépens  de  la  société:  oe 
sont  moralement  des  mineurs  et,  pratiquement,  des  extrasociaux.  Les  seconds, 
au  contraire,  les  déséquilibrés  et  les  délirants,  représentent  des  malades  [ilu'< 
dangereux  qu'incapables,  et  contre  lesquels  des  mesures  de  défense  s'imposent: 
moralement,  ce  sont  des  nuisibles  irresponsables,  et,  pratiquement,  des  anti- 
sociaux. 

La  société  remplit,  précisément,  dans  l'internement  des  aliénés  de  toutes  caté- 
gories ces  deux  indications  majeures  :  protection  de  la  société  contre  un  malade 
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dangereux,  protection  du  malade  contre  lui-même.  Tel  est  le  fondement  juri- 
dique de  l'internement.  Troua.  - 

526)  Recherches  sur  la  Pupille  dans  les  Psychoses  fonctionnelles  (U. 
Pupillenuntersiichungen  bei  functionnellen  Psychosen),  par  Bumke  (Fribourg). 
ÎS*  Congrès  des  Neur.  et  Al.  du  Sud-Ouest.  Archiv.  f.  Ptyehiatrie,  t.  X.X.\VII,f.2, 
p.  656. 

Bumke  n'a  rencontré  de  troubles  que  dans  la  démence  précoce  (19  cas  de 
démence  catatonique).  Il  a  noté  de  la  mydriase,  l'absence  de  la  dilata'tion 
réflexe  anx  excitations  psychiques  et  nerveuses,  des  variations  physiologiques 
de  la  pupille:  la  sensibilité  à  la  cocaïne  est  diminuée,  la  sensibilité  h.  la  pilocar- 
pine  et  à  l'homatropine  restant  normale;  le  phénomène  de  l'orbiculaire  est 
beaucoup  plus  marqué  que  chez  les  normaux.  M.  Tréxel. 

527)  Médecine  Mentale  à  l'hôpital  militaire  de  Dresde  (Aus  meiner  psy- 
cbialriachen  Thâtigkeit  in  Dresdencr  Garnisonlazareth),  par  Bbn.nbcke.  8*  Con- 
grès des  Al.  et  Neurol.  du  Centre  (Uresde).  Arehiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVII,  f.  3, 
1903,  p.  1047. 

Fréquence  de  la  débilité  mentale,  d'états  anxieux  chez  les  dégénérés,  de  l'épi- 
lepsie  psychique.  Rareté  de  l'alcoolisme.  Trois  cas  de  poriomanie  avec  cons- 
cience. 

Diteuuion.  —  Ilberg  insiste  sur  la  démence  précoce. 

Brc.ns  sur  l'hystérie.  M.  Trë.nel. 

5â8)  Sur  le  Trouble  du  Sens  du  Temps  chez  les  Aliénés  (U.  Slôrung  des 
Zeitgerûhis  bei  Geisteskranken),  par  le  prof,  von  Bechterew  (Saint-Pétersbourg). 
Centralblatl  f.  Nervenheilkunde  u.  Psychiatrie,  26'  année,  nouvelle  série,  t.  XIV, 
octobre  1903. 

Le  sens  du  temps  est  souvent  troublé  chez  les  aliénés;  en  l'absence  même  de 
troubles  de  la  conscience,  de  tels  malades  ne  peuvent  plus  s'orienter  dans  le 
temps.  Le  fait  paraît,  à  von  Bechterew,  s'expliquer  par  la  perte  du  pouvoir  de 
reconnaître  leurs  représentations  antérieures.  D'autres  troubles  consistent  en  une 
sensation  de  raccourcissement  ou  d'allongement  extraordinaires  du  temps.' 
Observation  d'un  alcoolique  qui,  au  cours  d'un  délire  hallucinatoire,  présenta 
d'une  façon  particulièrement  marquée  ce  sentimentde  raccourcissement  du  temps. 

M.  Trénbl. 

529)  Rapport  de  mission  (Reiseberichl),  par  Bogoan.  Ptychiatrisehe-Neurolo- 
gische  Wocherschrift,  5'  année,  n"  31, 32,  7  novembre  1903  (10  p.). 

Impressions  de  voyage  dans  les  asiles  de  France,  d'Angleterre,  de  Belgique, 
de  Hollande,  d'Allemagne.  Revue  très  générale  des  différentes  questions  à  l'élude 
sur  le  traitement  et  l'assistance  des  aliénés.  M.  Trënbl. 

o:)0)  Sur  la  réglementation  légale  en  matière  d'Aliénation  mentale 

(U.  die  reichsgesetziiche  Regelung  des  Irrenwesens),  par  Rusak  (Cologne).  Psy- 
chiatritih-?ieurologisehe  Wochensehrift,  n'  37,  12  décembre  1903. 

Rusak  étudie  les  points  suivants  : 

1*  Fondation  et  concession  d'asiles; 

2*  Administration  et  surveillance  ; 

3*  Patronage  des  aliénés  sortis  déflnitivement  ou  en  congé; 

4°  Protection  des  aliénés  traités  en  dehors  des  asiles  ; 
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5*  Internement  des  criminels  aliénés  et  des  aliénés  criminels.  Cet  article  met 
au  courant  des  desiderata  de  la  réglementation  allemande,  en  tout  analogues  à 
ceux  que  nous  constatons  en  France.  M.  Tré.vel. 

531)  Gontribation  clinique  à  la  question  des  Troubles  de  la  Cons- 
cience (Kliniscber  Beitrag  zur  Frage  von  den  Rewustseinsstôrungen),  par  Sobge. 
Neurot.  Centralbl.,  n»  8,  16  avril  1903,  p.  353. 

Longue  observation  d'un  aliéné  irresponsable  chez  lequel  on  aurait  pu,  d'après 
certaines  réponses  et  certains  actes  parfaitement  logiques,  soupçonner  la  simu- 
lation. A.  Léri. 

532)  Observation  de  Corps  étrangers  de  l'Intestin  chez  un  Aliéné, 

par  ViGouROUX  et  Charpentier.  Soc.  médiœ-palhologique,  8*  s.,  t.  XYIII,  p.  303, 
sept.  1903. 

Chez  un  dément  on  retira  du  rectum  450  cailloux  pesant  500  grammes.  Revue 
des  faits  analogues. 

Toulouse  a  observé  deux  malades  ajant  avalé  des  épingles  qui  furent  expul- 
sées sans  accidents. 

GiRAUD  a  observé  une  mélancolique  qui  avala  an  paquet  d'aiguilles  qui  furent 
expulsées  sans  accidents  ;  une  démente  précoce  qui  conserva  plusieurs  jours  un 
fond  de  verre  à. boire  dans  le  fond  du  pharynx  :  extraction  sans  accident;  un 
malade  qui  avala  un  serin  vivant. 

Thivet  cite  le  cas  d'un  malade  qui  avala  une  taupe  vivante. 

Vallox  cite  un  cas  où  une  montre  séjourna  quinze  jours  dans  les  voies  diges- 
tives.  M.  Trënel. 

533)  Les  Douleurs  d'Habitude,  par  le  prof.  Brissaud.  Le  Progrès  médical. 

9  janvier  1904. 

Certains  sujets  souffrent  d'une  douleur  dont  la  nature,  l'intensité,  le  siège 
même  n'ont  qu'une  importance  secondaire,  alors  que  son  caractère  essentiel  est 
de  survenir  soit  &  date  fixe,  &  jour  fixe,  à  heure  fixe  et  sans  influence  extérieure 
appréciable,  soit  &  un  moment  quelconque,  mais  alors  sous  l'influence  apparente 
d'une  circonstance  invariable  et  cependant  manifestement  insignifiante. 

Dans  l'un  et  l'autre  cas,  la  douleur  semble  n'obéir  qu'à  une  loi,  celle  de 
l'habitude.  Tantôt  l'habitude  se  rapporte  &  un  moment  prévu,  par  une  sorte 
d'horaire  spécial  au  sujet;  tantôt  elle  se  manifeste  à  un  moment  fixe  par  une 
occupation  spéciale  au  sujet.  L'heure,  comme  la  circonstance  occasionnelle,  varie 
selon  les  sujets;  en  d'autres  termes,  l'heure  et  la  circonstance  sont  individuelles. 

D'abord,  et  pour  mieux  faire  ressortir  la  tyrannie  de  l'habitude,  il  convient  de 
signaler  certaines  crises  douloureuses  qui  éclatent  la  nuit,  à  heure  fixe,  en  plein 
sommeil;  M.  Brissaud  en  rapporte  trois  cas  dans  lesquels  le  earaelére  angoissant 
de  la  douleur  est  des  plus  signiHeatifs ;  joint  à  la  périodicité  nocturne,  il  attesit 
l'obsession  kallucinatoire.  Le  thème  obsédant  se  réduit  à  un  minimum  d'une 
détermination  fort  simple.  C'est  le  réveil  à  heure  fixe  qui,  &  lui  seul,  constitue 
l'obsession;  c'est  de  l'idée  fixe  du  réveil  que  résulte  le  réveil  même.  Et  le  réveil 
a  lieu  en  vertu  de  Virrésislibilité  qui  est  un  des  caractères  primordiaux  de  l'idée 
fixe.  La  douleur  n'éclate  que  lorsque  les  malades  sont  réveillés,  et  c'est  seulement 
parce  qu'elle  suit  immédiatement  le  réveil  qu'ils  croient  que  c'est  la  douleur  qui 
les  a  réveillés.  Mais  ils  se  sont  réveillés  à  heure  fixe  du  seul  fait  qu'ils  ont  contracté 
l'habitude  du  réveil  &  heure  fixe. 

L'auteur  donne  d'autres  cas  où  la  même  idée  fixe  se  rapporte  à  une  heure  déter- 
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minée  de  la  journée,  puis  une  dernière  observalion  où  les  douleurs  surviennent 
à  un  moment  quelconque  et  sous  l'influence  apparente  d'une  circonstance  mani- 
festement insignifiante. 

Le  point  principal  que  démontrent  ces  faits,  c'est  la  possibilité  d'une  véritable 
obsession  hallucinatoire  douloureuse  chez  des  sujets,  à  cela  prés  complètement 
indemnes.  Du  fait  qu'il  s'agit  d' un  phénomène  subjectif,  échappant  à  tout  con- 
trôle, les  médecins  sont  enclins  &  incriminer  l'habitude  de  se  plaindre  plutôt  que 
celle  de  souffrir.  A  cet  égard,  neurasthéniques  et  hystériques  sont  également  sus- 
pects. Et  comme  les  douleurs  d'habitude  peuvent  être  chez  les  uns  et  chez  les 
Autres  l'unique  indice  d'un  étal  morbide,  le  diagnostic  différentiel'  des  deux 
névroses  se  heurte  d'abord  à  une  diGQculté  insurmontable. 

Une  autre  diflicuUé  peut  encore  surgir  lorsque  des  phénomènes  matériels 
-«lémontrent  la  réalité  de  la  crise.  Si  les  vertiges,  les  vomissements,  les  spasmes, 
les  congestions  viscérales  risquent  alors  d'égarer  le  diagnostic,  c'est  parce  que 
tous  ces  symptômes  font  reléguer  au  second  plan  l'angoisse  dont  ils  ne  sont  que 
la  conséquence. 

Presque  tous  les  malades  atteints  de  douleurs  d'habitude  attribuant  à  lenrs 
crises  telle  ou  telle  origine  organique  (hépatique,  gastro-intestinale,  utérine, 
musculaire),  une  thérapeutique  trop  complaisante  à  ces  indications  épuise  en 
vain  toutes  ses  ressources.  Seuls  les  narcotiques  sont  efficaces  si  le  mal  n'est  pas 
invétéré.  Dans  le  cas  contraire,  on  ne  doit  rien  attendre  que  de  la  psychothé- 
rapie, car  les  douleurs  d'habitude  relèvent  de  la  pathologie  mentale. 

Thoma. 

o3i)  Sur  la  Pathogénie  de  la  Névrose  d'Obsession  (Z.  Pathologie  der 
Zwangneurose),  par  Warda  (Blankenbourg).  Journal  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie, 
t.  Il,  f.  «,  1903  (12  p.- 7  obs.). 

Sept  cas  d'obses.sions  variées  ayant  comme  point  commun  quelque  événement 
génital  de  l'enfance.  Warda  rappelle  la  théorie  de  Freud  sur  l'origine  génitale 
des  obsessions,  mais  pense  que  les  événements  génitaux  d'un  âge  plus  avancé 
doivent  plutôt  être  incriminés,  le  souvenir  de  ceux-ci  prenant  la  place  des  pré- 
cédents qui  paraissent  s'effacer  de  la  conscience.  Dans  un  cas,  Wardaapu  retrou- 
ver par  l'hypnose  l'événement  génital  oublié.  M.  Trénel. 

yXi)  Pathogénie  des  Obsessions  (SuUa  patogenesi  délie  ossessioni  morbose), 
par  SonKHANOFK.  Ritista  tperi  mentale  di  Freniatria,  septembre  1903,  vol.  XXIX, 
fasc.  3,  p.  596-601 . 

L'auteur  établit  la  différence  entre  les  obsessions  symptomatiques  de  différents 
états  pathologiques  et  ce  qu'il  appelle  la  constitution  idéo-obsessive. 

V.  Delem. 

5.%)  IjCS  «  Rousalies  »  dans  le  royaume  de  Serbie  (Die  Rusalien  im  Kôni- 
greiche  Serbien),  par  W.-M.  Subotic  (Belgrade).  Jahrbiicher  fur  Psychiatrie  and 
Xeurologie,yol.  XXII  (jubilé  de  KrafTt-Ebing),  1902,  p.  346. 

Les  >  Rousalies  >  appartiennent  à  la  mythologie  slave.  C'est  une  fête  popu- 
laire religieuse,  avec  maniTestation  pathologique  chez  ceux  qui  y  participent, 
r.ette  fête  a  lieu  annuellement  dans  un  petit  village  montagnard  serbo-valaque, 
Duboka,  le  lundi  de  Pentecôte,  et  dure  toute  la  semaine  L'auteur,  qui  a  fait  une 
enquête  sur  la  population  de  ce  village,  dit  que  la  syphilis  y  est  endémique  et 
-que  les  épîleptiques,  les  névropathes  et  les  hystériques  y  sont  nombreux.  La 
superstition,  la  croyance  aux  sorciers  et  aux  maléfices,  aux  devins,  aux  miracles. 
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aux  revenants  et  aux  esprits  hante  toutes  les  têtes  dès  la  tendre  enfance. 
L'auteur  a  assisté  aux  attaques  bjstériformes  des  c  propbétesses  •  en  1897  i<l 
1898,  les  deux  ans  pendant  lesquels  il  visita  les  fêles  de  Pentecôte  ft  Duboka. 
11  donne  une  description  détaillée  de  ces  crises  et  des  cérémonies  qui  les  accom- 
pagnent (joueurs  de  cornemuse,  chants,  danses,  etc.).  11  s'agit  d'épidémies 
périodiques  de  grande  hystérie,  tout  &  fait  analogues  jt  celles  qui  ont  été  décrittrs 
et  qui  étaient  si  fréquentes  au  moyen  âge.  Lad&hb. 

537)  Deux  cas  de  Paradoxie  sexuelle  (Zwei  Fâlle  von  sexueller  Paradoxie), 
par  Alfred  Fuchs  (deuxième  Clinique  psychiatrique  et  neurologique  de  Viennei 
Jahrbûeher  fur  Psychialrie  und  Neurologie,  vol.  XXIIl,  p.  207,  1903. 

Krafft-Ebing  a  appelé  <  paradoxie  sexuelle  •  les  formes  de  troubles  sexuels  qui 
apparaissent  en  dehors  de  l'âge  de  la  maturité  sexuelle,  c'est-à-dire  prématuré- 
ment ou  tardivement.  L'auteur  cite  le  cas  d'un  enfant  de  20  mois  qui  se  mas- 
turbait en  frottant  son  pénis  entre  ses  cuisses  jusqu'à  production  d'orgasme, 
depuis  l'âge  de  8  mois.  C'était  un  idiot  hydrocéphale.  Un  second  cas  d'une  filletle 
pervertie  dès  l'âge  de  2  ans  par  une  bonne,  qui  lui  enseigna  la  masturbaii<m 
réciproque  et  la  corrompit  complètement.  A  5  ans,  elle  était  arrivée  au  dernier 
degré  de  marasme. .  Traitement  par  la  suggestion  hypnotique  et  l'internement 
prolongé  dans  un  établissement  pédagogique.  Ladame. 

THÉRAPEUTFQUE 

538)  Recherches  cliniques  sur  le  Véronal  (Klinische  Erfahrungen  mit 
Veronal),  par  Spielmbyer  (Clin,  de  Fribourg).  Cenlralblatt  f.  Nervenlieilkunit  ii 
Pgychialrie,  t.  XXVI,  nouvelle  série,  XIV,  août  1903  (4  p). 

Dans  la  plupart  des  cas  le  Véronal  est  un  bon  hypnotique  à  la  dose  mojenoe 
de  un  gramme.  Il  ne  produit  aucun  trouble  viscéral. 

Spielmeyer  a  noté  seulement  quelques  rares  cas  d'intolérance  (états  d'ivresseï 
de  prolongation  de  l'action  le  jour  suivant,  d'exanthème  rubéoliforme;  l'aci-ou- 
tumance  n'existe  qu'à  un  degré  égal  aux  hypnotiques  usuels.  Comme  pour  les 
autres  hypnotiques,  les  déments  précoces  présentent  une  résistance  marquée  au 
médicament.  M.  Trbnbl. 

539^  Véronal,  par  Luther  (Neustadt).  Psyehiatriitehe-Neurologitche  Wochtnschrifl. 
t.  XXVIII,  10  octobre  1903  (bibliog). 

Le  véronal  (Diéthylmalonylurée)  récemment  préconisé  par  Fischer  et  V.  Me- 
ring  a  donné  les  résultats  suivants  :  le  goût  en  est  moins  désagréable  que  celui 
du  chloral,  de  la  paraldéhyde,  de  l'hydrate  d'amylène,  du  dormiol  ;  son  aclinn 
est  supérieure  à  celle  des  trois  derniers  et  à  la  scopolamine  ;  il  n'a  pas  l'action 
cumulative  du  sulfonal  et  du  trional.  L'accoutumance  est  au  moins  aussi  mar- 
quée que  pour  les  autres  hypnotiques.  Il  se  recommande  contre  l'insomnie, où  il 
donne  un  sommeil  d'aspect  naturel,  mais  aussi  contre  l'agitation  des  aliènes 
comme  sédalif. 

On  ne  connaît  pas  encore  de  cas  d'intoxication;  dans  ses  expériences  Luther 
a  donné  comme  plus  haute  quantité  21  grammes;  l'expérience  la  plus  longue  ii 
été  de  quatre  semaines.  La  dose  est  de  50  centigrammes  à  2  grammes  en  une 
prise  ou  à  doses  réfractées  suivant  les  cas.  Statistiques  globales,  pas  d'indicatious 
spécifiques  notées.  M.  Tr^nel. 
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!M0)  L'Action  laxative  de  l'Apocodéine  (Die  Wirkung  des  Apocodéine  als 
laxans),  par  Heinzb.  Ptijehiatrisclie-Neurologiiche  Wochentehrift,  t.  V,  28,  10  oc- 
tobre 1903. 

L'action  de  l'injection  sous-cutanée  est  très  infidèle.  On  pourra  l'utiliser 
cependant  chez  les  aliénés  très  agités  où  tout  autre  procédé  est  impraticable. 
(Dose,  un  centigramme.)  M.  TafiNSL. 

Ml)  La  Céphalopine  et  l'Organothérapie  cérébrale,  par  Marco  Sciai.- 
LEBA.  Rifnrma  rnedica,  an  X.V,  n°  i,  p.  85,  27  janvier  1904. 

La  substance  cérébrale  est  utile  A  administrer  dans  beaucoup  d'états  patholo- 
giques. L'huile  est  capable  d'extraire  les  principes  actifs  de  la  substance  céré- 
brale, et  comme  elle  n'est  ni  toxique  ni  irritante,  elle  constitue  un  véhicule 
excellent.  L'administration  de  la  céphalopine  a  des  indications  multiples  et  ne 
semble  soumise  à  aucune  contre-indication.  F.  Deleni. 

mi)  Des  effets  du  Traitement  Marin  sur  le  Système  nerveux,  par 
Maurice  Hbnoblssohn.  BulUtin  général  de  Thérapeutique  des  8  et  15  décem- 
bre 1903. 

La  cure  marine  en  activant  les  échanges  et  en  provoquant  une  excitation  péri- 
phérique, qui  retentit  d'emblée  et  simultanément  sur  les  divers  éléments  du 
système  nerveux  tout  entier,  remplit  mieux  que  toute  autre  méthode  thérapeu- 
tique les  deux  indications  fondamentales  de  tout  traitement  des  maladies  ner- 
veuses :  le  relèvement  de  la  nutrition  et  la  modification  de  l'excitabilité  ner- 
veuse. 

Le  traitement  marin  exerce  sur  le  système  nerveux  non  seulement  une  action 
ionique  et  ttimulante,  mais  aussi  une  action  nidalive.  La  cure  marine  ne  produit 
pas  d'effet  excitant  proprement  dit  sur  le  système  nerveux.  Le  milieu  marin  est 
un  excitateur  des  échanges  nutritifs,  mais  non  pas  un  excitant  des  nerfs. 

Les  effets  de  la  cure  marine  sur  le  système  nerveux  sont  dus  à  l'action  asso- 
ciée de  ses  divers  facteurs.  La  thalassothérapie,  grdce  à  la  réunion  de  divers 
procédés  et  &  la  production  des  effets  multiples,  doit  être  considérée  comme  lu 
plus  active  et  la  plus  efTicace  de  toutes  les  médications  périphériques  appliquées 
au  traitement  des  maladies  nerveuses.  Thoma. 

543)  Trépanation  au  niveau  du  Centre  visuel  pour  une  Ophttdmo- 
plégie  consécutive  &  une  Fracture  de  la  Voûte  Crânienne,  par  le 

doct.  Boi'RBAU.  Gazette  médicale  du  Centre,  n°  12,  décembre  1903. 

Courte  observation  d'un  enfant  de  13  ans  qui,  à  la  suite  d'un  violent  trauma- 
tisme, et  sans  signes  objectifs  d'enfoncement  de  la  voûte  crânienne,  présentait 
des  signes  d'irritation  méningée,  et  surtout  des  signes  oculaires  qui  permirent 
de  conclure  à  une  atteinte  du  centre  visuel.  La  trépanation  fut  faite  en  se 
basant  sur  cette  constatation,  et  permit  de  tomber  dans  l'angle  d'une  fracture 
en  V,  ayant  amené  la  compression  du  cerveau.  A  la  suite  de  l'ablation  des 
fragments  le  strabisme  paralytique  disparut,  et  l'enfant,  deux  mois  plus  tard, 
était  en  bonne  voie  de  guérison.  Dans  ce  cas  le  trépan  n'a  été  guidé  que  par  les 
accidents  paralytiques,  et  il  a  conduit  sur  une  fracture  comprimante  qu'on  ne 
pouvait  diagnostiquer  sans  enfoncement  extérieur  évident. 

P.  Leheboullet. 
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PRÉSENTATION   D'OUVRAGE 

M.  le  U'  Hasko'wbc,  de  Prague,  fait  hommage  à  la  Société  des  deux  premiers 
fascicules  de  la  R«t\u  v  Mwrologxx,  ptychiatrii,  fytikalni  a  diaetetieké  tkerofii 
publiée  à  Prague,  en  langue  théque,  sous  sa  direction. 

1    De  l'Influence  de  la  Cécité  sur  les  Troubles  Spinaux,  senaiti&  et 
moteurs,  du  Tabès,  par  MM.  Pierre  Marir  et  André  Lêri. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  dans  le  service  de  Bicétre  un  grand 
nombre  de  tabétiques  amaurotiques.  Nous  avons  cru  intéressant  de  rechercher, 
chaque  fois  qu'il  nous  a  été  possible,  la  date  d'apparition  des  diCTérents  troubles 
du  tubes,  entre  autres  des  troubles  sensitifs  subjectifs  et  moteurs,  par  rapport  à 
la  cécité.  Nous  avons  également  recherché  l'influence  que  pouvait  exercer  la 
cécité  sur  l'apparition  ou  sur  l'évolution  de  ces  douleurs  et  de  ces  troubles 
moteurs  ;  on  sait  en  eiTet  que,  d'après  une  opinion  aujourd'hui  admise,  la  cécité 
empêche  l'apparition  des  différents  troubles  du  tabès  vulgaire  quand  ils 
n'existent  pas  encore,  ou  les  atténue  et  même  les  fait  disparaître  quand  ils 
existent  déjà. 

Nos  constatations  ont  porté  sur  45  cas  de  tahes  avec  cécité.  Sur  ces  45  cas 
quatre  fois  seulement  l'évolution  jusqu'à  ce  jour  ou  jusqu'à  la  mort  s'était  faite 
complètement  sans  douleurs  ;  dahs  tous  les  autres  cas  il  y  avait  eu,  au  moins 
momentanément,  des  douleurs;  mais  elles  avaient  le  plus  souvent  été  plus 
modérées  que  dans  le  tabès  vulgaire,  non  ainaurotiquo. 

Dans  32  de  ces  cas  nous  avons  pu  établir  leur  date  d'apparition  :  or  seize  fois 
elles  ont  paru  après  les  troubles  visuels,  deux  fois  à  pou  près  en  même  temps, 
quatorze  fois  avant  eux.  Cette  seule  statistique  permet  de  dire  que  la  cécité 
n'empêche  pas,  comme  on  l'a  dit,  l'apparition  des  douleurs.  Rarement  les 
troubles  sensitifs  ont  paru  pour  la  pi-einiére  fois  peu  de  temps,  quelques  mois, 
avant  ou  après  la  cécité  ;  généralement  un  intervalle  de  un,  deux,  trois,  quatre 
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ans  et  parfois  beaucoup  plus  s'écoulail  entre  l'apparition  des  deux  phénomènes  : 
nous  trouTons  dans  certains  cas  l'apparition  des  douleurs  se  montrant  onze, 
quatorze,  vingt-six  ans  après  la  cécité  ;  dans  d'autres  cas  neuf,  dix,  douze  ans 
avant  les  troubles  visuels.  Il  semble  donc  manifestement  n'y  avoir  aucun» 
relation  entre  la  date  d'apparition  des  douleurs  et  de  l'amaurose. 

Quand  la  cécité  apparaît  alors  que  les  douleurs  existent  déjà  depuis  plus  ou 
moins  longtemps,  elle  ne  nous  a  paru  exercer  sur  elles  aucune  influence  atté- 
nuatrice.  Les  douleurs  ne'  sont  nullement  un  phénomène  fixe,  permanent  et 
progressif  du  tabès  vulgaire  ;  leur  caractère  au  contraire  est  d'être  dans  presque 
tous  les  cas  intermittentes  et  parfois  même  passagères;  elles  sont  dans  près  des 
deux  tiers  des  cas  le  symptôme  le  plus  précoce  du  tabès  ;  elles  durent  souvent 
de  nombreuses  années,  mais  elles  diminuent  en  général  et  souvent  disparaissent 
quand  la  maladie  est  arrivée,  pour  ainsi  dire,  à  sa  période  d'état,  quand  le 
processus  inflammatoire,  qui  est  la  cause  de  l'afTection,  s'est  éteint.  Notre  . 
statistique  nous  a  montré  qu'il  n'en  va  pas  autrement  dans  le  tabès  amauro- 
tique  que  dans  le  tabès  sans  cécité.  En  effet  sur  5  malades  encore  vivants  qui 
ont  souffert  avant  d'avoir  des  troubles  visuels  ou  en  même  temps,  4  ont  conservé 
leurs  douleurs  bien  qu'elles  datent  de  vingt  ans,  dix-huit  ans,  douze  ans  et 
trois  ans  ;  chez  un  seul  elles  ont  disparu  l'année  qui  a  suivi  celle  où  l'amaurose 
avait  évolué,  elles  avaient  duré  cinq  ans  et  avaient  été  peu  fortes.  Sur 
11  malades  actuellement  décédés,  qui  avaient  eu  des  douleurs  plus  ou  moins 
fortes  avant  les  troubles  visuels  ou  à  peu  près  en  même  temps,  t  seulement 
n'en  avaient  plus  au  moment  de  leur  dernier  examen  ;  chez  l'un  de  ces  deux 
malades  elles  avaient  duré  treize  ou  quatorze  ans  et  n'avaient  disparu  qu'alors 
que  le  malade  était  aveugle  depuis  onze  ou  douze  ans  déjù  ;  chez  l'autre  elles 
avaient  disparu  depuis  trois  mois  seulement  après  avoir  été  jusque-là  peu 
fréquentes  et  peu  intenses.  Les  9  autres  malades  avaient  conservé  leurs 
douleurs;  chez  3  elles  avaient  un  peu  diminué  de  fréquence  ou  d'intensité 
après  avoir  duré  huit  ans,  dix  ans,  douze  ans  ;  chez  les  6  autres  elles  avaient 
ao  moins  conservé  leur  violence  primitive  depuis  huit  ans,  onze  ans,  douze  ans 
dix-sept  ans  et  dix-neuf  &  vingt  ans  I 

Ces  chiffres  nous  paraissent  être  absolument  probants  et  nous  permettent 
d'affirmer  qu'en  régie  très  générale  la  cécité  n'atténue  pas  plus  les  douleurs 
antérieure'nxent  existantes  qu'elle  n'empêche  l'apparition  de  douleurs  ulté- 
rieures; les  deux  symptômes  n'ont  aucune  influence  l'un  sur  l'autre. 

L'étude  des  troubles  moteurs  nous  mène  exactement  aux  mêmes  conclusions. 
Comme  les  troubles  sensitifs,  les  troubles  moteurs  sont  généralement  très 
atténués  dans  le  tabès  amaurotique,  mais  quand  l'incoordination  survient  elle 
succède  à  la  cécité  plus  souvent  qu'elle  ne  la  précède.  Sur  4  tabétiques  amau- 
rotiques  incoordonnés  encore  vivants  deux  fois  l'incoordination  a  succédé  à 
l'amaurose,  une  fois  elle  l'a  précédée,  une  fois  elle  est  survenue  &  peu  prés  en 
même  temps.  Chez  9  tabétiques  morts  incoordonnés  l'incoordination  n'a  précédé 
la  cécité  qu'une  fois,  elle  ne  lui  a  été  contemporaine  que  trois  fois  :  sur  ces 
4  malades,  3  présentaient  des  lésions  des  cordons  latéraux  ;  il  s'agissait  de  sclé- 
roses combinées.  La  cécité  n'empêche  donc  nullement  l'apparition  ultérieure 
des  troubles  moteurs  ataxiques. 

La  date  d'apparition  des  deux  symptômes  est  le  plus  souvent  assez  distante 
pour  qu'on  ne  puisse  voir  entre  eux  aucune  relation  immédiate  ;  nous  avons 
noté  en  effet  l'apparition  de  l'incoordination  six  ans,  sept  ans  avant  la  cécité; 
un  ou  deux  ans,  quatre  ans,  huit  ans,  trente  et  un  ans  après  la  cécité. 
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Quand  la  cécité  a  paru  alors  que  les  troubles  ataxiques  étaient  déjà  déTe- 
loppés,  elle  ne  nous  a  pas  semblé  exercer  sur  eux  une  influence  atténualrice 
Tous  nos  malades,  sauf  deux,  qui  ont  présenté  de  l'incoordination,  en  ont  en 
effet  présenté  jusqu'à  maintenant  ou  jusqu'à  leur  mort,  et  elle  est  restée  «i 
moins  aussi  accentuée  qu'au  débat.  Quant  aux  deux  cas  qui  font  exception, 
chez  l'un  l'incoordination  se  serait  montrée  à  peu  prés  en  même  temps  que  les 
troubles  visuels  et  aurait  disparu  peu  après  ;  chez  l'autre  l'incoordination  se 
•erait  moAlrée  à  deux  reprises,  deux  ans  et  trois  oii,  quatre  ans  après  le  début 
des  troubles  visuels,  alors  qv'il  ^  avait  une  cécité  incomplète.  Mais  on  sait  que 
dans  le  tabès  vulgaire  il  existe  des  pouMées  d'incoordination  passagères  ;  il  n'j 
a  aucune  raison  pour  qu'elles  ne  se  rencontrent  aussi  bien,  à  titre  exceptionnel, 
dans  le  tabès  amaurotique  que  dans  le  tabès  vulgaire  :  el  même  dans  nos  deux 
seuls  cas  d'incoordination  passagère,  c'est  dans  la  parole  des  malades  que  nous 
avons  dû  avoir  foi  ;  or  il  est  fort  possible  qu'il  se  soit  agi  chez  e«z  non  pat 
même  d'incoordination,  mais  seulement  de  ces  paraparésies  transitoires  ftè- 
quentes  dans  les  premières  périodes  du  tabès. 

La  cécité  ne  nous  parait  donc  nii((«tn«nt  immunitante  ni  vis-à-vis  des  trouble* 
sensitifs,  ni  vis-à-vis  des  troubles  moteurs  du  tabès  vulgaire  ;  elle  ne  nous  parait 
exercer  non  pins  sur  ces  troubles  aucune  action  attênuatriee .  Amaurose  et  symp- 
tômes spinaux  du  tabès  nous  paraissent  évoluer  séparément,  indépendamment 
l'un  de  l'autre,  comme  deux  loealitationê  dùlantet  d'un  mime  proeetent,  selon  tonte 
vraisemblance  le  processus  syphilitique  ;  leur  coexistence  est  en  effet  trop  fré- 
quente pour  qu'on  puisse  songer  à  la  rencontre  fortuite  de  deux  processus. 

II.  Lésions  Musculaires  dans  la  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  Idelsorx 

(de  Kiga). 

Bien  que  de  nombreux  auteurs  aient  publié  dans  ces  dernières  années  des 
observations  et  des  recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  maladie  de  Parkin- 
son, la  lésion  constante,  qui  pourrait  expliquer  la  pathogénie,  est  encore  & 
trouver.  Depuis  le  travail  de  MM.  Charcot  et  Vulpian,  en  1881,  jusqu'à  la  thèse 
de  M.  Carrayrou,  élève  de  M.  Brissaud,  en  1903,  la  maladie  a  été  mise  en  rap- 
port avec  différentes  lésions  qui  s'étendaient  de  l'écorce  cérébrale  jusqu'aux 
terminaisons  nerveuse».  On  a  constaté  des  lésions  cellulaires  dans  les  couches 
corticales  du  lobule  paracentral,  dans  les  circonvolutions  psychomotrices,  dues  à 
des  lésions  vasculaires,  des  tumeurs  dans  la  couche  optique,  des  altérations  dans 
1«  corps  strié,  les  pédoncules,  dans  la  région  bulbo-protubërantielle,  dans  les 
ganglions  rachidiens,  dans  les  faisceaux  pyramidaux  et  postérieurs  et  dans  les 
cellules  de  la  corne  antérieure. 

Plusieurs  auteurs  ont  trouvé  des  altérations  qu'ils  considèrent  eux-mêmes 
comme  négatives  au  point  de  vue  de  la  maladie  (MM.  Joffroy,  1871,  Raymond, 
Sander,  Furslner,  etc.).  D'autres  auteurs,  en  recherchant  les  lésions  signalées, 
ne  les  ont  pas  retrouvées.  L'absence  d'une  lésion  constante  semble  donner  raison 
aux  auteurs  qui  estiment  que  la  maladie  de  Parkinson  est  une  névrose;  cette 
théorie  était  soutenue  encore  ces  derniers  temps  par  MM.  Erb  et  Grasset,  alors 
que  M.  Brissaud  insiste  sur  l'origine  vasculaire  protubérantielle  ;  enfin,  H.  Mœ- 
bius  soutient  la  théorie  d'une  auto-intoxication. 

Je  me  borne  à  ces  courtes  notions  historiques  et  voudrais  bien  traiter  un  peu 
plus  largement  la  question  des  troubles  musculaires. 

C'est  M.  Blocq  qui,  en  1888,  attirait  l'attention  sur  les  lésions  musculaires, 
après  que  M.  Joffroy  avait  trouvé  dans  une  dizaine  de  cas  une  atrophie  muscu- 
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iaire  qu'il  rapportait  à  la  cachexie,  non  &  la  maladie  elle-même.  Blocq  constata 
une  atrophie  musculaire  simple  avec  prolifération  des  noyaux.  En  1891,  Sass  a 
trouvé  UD  état  de  diminution  des  fibres  musculaires,  une  multiplication  des  noyaux 
et  une  névrite  périphérique  interstitielle  avec  une  dégénérescence  partielle  des 
fibres  musculaires;  il  ne  trouva  pas  de  pareilles  lésions  dans  les  muscles  d'un 
vieillard,  et  il  suppose  qu'il  s'agit  là  d'une  lésion  caractéristique.  En  1899,  Dana 
trouva  dans  deux  petits  muscles  de  la  main  une  légère  prolifération  du  tissu  con- 
Jonctif  et  une  dilatation  des  espaces  périvasculaires  ;  pas  d'artériosclérose.  Les 
plaques  motrices  et  les  muscles  présentaieut  un  degré  de  dégénérescence  grais- 
seuse. L'auteur  attribue  un  rôle  capital  aux  altérations  des  dendrites.  Des  obser- 
vations pareilles  furent  faites  par  Skoda  et  Leyden.  Borgherini  tronva  les  mus- 
cles péroniers  intacts  et  une  atrophie  brune  dans  le  biceps;  une  hyperplasie  du 
nerf  vague  et  médian.  Kretscber,  Rediich  et  Wollenberg décrivent  également  une 
atrophie  des  muscles,   avec  multiplication  des  noyaux  et  du  tissu  conjonctif, 
dans  tous  les  muscles  examinés,  mais  à  un  degré  variable.  En  1901,  Schwenn 
<Kiel)  constatait  dans  un  cas  de  maladie  de  Parkinson  une  multiplication  des 
noyaux  ovalaires  du  tissu  conjonctif  des  muscles,  pendant  que  les  fibres  muscu- 
laires n'étaient  pas  altérées.  Les  vaisseaux  et  nerfs  étaient  intacts.  Malgré  ces 
résultats  peu  convaincants,  H.  Schvenn  arrive  &  prétendre  que  la  maladie  de 
Parkinson,  surtout  au  point  de  vue  clinique,  est  une  maladie  intrinsèque  des 
muscles.  Enfin,  cette  ann^,  MM.  SchiefTerdecker  et  Schultze  (Bonn),  dans  un 
travail  important  consacré  aux  examens  détaillés  des  muscles  normaux  et  patho- 
logiques, s'occupent  entre  autres  d'un  cas  de  maladie  de  Parkinson.  M.  Schief- 
ferdecker  a  trouvé  des  altérations  assez  nettes  et  jusqu'ici  pas  décrites  ;  les  mus- 
cles examinés  (biceps,  deltoïde  et  long  supinateur)  présentent  des  altérations 
non  diffuses,  mais  limitées  sur  des  faisceaux  isolés.  Les  coupes  transversales  de 
fibres  sont  polygonales  et  irrégulières;  le  tissu  conjonctif  est  partiellement  aug- 
menté, spécialement  dans  les  faisceaux  atrophiés,  dans  lesquefs  il  se  trouve  une 
multiplication  des  noyaux  et  des  capillaires.  Les  fibres  dégénérées  sont  homo- 
gènes ou  elles  présentent  un  aspect  tout  à  fait  particulier  :  on  voit  de  petites 
raies,  claires  et  irréguliéres,  divisant  une  plus  ou  moins  grande  partie  de  la 
fibre.  D'autres  fibres  semblent  être,  pour  ainsi  dire,  corrodées  de  façon  que  la 
«oupe  transversale  soit  divisée  dans  quelques  morceaux. 

Les  noyaux  centraux  des  muscles  qui  se  rencontrent  quelquefois  sont  rare- 
ment entourés  d'un  étroit  espace  clair.  La  dégénérescence  graisseuse  est  assez 
prononcée.  En  outre,  M.  Shiefferdecker  décrit  aussi  des  altérations  qu'il  a  trou- 
vées dans  les  faisceaux  neuro-musculaires,  dont  il  en  a  observé  trois  à  diverses 
hauteurs.  Il  a  vu  des  altérations  des  fibres  qui  sont  différentes  de  celles  qu'il  a 
rencontrées  dans  les  autres  fibres  musculaires,  à  part  des  faisceaux  neuro-mus- 
culaires; c'étaient  de  petites  lacunes  qui,  dans  quelques  hauteurs,  s'augmentaient 
et  confluaient,, tantôt  formant  de  grandes  lacunes,  tantôt  corrodant  les  bords  de 
la  fibre.  Aux  autres  hauteurs,  les  mêmes  fibres  étaient  normales. 

M  SchiefTerdecker  suppose  que  la  lésion  n'est  pas  généralisée  et  ne  se  trouve 
pas  en  relation  avec  l'état  des 'fibres  musculaires  entourant  les  faisceaux  neuro- 
musculaires, et  qu'il  s'agit  d'une  altération  primaire  des  fibres  des  faisceaux 
neuro-musculaires . 

Il  pense  qu'en  outre  les  fibrilles  s'altèrent  dés  le  début  de  la  maladie  et  que 
les  altérations  des  fibres  des  faisceaux  neuro-musculaires  représentent  une  lésion 
caractéristique  pour  la  maladie.  Sur  les  coupes  longitudinales,  il  a  vu  la  multi- 
plication des  noyaux  rangés  en  chaînettes  de  28-48  noyaux  environ,  et  des  fibres 
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minces,  dégénérées  et  présentant  des  anomalies  de  striation  transversale.  Je  ne 
désire  pas  analyser  plus  largement  le  travail  intéressant  de  H.  SchiefTerdecker. 
parce  que  les  résultats  obtenus  par  moi  ressemblent  beaucoup  à  ceus-li;  je  veui 
maintenant  attirer  votre  attention  bienveillante  sur  mes  préparations. 

Il  s'agit  d'une  dizaine  de  muscles  provenant  d'un  malade  qui  a  présenté  les 
sjrmptdmes  typiques  de  la  maladie  de  Parkinson.  C'était  un  homme  de  60  ani. 
qui  a  succombe  à  une  méningite  suppurée  aiguë  consécutive  à  une  escarre  tlo 
dos.  Le  cerveau,  la  protubérance  et  la  moelle  ne  présentaient  rien  de  particulier 
Les  muscles  ont  été  traités  par  plusieurs  méthodes  de  durcissement,  d'inclusion 
et  de  coloration. 

J'ai  choisi  les  muscles  de  la  main  et  de  l'avant-bras,  m'altendant  à  trouver 
dans  ceux-ci,  à  cause  de  leur  participation  importante  dans  la  maladie  de  Par- 
kinson, les  altérations  plus  marquées;  en  outre,  j'ai  examiné  le  quadricept  droit, 
le  couturier  gauche  et  le  carré  pronateur  gauche. 

Les  trois  nerfs  de  chaque  main  et  les  nerfs  ischiatiques  ont  été  également exn- 
minés,  et,  pour  le  dire  tout  de  suite,  ne  présentaient  aucune  lésion  remarquable 
Les  coupes  transversales  montraient  presque  toujours  et  dans  tous  les  faisceaux 
une  grande  augmentation  des  noyaux  de  diverses  formes,  l'atrophie  vacuolaire. 
avec  dégénérescence  hyaline,  la  tuméfaction,  la  destruction  complète  d'une  par- 
tie des  fibres,  et  dans  la  moitié  des  pièces  cette  dégénérescence  particulière  en 
lacunes  (Luecken)  décrite  par  SchiefTerdecker.  Dans  cyielques  coupes  &  la  paraf- 
fine, elle  était  d'une  telle  netteté  que  nous  avons  éliminé  ces  préparations,  en 
les  estimant  comme  des  résultats  artificiels;  néanmoins,  six  coupes  diverses, 
incluses  dans  la  celloïdine,  donnent  très  nettement  l'aspcctlacunaire  d'une  grande 
quantité  des  flbres  mêlées  avec  des  fibres  saines  et  plus  colorées.  M.  Durante  a 
eu  l'obligeance  de  regarder  mes  préparations  et  vérifier  tant  la  dégénérescence 
des  fibres  que  les  altérations  des  fibres  dans  les  faisceaux  neuro-musculaires.  Ces 
derniers  se  trouv&ient  dans  un  grand  nombre.  Les  coupes  de  l'hypothénar  gauche 
en  présentaient  7  à  8  chacune. 

(ir&ce  h  ce  nombre,  j'ai  pu  constater  des  altérations  non  signalées  par  M.  Schief- 
ferdecker.  Outre  cetétat  vacuolaire,  j'ai  vu  un  état  granuleux  et  hyalin. Quelque- 
fois, la  fibre  était  remplie  d'un  grand  noyau,  ne  laissant  qu'une  mince  zone  de 
sarcoplasme  où  les  noyaux  de  la  fibre  étaient  prolifères  (jusqu'à  trois  noraui 
dans  une  fibre).  La  striation  était  quelquefois  visible  quand  la  coupe  était  assez 
oblique;  deux  fois  la  fibre  était  elTeuillée,  en  correspondance  avec  la  striation 
transversale. 

Il  me  semble  qu'il  existe  bien  une  relation  entre  les  altérations  des  fibres  enton- 
rant  le  faisceau  neuro-musculaire  et  les  fibres  de  celui-ci.  Les  nerfs  du  faisceau 
neuro-musculaire  étaient  conservés;  dans  les  gaines  fibreuses,  quelquefois  une 
multiplication  des  noyaux.  La  dégénérescence  graisseuse  et  l'augmentation  du 
tissu  conjontif  n'ont  pas  été  rencontrées,  sauf  dans  le  couturier  gauche,  d'une 
façon  moyenne.  Les  coupes  longitudinales  correspondaient  entièrement  auv 
coupes  transversales.  Largeur  différente  des  fibres  et  différence  de  l'intensité  <ie 
la  coloration.  La  striation  transversale  souvent  affaiblie  et  d'une  largeur  varia- 
ble. Multiplication  des  noyaux  et  formation  des  chaînettes,  quelquefois  d'un 
nombre  énorme  des  noyaux.  La  striation  longitudinale  était  souvent  exagérée, 
notamment  dans  les  muscles  qui  donnaient  sur  les  coupes  transversales  l'aspect 
lacunaire  ;  pas  rarement  les  fibres  se  divisaient  en  longueur  —  dichotomie  (Du- 
rante) —  et  aboutissaient  quelquefois  à  la  formation  d'un  pinceau  de  fibrilles 
indépendantes.  L'apparition  des  parties  non  striées  au  milieu  d'une  fibre  striée 
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se  troare  souvent  dans  mes  préparations.  Les  dégénérescences  diverses  des 
ooTsui  étaient  également  signalées. 

Les  vaisseaux  présentaient  quelque  part  un  épaississement  des  couches 
movennes  et  extérieures  ;  des  lésions  endartériliques  n'étaient  pas  trouvées. 

Nous  n'osons  pas  faire  des  conclusions  de  nos  résultats,  bien  qu'ils  soient  concor- 
dants k  plusieurs  points  de  vue  avec  ceux  de  M.  Sbieiïerdecker. 

Quoiqu'il  n'y  ait  pas  d'observations  pareilles  chez  les  vieillards,  il  faut  poser 
la  question  :  s'agit-il  ici  de  la«ause  ou  de  la  conséquence  de  la  maladie  de  Par- 
kinson;  quel  rôle  faut-il  attribuer  à  l'influence  de  l'infection  qui  a  produit  la 
mort  des  malades  [pneumonie  (Schiefferdecker)  méningite]? 

Eofln,  noDs  ne  connaissons  pas  encore  assez  suifiiamment  l'état  normal  et 
pathologique  des  faisceaux  neuro-musculaires,  etcela  ne  permet  pas  de  considérer 
les  altérations  ci-dessus  décrites  comme  caractéristiques. 

En  tout  cas,  il  serait  intéressant  de  continuer  l'examen  histologique  des 
muscles  de  la  maladie  de  Parkinson,  cette  maladie-fréquente  et  énigmatique  (1). 

M.  Hexrt  Mbige.  —  Le  tremblement  et  la  raideur  sont  certainement  les  sjrmp- 
times  les  plus  frappants  de  la  maladie  de  Parkinson,  et  l'on  conçoit  qu'on  ait 
cherché  depuis  longtemps  déjà  leur  cause  dans  une  altération  des  muscles  ou 
des  conducteurs  nerveux.  Mais  l'évolution  de  la  maladie,  ses  formes  dimidiées 
M  fréquentes,  les  ictus  à  répétition  qu'on  y  observe,  s'accompagnant  parfois 
d'aphasie  ou  d'eschares  transitoires,  enfin  l'aspect  clinique  général,  conduisent 
naturellement  à  établir  on  rapprochement  avec  certaines  formes  d'hémiplégie 
d'origine  cérébrale. 

M.  Brissaud  a  fait  justement  ressortir  les  ressemblances  cliniques  entre  les 
parkinsoniens  et  les  sujets  atteints  d'hémiplégie  progressive.  Ceux-ci  ont  égale- 
ment  la  démarche  à  petits  pas,  l'attitude  soudée,  avec  flexion  prédominante,  et 
quelquefois  même  une  sorte  de  tremblement. 

La  diversité  des  renseignements  fournis  par  les  autopsies  ne  permet  pas  de 
préciser  le  siège  de  la  lésion  ou  des  lésions  qui  produisent  le  syndrome  parkin- 
ionien.  Mais  les  constatations  cliniques  ne  sont  guère  en  faveur  de  l'hypothèse 
d'unenévrose  ;  une  lésion  d'origine  cérébrale  semble  plus  vraisemblable.  En  tout 
ras,  il  parait  peu  probable  que  les  altérations  musculaires  soient  les  premières 
^D  date. 

III.  Œdème  de  la  Main  chez  une  Héiniplégiq[ue,  par  MM.  Raymono  et 
V.  CouRTELLEMONT  (Présentation  de  la  malade.) 

Les  troubles  vaso-moteurs,  qui  atteignent  les  membres  paralysés  chez  les 
hémiplégiques,  peuvent  affecter  plusieurs  formes  :  l'œdème  est,  sans  conteste, 
l'une  des  moins  rares  d'entre  elles.  Peu  étudié  jusqu'en  ces  dernières  années,  il 
fut  d'abord  signalé  presque  incidemment;  plus  tard,  les  écrivains  allemands, 
l'ippenheim,  Strûmpell,  von  Monakow,  appelèrent,  d'une  façon  plus  particulière, 
l'attention  sur  cet  accident;  mais  c'est  surtout  dans  les  travaux  récents  de 
Parbon  et  Goldstein,  de  Chatin,  que  cette  question,  reprise  ii  l'aide  de  nombreux 
documents,  a  fait  de  sérieux  progrès. 

(1)  Mon  maître,  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  qui  m'a  dirigé  et  conQé  le  cas,  et  M .  le 
piofesteur  Comil,  qui  m'a  permis  de  travailler  dans  son  laboratoire,  voudront  bien 
accepter  mes  remerciements  sincères. 
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Considéré  comme  assez  fréquent  par  Parhon  et  Goldstein,  l'œdème  des  hémi- 
plégiques siège  le  plus  souvent  au  membre  Eupérieur,  et  sur  ce  membre  il 
occupe  presque  toujours  la  main. 

Cliniquement  il  se  présente,  au  niveau  de  la  main,  sous  deux  aspects  :  pa^ 
fois,  le  gonflement,  qui  arrondit  la  face  dorsale,  offre  une  consistance  ferme:  la 
pression  du  doigt  n'y  détermine  pas  de  godet  ;  la  peau  a  une  couleur  rouge, 
violacée,  et  une  température  locale  abaissée  ;  le  tégument  est  froid,  sec  et  lisse 
au  toucher  :  c'est  l'état  qui  a  été  décrit  par  MM.  Gilbert  et  Garnier  sous  le  nom 
de  làain  succulente  des  hémiplégiques  :  le  cas  de  ces  auteura,  ceux  de  Miraliié 
et  Godet,  Miraliié  et  Sabot  se  rapportent  à  ce  type.  Mais,  d'autres  fois,  l'aspect 
clinique  est  tout  à  fait  différent  :  l'œdème  est  blanc;  en  outre,  le  plus  souvent  il 
est  mou  et  garde  plus  ou  moins  l'empreinte  du 'doigt;  à  cette  variété  se  rat- 
tachent, semble-t-il,  la  plupart  des  cas  observés. 

La  malsde  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  nous  offre  un  ezempk  de 
cette  dernière  forme.  Cette  femme,  Agée  do  70  ans,  n'a  pas  d'antécédents  pathologiques 
intéressants  dans  son  passé  héréditaire  ou  personnel,  &  l'exception  d'une  varioloide 
qu'elle  a- contractée  à  l'àgo  de  cinq  ana  et  dont  elle  porte  les  marques,  et  de  douleurs  de 
rhumatisme  chronique  uoc  déformant  qui  ont  apparu  depuis  la  ménopause.  De  fré- 
quentes envies  de  dormir  et  une  sensibilité  très  vive  du  cuir  chevelu  à  la  preasioo  furent 
les  seuls  symptômes  qui  précédèrent  la  paralysie.  Vers  le  iS  janvier  1904,  cette  malade  fut 
frappée  un  matin,  sans  perte  de  connaissance  et  sans  vertige,  d'une  hémiplégie  du  oùté 
droit  :  tout  d'un  coup,  elle  s'aperçut  qu'elle  ne  pouvait  plus  parler,  et  que  le  bras  et  U 
jambe  droits  devenaient  faibles  et  impotents;  on  dut  la  transporter  sur  son  lit,  et  elle  y 
resta  quinze  jours  couchée. 

Une  heure  aprit  l'attaque,  on  constatait  déjà  très  nettement  le  gonflement  de  la  maia 
droite;  cet  œdème  occupait  le  dos  de  la  main  et  les  doigts;  il  était  à  ce  moment  beaucoup 
moins  accentué  qu'aujourd'hui  ;  il  augmenta  progressivement  jusque  vers  le  15  mars. 
Depuis  cette  époque,  son  état  s'est  un  peu  amélioré. 

Les  symptômes  moteurs  se  sont  amendés  peu  i  peu.  Aujourd'hui,  l'examen  montre 
l'existence  d'une  hémiplégie  droite,  occupant  le  bras,  la  jambe  et  le  facial  inférieur.  La 
paralysie  prédomine  au  niveau  du  bras.  Le  fonctionnement  du  membre  inférieur  est 
suffisamment  bon  pour  permettre  la  marche  dans  des  conditions  satisfaisantes.  La 
langue  est  déviée  vers  la  droite. 

L'hémiplégie  est  spasmodique  :  tous  les  réflexes  tendineux  de  ce  côté  sont  exagérés, 
le  réflexe  de  Babinski  y  est  en  extension,  alors  que,  du  côté  sain,  la  réflectivité  est  nor- 
male en  tous  points. 

Les  troubles  de  la  parole,  constatés  dès  le  début  de  la  maladie,  étaient  dus  à  la  dysa^ 
thrie  et  non  é  l'aphasie  ;  ces  symptômes,  quoique  très  atténués,  n'ont  pas  encore  coni- 
plètement  disparu.  La  mémoire  a  diminué  depuis  un  an  ou  deux.  Mais  il  n'existe,  ibei 
notre  malade,  aucun  autre  trouble  des  sphincters  ou  des  orgaues  sensoriels.  Excepta 
les  lésions  de  la  main  droite,  il  n'y  a  pas  de  troubles  trophiques  et  pas  de  modification  de 
la  sensibilité  objective,  profonde  ou  superficielle. 

L'état  de  la  main  droite  attire  de  suite  Tattontion  de  l'observateur  :  c'est  d'ailleurs  le 
symptôme  pour  lequel  la  malade  vient  consulter.  Il  existe  éi  la  face  dorsale  de  la  main 
un  gonflement  régulier,  qui  arrondit  cette  région  ;  ce  gonflement  se  prolonge  d'une  fai.oo 
diffuse  sur  les  doigts  ;  en  haut,  il  s'étend  uniformément  sur  le  tiers  inférieur  de  l'avaDt- 
bras,  et  remonte  même,  en  suivant  seulement  le  bord  interne  du  membre,  jusqu'au  tiers 
supérieur  du  cubitus.  Il  est  d'ailleurs  loin  d'être  aussi  accentué  &  l'avant-bras  qu'au  dos 
de  la  main  ;  à  l'avant-bras,  c'est  simplement  une  sorte  d'épaississement  de  la  couche 
tégumentaire.  A  la  face  dorsale  de  la  main,  c'est  une  saillie  beaucoup  plus  volumineuso. 
d'aspect  œdémateux,  de  couleur  pâle  ;  la  peau  parait  amincie  ;  par  la  pression,  on  déter- 
mine difficilement  la  production  d'un  godet;  la  pression  forte  est  légèrement  sensible.  .X 
la  face  palmaire  de  la  main  et  des  doigts,  la  surface  cutanée  est  rosée,  luisante,  lisse  et 
soulevée  par  des  bosselures  ;  celles-ci,  peu  saillantes,  sont  développées  entre  les  plis  do 
flexion  de  la  main  et  des  phalanges.  Les  doigts,  écartés  les  uns  des  autres,  sont  un  i>eu 
plus  volumineux  &  la  racine  qu'A  l'extrémité. 

Le  gonflement  qui  occupe  la  face  dorsale  n'a  pas  toujours  le  même  volume  et 
le  même  aspect  :  &  certains  jours,  l'œdème  est  plus  développé  qu'à  d'autres  ;  de  plus,  il 
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est  toujours  moins  volumineux  et  plus  pâle  le  matio  que  le  soir;  il  augmente  progressi- 
vement &  partir  du  moment  où  la  malade  se  lève  ;  vers  deux  heures  de  l'après-midi,  il 
atteint  un  maximum,  et  subit  en  môme  temps  un  changement  de  coloration  :  il  devient 
rouge,  violacé,  et  donne  lieu  à  une  sensation  de  cuisson,  de  brûlure.  Ces  symptômes 
eongeslifs  s'atténuent  un  peu  vers  cinq  heures,  pour  reparaître  vers  sept  heures  et  dorer 
jusqu'à  l'heure  du  coucher.  Ajoutons  qu'actuellement  leur  intensité  tend  &  diminuer 
depuis  une  quinzaine  de  jours. 

Ce  sont  I&,  d'ailleurs,  les  seuls  symptômes  douloureux  qu'entraîne  la  lésion  pendant  le 
jour;  la  nuit,  elle  est,  en  général,  indolore;  mais  parfois  la  main  est  le  siège  d'une  lour- 
deur plus  grande  qu'à  l'ordinaire,  et  d'une  douleur  sourde  et  continue;  enfin,  parfois 
aussi,  elle  est  parcourue,  ainsi  que  le  bras,  par  les  douleurs  lancinantes  do  nature  rhu- 
matismale qui  existent  chez  cette  femme  depuis  la  ménopause.  Mentionnons,  en  outre, 
l'existence  d'une  urthropathie  de  l'épaule,  survenue  depuis  trois  semaines  seulement,  à 
la  suite  d'une  chute.  Sur  toute  la  face  palmaire  de  la  main  et  des  doigts  de  ce  côté,  on 
trouve  une  légère  hyperesthésie  à  la  piqûre,  sans  modification  de  la  sensibilité  tliermique 
ou  tactile.  Le  côté  sain  ne  présente  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Oo  comprend  que  le  gonflement,  étendu  aux  doigts,  à  la  main  et  à  une  partie  de 
l'avanl-bras,  gène  les  mouvements  et  ajoute  ainsi  son  influence  à  celle  de  la  paralysie 
pour  produire  l'impotence  de  la  main. 

Au  repos  la  main  est  dans  une  position  intermédiaire  à  la  pronation  et  à  la  supina- 
tion ;  les  doigts  sont  à  peu  près  complètement  étendus  au  lieu  d'être  fléchis,  comme  ils 
le  sont  dans  la  position  du  repos  sur  une  main  normale.  La  malade  ne  peut  pas  serrer 
de  cette  main,  en  raison  de  la  limitation  du  mouvement  de  flexion.  Tous  les  mouvements 
«•léinentaires  des  doigts  et  de  la  main  sont  diminués  de  force  et  d'étendue,  et  cette  dimi- 
nution est  très  marquée.  C'est  ainsi  que  la  flexion  des  doigts  est  très  incomplète,  chaque 
phalange  ne  parvient  à  se  fléchir  qu'à  un  faible  degré.  On  pourrait  en  dire  autant  de 
l'opposition,  du  moins  pour  ce  qui  est  du  pouce  et  des  deux  derniers  doigts.  L'extension 
des  deux  dernières  phalanges  ne  s'exécute  pas  jusqu'au  bout.  Enfin  la  flexion  et  l'exten- 
sion de  la  main  sont  particulièrement  diminuées.  . 

La  température  de  la  main  est  nettement  plus  Hetèt  de  ce  côté  que  du  côté  sain;  cette 
augmentation  de  chaleur  n'est  pas  une  simple  sensation  snbjective,  elle  est  facile  à  véri- 
lier  par  le  palper,  et  le  thermomètre  permet  de  la  mesurer  :  elle  est  de  i',i  sur  la  face 
dorsale  de  la  main.  L'élévation  de  température  est  constatable  encore  dans  toute  l'étendue 
du  membre  supérieur  paralysé.  Il  n'dxiste  pas  de  sueurs  locales. 

L'examen  des  viscères  ne  dénote  aucune  lésion  viscérale,  en  dehors  d'une  arti^rio- 
sclérose  modérée  (artères  sinueuses  un  peu  dures,  exagération  du  deuxième  bruit 
aortiqoe). 

Dans  cette  observation  d'œdème  post-hémiplégique,  trois  ordres  de  faits  mé- 
ritent d'attirer  l'attention  :  les  considérations  étiologiques,  les  particularités 
svmptomatologiqttes,  et  enfin  les  conclusions,  relatives  à  la  palhogénie,  qui 
décoalent  des  unes  et  des  autres. 

An  point  de  vue  de  l'étiologie,  deux  points  doivent  être  signalés.  Comme  dans 
la  plnpart  des  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour  (Parhon  et  Goldstein),  c'est  chez  une 
femme  que  se  sont  développés  les  troubles  vaso-moteurs.  Mais,  contrairement  à 
ce  qu'il  est  habituel  d'observer,  ils  se  sont  montrés,  &  la  suite  de  l'attaque  de 
paraljsie,  avec  une  rapidité  frappante  :  le  gonflement  existait  déj&  une  heure 
après  les  premiers  symptômes  moteurs,  alors  que  le  plus  souvent  il  n'apparaît 
que  des  semaines,  des  mois  ou  même  des  années  après  l'ictus  apoplectique  : 
notre  malade  a  donc  été  atteinte  d'œdéme  post-bémiplégique  précoce,  forme  que 
l'on  peut  opposer  aux  œdèmes  tardifs,  qui  représentent  la  majorité  des  cas. 

Quelques-uns  des  symptômes  présentent  un  intérêt  spécial.  L'aspect  de  la 
main,  en  temps  ordinaire,  est  hien,  comme  nous  l'avons  dit,  celui  de  l'œdème 
blanc  des  hémiplégiques  ;  notons  toutefois  que,  dans  notre  cas,  le  gonflement 
est  assez  ferme,  et  ne  se  laisse  pas  aisément  déprimer  par  la  pression  du  doigt. 
Mais  les  poussées  congestives,  qui  surviennent  chaque  après-midi,  en  modifiant 
sa  couleur  et  son  volume,  c'est-à-dire  en  rendant  l'empâtement  rouge  plus  volu- 
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mineux  et  plus  tendu  qu'auparavant,  tendent  ft  rapprocher  cette  forme  du  tj|)« 
décrit  sous  le  nom  de  main  succulente.  A  ce  point  de  vue,  cette  observation  est 
intéressante,  parce  qu'il  est  permis  de  se  demander  si  elle  ne  constitue  pas  une 
forme  intermédiaire  aux  deux  types  cliniques  observés  jusqu'ici,  et  si  l'état 
actuel  de  la  main,  chez  notre  sujet,  n'aboutira  pas  à  l'aspect  succulent,  dans  un 
temps  plus  ou  moins  éloigné,  réalisant  ainsi  le  passage  d'une  de' ces  deui  formes 
à  l'autre,  et  expliquant  par  suite  le  développement,  toujours  si  discuté,  de  la 
main  succulente  des  hémiplégiques. 

En  opposition  à  ces  phénomènes,  qui  rapprochent  les  deux  types  cliniquet 
précédemment  cités,  il  nous  faut  signaler  un  autre  symptdme  qui  tendrait  fU- 
lôt  &  les  séparer,  c'est  l'hyperthermie  locale.  C'est,  en  effet,  un  des  caractères 
essentiels  de  l'état  succulent  de  présenter  un  abaissement  de  température  notable 
et  constant.  Il  est  d'ailleurs  de  règle  que,  dans  toute  hémiplégie  organique,  qui 
dure  depuis  quelque  temps,  le  côté  paralysé  soit  le  siège  d'une  hypothermie.  \ 
ce  point  de  vue  encore,  notre  malade  se  distingue  donc  des  cas  habituellement 
observés. 

Chatin  a  bien  montré  la  fréquence  des  faits  dans  lesquels  troubles  vaso- 
moteurs  et  troubles  sensitifs  post-hémiplégiques  coexistent  sur  les  membres  para- 
lysés. Sur  ce  point,  notre  observation  est  conforme  &  la  loi  générale,  puisqu'il 
existe  à  la  paume  de  la  main  des  troubles  de  la  sensibilité  objective,  et  que  le 
sujet  ressent  en  outre,  de  ce  côté,  soit  pendant  les  poussées,  soit  en  dehors 
d'elles,  des  douleurs  et  des  paresthésies. 

Il  est  &  peine  besoin  de  faire  remarquer  l'absence  de  tout  autre  phénomène 
vaso-moteur,  tel  qu'éruption  ou  hémorragie. 

Enfin  nous  voudrions  insister  sur  une  dernière  particularité  symptomalo- 
logique,  la  conservation  d'un  bon  état  général.  Notre  malade  n'est  pas  immobi- 
lisée au  lit,  elle  peut  marcher,  se  promener  ;  elle  n'a  ni  insuffisance  cardiaque, 
ni  urémie,  ni  cachexie  :  toutes  conditions  qui  sont  assez  rares  au  cours  des 
œdèmes  des  hémiplégiques,  notamment  au  cours  des  œdèmes  blancs. 

Parmi  les  caractères  précédents,  il  en  est  trois,  précocité  du  début,  état  géné- 
ral et  troubles  de  la  sensibilité,  qui  nous  permettent  d'envisager  la  patbogéoie 
de  cette  complication. 

Les  deux  premiers  vont  à  l'encontre  de  la  théorie  mécanique  proposée  pour 
expliquer  la  formation  des  œdèmes  chez  les  hémiplégiques  :  le  rôle  de  l'insufQ- 
sance  cardiaque  ou  rénale  ne  peut  être  soutenu  ici,  puisqu'on  ne  trouve  chez  la 
malade  ni  l'un  ni  l'autre  de  ces  facteurs  pathologiques;  on  ne  saurait,  non  plus, 
invoquer  l'influence  de  l'immobilité  prolongée  ou  de  la  déclivité,  en  raison  de  la 
conservation  relative  des  mouvements  et  surtout  à  cause  de  la  précocité  du  débat. 

Le  développement  du  gonflement  dès  les  premiers  instants  qui  ont  suin 
l'attaque  montre  avec  évidence  qu'il  est  contemporain  des  phénomènes  paral.r- 
tiques  et  que  la  cause  qui  a  déterminé  l'un  des  symptômes  a  du  même  coup 
entraîné  l'autre  :  cette  évolution  cadre  bien  avec  la  théorie  nerveuse  des  œdèmes 
post-hémiplégiques,  théorie  réflexe  ou  théorie  vaso-motrice. 

La  théorie  nerveuse  réflexe  paraît,  à  priori,  confirmée  par  la  concomitance 
des  troubles  sensitifs  chez  notre  malade  :  pour  les  auteurs  qui  soutiennent  cette 
théorie,  défendue  récemment  encore  par  Chatin,  il  n'existerait  pas  de  centre  ou 
de  faisceau  vaso-moteurs  ;  l'état  trophique  normal  serait  le  résultat  de  l'équi- 
libre réflexe  des  fonctions  motrice  et  sensitive  et,  par  suite,  J'abolition  simul- 
tanée de  ces  deux  fonctions  constituerait  le  facteur  étiologique  principal  du 
développement  des  œdèmes  post-hémiplégiques. 
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Mais  les  travaux  de  Parhon  etGoldstein,  appuyés  sur  les  expériences  de  Pruss, 
sur  les  obseryations  de  von  Monakow,  et  sur  de  norabreuses  vériflcations  anato- 
miques.  personnelles  ou  empruntées  &  la  littérature  médicale,  ont  montré  qu'il 
fallait  interpréter  différemment  ces  phénomènes.  11  existe,  d'après  les  conclu- 
sions de  ces  auteurs,  des  centres  vaso-moteurs  dans  les  corps  striés,  en  parti- 
culier dans  la  tête  du  noyau  caudé,  et  il  j  a  probablement  un  faisceau  vaso- 
moteur  qui  passe  dans  le  bras  antérieur  de  la  capsule  interne  et  va  se  rendre  au 
lobe  frontal.  C'est  la  lésion  d'un  des  points  de  ces  centres  ou  de  ces  libres  qui 
produit  les  troubles  vaso-moteurs  au  cours  de  l'hémiplégie.  Chez  notre  malade, 
atteinte  d'hémiplégie  droite  sans  aphasie,  le  foyer  pathologique  doit  siéger  non 
&  la  corticalilé,  mais  dans  la  capsule  interne  :  il  touche  en  avant  le  bras  anté- 
rieur, ou  latéralement  les  noyaux  gris  centraux.  Ainsi  s'expliquent  à  la  fois  les 
troubles  moteurs,  sensitifs  et  vaso-moteurs  par  la  participation  au  processus 
destructif  non  seulement  du  faisceau  pyramidal,  mais  encore  des  zones  sensi- 
tive  et  vaso-motrice,  centres  ou  fibres  conductrices,  réunies  dans  celte  région. 
Tout  porte  à  croire  que  la  lésion  a  consisté  en  un  ramollissement  peu  étendu. 

H.  Pierre  Marie.  —  Cette  malade  présente  un  développement  exagéré  des 
deux  mains,  assurément  amplifié  du  côté  œdématié  ;  néanmoins  on  peut  se 
demander  si  l'affection  dont  elle  est  atteinte  ne  ressortit  pas  À  l'acropathologie. 
D'autre  part,  il  semble  bien  que  les  gaines  tendineuses  des  doigts  participent 
au  gonflement,  et  l'on  peut  rapprocher  ce  fait  de  ce  que  l'on  observe  dans  la 
tumeur  dorsale  du  carpe,  fréquente  chez  les  hémiplégiques. 

M.  Hexrv  Meigs.  —  Dans  les  acrocyanoses  la  coloration  des  extrémités  est 
généralement  plus  eyaniqiu,  et  la  température  locale  est  abaissée.  Ici,  la  main 
ifdématiée  est  plus  rouge  et  manifestement  plus  chaude. 

M.  Di'FOCR.  —  Je  ne  vois  pas  la  nécessité  de  localiser,  en  un  point  du  cer- 
veau, la  lésion  qui  dans  l'hémiplégie  donne  lieu  aux  œdèmes  des  membres.  Ces 
œdèmes  peuvent  se  rencontrer  dans  les  affections  de  la  moelle  aussi  bien  qu'au 
cours  de  lésions  cérébrales. 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  un  malade  qui,  à  la  suite  d'un  coup  de  couteau 
reçu  dans  la  colonne  vertébrale,  présenta,  avec  un  syndrome  de  Brown-Séquard, 
uo  œdème  considérable  de  la  jambe  paralysée. 

Cet  œdème  qui  se  montra  très  tôt  après  l'accident  disparut  en  même  temps 
que  l'amélioration  s'accentuait  dans  les  mouvements  de  la  jambe  primitivement 
paralysée. 

IV.  La  Choline  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien  comme  un  signe 
de  dégénération  neigeuse.  Son  importance  clinique,  par  M.  S.-A.-K. 
W11.SOK  (d'Edimbourg). 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  les  résultats  de  mes  recherches  sur  la 
cboline.  Il  faut  d'abord  remercier  mon  maître  M.  Pierre  Marie,  pour  les  facilités 
qu'il  m'a  toujours  données  dans  son  service  &  Bicètre. 

Grâce  aux  travaux  de  Mott  et  Halliburton,  on  sait  depuis  quelque  temps  que 
la  cboline  se  trouve  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
cas  où  il  y  a  une  dégénération  plus  ou  moins  active  des  tissus  nerveux.  Chimi- 
quement, la  choline  provient  de  la  lécithine  (ou  pintôt  du  protagon)  comme 
un  produit  de  dégénération  ;  on  croit  qu'elle  est  ainsi  en  rapport  intégral  avec 
la  myéline  des  gaines  myéliniqaes.  On  peut  donc  admettre  que  la  présence  de 
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la  choline,  même  en  petite  quantité,  traduira  une  destruction  de  ces  gaines.  Il 
est  important  de  décider  d'une  façon  délinitive  s'il  y  a  delaclioline  dans  le  sang 
ou  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  individus  apparemment  normaux.  Hott 
dit  qu'on  peut  négliger  entièrement  les  deux  ou  trois  cristaux  qu'on  troure  quel- 
quefois au  cours  de  l'examen  d'un  sang  normal,  car  dans  les  cas  de  dégénéralioD 
nerveuse  vraie  on  en  trouve  toujours  une  quantité  considérable.  Nous  en  avons 
trouvé  quelquefois  au  cours  de  l'examen  d'un  liquide  une  quantité  miniine,  bien 
qu'il  n'j  avait  pas  d'autres  indications  d'une  lésion  nerveuse  ;  mais  jarosis  nous 
n'en  avons  trouvé  une  quantité  nette.  Par  conséquent,  si  nous  trouvons  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  cristaux  de  choline  en  certaine  ahondance,  nous 
pouvons  conclure  sans  risque  d'erreur  qu'il  s'agit  1&  d'une  dégénération  du  tissu 
nerveux  plus  ou  moins  active.  Jusqu'à  présent,  on  n'a  presque  rien  publié 
sur  cette  nouvelle  recherche  clinique.  Seiils  Mott  et  Halliburton  en  Angleterre, 
Gumprecht  et  tout  récemment  Donalh  en  Allemagne  ontdonné  leurs  conclusions. 
Mott  n'a  dirigé  ses  recherches  que  sur  le  sang,  et  dans  peu  de  cas  ;  Donalh  que 
sur  le  liquide  cérébro-spinal.  AQn  de  confit  mer  leurs  résultats  et  en  même  temps 
de  faire  connaître  l'utilité  de  ce  procédé  essentiellement  clinique,  nous  avons 
pu,  sous  l'inspiration  de  M.  Marie,  examiner  plusieurs  cas  où  il  y  avait  une 
affection  nerveuse.  Jusqu'à  présent,  nous  avons  fait  la  recherche  dans  trenU 
cas  de  maladies  nerveuses  différentes.  Avant  de  donner  les  détails,  peut-être 
pouvons-nous  expliquer  plus  minutieusement  la  technique.  Nous  avons  emploré 
la  méthode  de  Donalh  (pour  le  liquide  céphalo-rachidien),  en  la  modifiant  un 
peu  d'après  les  renseignements  (pour  le  sang)  que  nous  avons  trouvés  dans  le 
dernier  travail  de  Mott. 

Ainsi,  après  la  ponction  lombaire,  pratiquée  comme  à  l'ordinaire,  on  recueille 
au  moins  10  ce.  du  liquide  dans  une  éprouvette  stérile.  Pour  comparer  les 
résultats,  c'est-à-dire  pour  juger  laquantité  de  la  choline  aussi  exactement  que  pos- 
sible, il  faut  prendre  toujours  (si  cela  est  possible)  la  même  quanlilè  du  liquide. 
Les  résultats  obtenus  avec  10  ce.  sont  suffisamment  nets.  On  acidulé  ce  liquide, 
toujours  faiblement  alcalin,  avec  l'acide  chlorhydrique.  On  l'évaporé  ensuite  à 
siccité.  On  épuise  le  résidu  par  l'alcool  absolu.  On  dissout  ainsi  le  chlorhydrate 
de  choline  déjà  formé.  En  ajoutant  ensuite  une  ou  deux  gouttes  d'une  solution 
dans  l'alcool  absolu  de  chlorure  de  platine,  on  obtient  —  pas  toujours  tout  de  suite, 
mais  au  bout  peut-être  de  quelques  minutes  —  un  précipité  dans  le  liquide  d'un 
chlorhydrate  double  de  platine  et  de  choline  :  le  chloroplatinate  de  choline. 

Donalh  affirme  que  si  l'on  emploie  toujours  de  l'alcool  absolu  dans  les  mani- 
pulations, il  n'y  aura  jamais  une  formation  concurremment  des  chlorures  alca- 
lins, toujours  présents  dans  le  liquide.  Bien  que  nous  ayons  employé  l'alcool 
tout  à  fait  absolu,  à  plusieurs  reprises  nous  avons  vu  la  double  formation 
de  chloroplatinate  de  choline  et  de  chlorures  alcalins,  et  peut-être  aussi  (d'après 
Mott)  d'autres  dérivatifs  de  la  lècithine  —  de  sorte  qu'on  ne  peut  pas  distinguer 
bien  nettement  les  cristaux  du  sel  double  de  choline.  Afin  d'éviter  toute  confu- 
sion, nous  avons  dissous  le  précipité  dans  l'alcool  à  15  pour  100.  Par  ce  pro- 
cédé on  ne  dissout  que  les  cristaux  de  choline,  qui  sont  facilement  solubles  dans 
l'eau  ordinaire  ou  dans  l'alrool  très  faible.  Si  enfin  on  fait  évaporer  après 
filtration  cette  dernière  solution,  faiblement  alcoolique,  dans  un  verre  de 
montre,  ou  quelques  gouttes  sur  un  porte-objet,  on  remarque  la  formation  de 
lamelles  cristallines,  de  couleur  nettement  jaune,  d'une  forme  lancéolée,  ou 
quelquefois  irrégulièrement  hexagonale  ou  octogonale.  Nous  avons  vu  des  cris- 
taux aussi  en  forme  de  croix  et  de  rosettes.  Donath  a  imaginé  une  méthode 
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cbimique  pour  mesurer  exactement  la  quantité  du  chloroplatiuate  de  eholine, 
mais  nous  n'avons  pas  pu  l'appliquer  pour  plusieurs  raisons.  Du  reste,  si  l'on 
opère  toujours  sur  10  ce.  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  a  évidemment  un 
moven  suffisant  de  comparaison  entre  les  résultats  finaux. 

Comme  nous  avons  déjà  dit,  nous  avons  examiné  jusqu'à  présent  trente  cas. 
Pour  contrôler,  nous  avons  cherché  dans  des  cas  qui  ne  s'agissaient  pas  d'une 
maladie  nerveuse  —  par  exemple,  dans  l'albuminurie,  la  tuberculose  pulmo- 
naire chronique,  l'asthme,  le  rhumatisme  —  et  nous  n'avons  rien  trouvé.  Il  est 
vrai  que  les  individus  examinés  n'étaient  pas  dans  un  état  de  santé  parfaite  ; 
mais  il  n'j  avait  aucun  signe  d'affection  nerveuse,  bien  entendu.  D'autre  part 
dans  des  cas  d'hémorrhagie  cérébrale,  tabès,  épilepsie  tardive,  épilepsie  jackso- 
nienne,  paraplégie  hystérique,  myélite  transverse,  tumeur  cérébrale,  hémato- 
m)-élie,  ramollissement  cérébral,  hémiplégie  syphilitique  aiguë,  d'une  façon 
générale  nous  avons  pu  constater  la  présence  de  la  eholine  dans  presque  tous  les 
cas.  Mais  voici  les  résultats  exacts  : 

Dans  douze  cas  de  tabès,  anciens  ou  récents,  légers  ou  prononcés,  le  résultat 
était  positif  dix  fois  (les  chiffres  de  Donath,  dix  fois  sur  quinze).  De  même  les 
résultats  ont  été  positifs  dans  les  cas  suivants  :  épilepsie  tardive  etjaclcso- 
nienne  (S),  tumeur  cérébrale  (1),  bématomyélie  (1),  ramollissement  cérébral  (3), 
myélite  transverse  (1),  hémiplégie  syphilitique  aiguë  (1).  Dans  l'hémiplégie 
ancienne,  une  fois  sur  trois  ;  dans  deux  cas  d'hémorrhagie  cérébrale,  nous 
n'avons  pu  constater  la  eholine  qu'une  fois  :  l'autre  a  été  examiné  quinze  heures 
après  l'attaque,  sans  qu'on  puisse  rien  trouver.  11  est  évident,  comme  l'a  déjà 
remarqué  Mott,  qu'il  faut  attendre  quelque  temps  pour  l'apparition  delà  eholine 
—  et  ainsi  nous  avons  une  analogie  intéressante  entre  elle  et  les  corps  granu- 
leux (méthode  de  Marcbi).Dan8  deux  cas  de  syphilis  secondaire  il  n'y  avait  rien, 
ainsi  que  dans  deux  cas  d'hystérie,  dont  un  une  paraplégie  très  nette  chez  une 
femme.  11  y  a  déjà  beaucoup  de  moyens  pour  distinguer  les  maladies  nerveuses 
organiques  des  maladies  hystériques,  mais  le  signe  de  la  eholine  nous  permet 
peut-être  de  faire  la  distinction  dans  les  cas  douteux.  Ainsi  dans  un  cas  d'épi- 
lepsie  jacksonienne  où  il  y  avait  des  signes  quelconques  vraisemblablement  hys- 
tériques, la  présence  de  eholine  nous  a  permis  de  conclure  plus  sûrement  à  une 
affaire  organique.  (Il  faudrait  dire,  d'autre  part,  que  Donath  a  eu  un  résultat  posi- 
tif une  fois  dans  l'bystéro-épilepsie.) 

On  doit  constater  que  dans  chaque  cas  nous  avons  fait  l'examen  cytologiqne 
du  liquide  céphalo-rachidien,  et  nos  conclusions  peut-être  ne  seront  pas  sans 
intérêt.  Ainsi  il  n'y  a  pas  de  rapport  apparent  entre  la  eholine  et  la  lympho- 
cytose,  ou  même  la  présence  de  cellules  d'aucune  espèce.  La  lymphocytose  man- 
quait dans  un  seul  cas  de  tabès  ;  cependant  dans  ce  cas  nous  avons  pu  constater 
la  présence  de  la  eholine.  D'ailleurs  dans  les  deux  cas  de  tabès  où  la  eholine 
manquait,  il  y  avait  une  lymphocytose  prononcée.  De  même  dans  deux  cas  de 
syphilis  secondaire,  pas  de  eholine,  mais  une  lymphocytose  nette.  Dans  un  cas 
de  paraplégie  consécutive  à  un  accident,  l'examen  cytologique  a  démontré  une 
polynucléose  très  nette,  avec  du  pus,  attestant  une  méningite  suppurative  chro- 
nique :  avec  cela  nous  avons  trouvé  une  assez  grande  quantité  de  eholine.  Tout 
cela  est  bien  d'accord  avec  nos  idées  sur  la  lymphocytose  et  les  éléments  cyto- 
logiques  en  général,  dans  le  liquide  :  d'une  part  il  s'agit  d'une  lésion  franche- 
ment méningitique  ;  d'autre  part  il  s'agit  plutôt  d'une  lésion  du  tissu  parenchy- 
mateux  —  c'est-à-dire  des  gaines  myéliniques. 

La  question  de  la  eholine  est  loin  d'être  complètement  éclaircie.  Combien  de 
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temps  après  la  lésion  initiale  faut-il  attendre  pour  l'apparition  de  la  cboline 
dans  le  liquide  cérébro-spinal  ?  Est-ce  qu'elle  disparaît  rapidement  ou  non?  et  par 
quel  chemin?  par  l'urine?  On  sait  que  tous  les  tissus  de  l'organisme  changent 
complètement  au  bout  de  quelques  mois  ou  de  quelques  années  ;  est-ce  qu'on  peut 
dire  pareillement  que  les  gaines  dégénèrent  et  régénèrent  sans  cesse?  En  ce  cas 
doit-on  toujours  trouver  la  cboline,  bien  qu'en  petite  quantité?  Peut-on  cods- 
tater  un  rapport  entre  les  résultats  de  l'examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo- 
rachidien  du  même  malade  ?  La  cboline  est-elle  bien  toxique,  par  exemple  dans 
l'épilepsie?  D'après  Donath,  il  lui  semble,  étant  donnée  la  présence  à  peu  pn-s 
constante  de  la  cboline  dans  le  liquide  cérébro-spinal  des  épileptiques.  qu'il 
s'agit  Ik  d'une  toxémie  exercée  par  la  cboline.  Il  est  possible  que  celle-ci  soit 
plut6t  l'effet  que  la  cause  des  crises.  Mais,  quoi  qu'il  en  soit,  il  n'y  a  là  qu'une 
h}'potbèse.  L'examen  chez  les  paralytiques  généraux  doit  aussi  fournir  des  résul- 
tats probants.  Nous  avons  déjà  commencé  des  recherches  là-dessus,  et  nous 
espérons  plus  tard  revenir  sur  ce  sujet. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  5  mai. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.    —   TYPOORAPHIE    PLON-NODRIIIT    ET    C<*,  8,   RDS     GARANCIÈRB.   —  S663. 


Digitized  by  VjOOÇIC 


N*  0.  —  1904.  15  Mal. 


MÉMOIRES   ORIGINAUX 


RECHERCHES  SUR  LA  STRUCTURE  DE  LA  PARTIE  FIBRILLAIRE 
DES  CELLULES    NERVEUSES   A    L'ÉTAT    NORMAL    ET    PATHOLOGIQUE 

PAR 

G.  Karlnesoo. 

11  vient  de  paraître  dans  ces  derniers  temps  deux  livres  intéressants  qui  étaient 
destinés  k  renverser  nos  connaissances  actuelles  sur  la  structure  fine,  les 
connexions  des  cellules  nerveuses  et  leur  fonction.  Je  parle  des  livres  de  Nissl  (1) 
et  de  Belhe  (2).  Depuis  plusieurs  années  Bethe,  à  l'aide  d'une  méthode  nouvelle 
et  des  expériences  très  ingénieuses,  a  essayé  de  saper  dans  ses  fondements  la 
théorie  des  neurones.  Nissl,  de  son  côté,  en  se  basant  sur  les  études  de  Bethe  et 
sur  ses  recherches  personnelles,  a  proclamé  h  plusieurs  reprises  que  la  théorie  des 
nearonesest  fausse,  et  même,  dans  un  congrès,  il  s'est  écrié  que  le  neurone  avait 
vécu.  Le  fait  est  que  les  recherches  de  Bethe  surtout  ont  jeté  le  trouble  même 
dans  l'esprit  de  certains  partisans  convaincus  de  la  théorie  des  neurones,  tels  que 
Edinger,  Hoche,  Mûntzer,  etc.,  qui,  tout  en  admettant  le  neurone  au  point  de 
vue  trophiqne  ou  fonctionnel,  sont  devenus  sceptiques  à  l'égard  de  leur  concep- 
tion anatomique. 

Le  neurone  anatomique,  dit  Hoche  quelque  part,  a  perdu  ses  droits  ;  il  n'en  est 
pas  de  même  au  point  de  vue  pathologique. 

Du  reste,  même  van  Gehuchten,  l'un  des  promoteurs  de  celte  théorie,  admet 
'[ue  la  meilleure  preuve  de  la  vérité  de  cette  doctrine,  ce  n'est  ni  le  fait  embryo- 
logique, ni  le  fait  anatomique,  mais  un  fait  anatomo-pathologique,  &  savoir,  d'une 
part,  la  dégénérescence  wallérienne  du  bout  central  du  nerf  sectionné,  et,  d'autre 
part,  la  réaction  de  Nissl  dans  les  cellules  d'origine  de  ces  nerfs.  A  l'indépendance 
anatomiqne  du  neurone,  Bethe  a  opposé  la  continuité  des  fibrilles  qui  ne  se  divi- 
sent pas  dans  le  corps  cellulaire  et  l'existence  de  réseaux  intercellulaires  qui  éta- 
blissent une  continuité  entre  les  dernières  ramifications  cylindraxiles  et  les  neuro- 
fibrilles  du  cjtoplasma.  A  la  conception  physiologique  des  neurones,  Bethe  a 
opposé  son  expérience  célèbre  sur  carcinus  matnas,  qui  montre  qu'un  réflexe  peut 
se  produire  sans  l'intervention  de  la  portion  nucléée  de  la  cellule.  A  la  notion  tro- 
phiqne du  neurone,  Bethe  oppose  ses  nombreuses  expériences  qui  démontrent  la 
possibilité  de  la  régénération  autogène.  Enfin,  pour  enlever  toute  valeur  à  l'unité 
génétique  du  neurone,  Bethe  cite  ses  recherches  sur  l'embryon  du  poulet,  qui 
tendent  à  prouver  l'origine  pluricellulaire  des  fibres  nerveuses.  En  face  de  ces 
nombreuses  recherches  de  Belhe,  que  pouvait-il  encore  rester  de  la  théorie  des 
neurones,  sinon  le  souvenir  d'une  hypothèse  scientifique  détrônée  après  avoir 

11)  Nissl,  Die  Neuronenithre  und  iKre  Anhânger,  1903. 

(2)  Bethe,  Allgemeine  Anatomie  und  Phftiologie  des  Nervensystenu,  1903. 
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joui  d'une  gloire  éptiémère.  Aussi  l'oraison  funèbre  de  Nissl  paraissait  justifiée. 
Mais  Toici  qu'un  travail  remarquable  de  Cajal  (1)  apparaît,  qui  démontre  de  la 
manière  la  plus  absolue  que  le  neurone  anatomique  n'est  pas  une  Gction,  mais 
une  réalité  indiscutable. 

J'ai  étudié  la  structure  des  cellules  nerveuses  du  système  cérébro-spinal  avec 
la  nouvelle  méthode  si  ingénieuse  de  Ramony  Cajal,  qui  permet d'analjser  admi- 
rablement les  détails  de  structure  de  la  substance  achromatique  organisée.  Mes 
recherches  (2)  conflrment  celles  de  Kamon  y  Cajal  et  démontrent  d'autre  part  que 
l'on  ne  peut  pas  admettre  sans  réserves  les  conclusions  de  Bethe  et  Nissl  concer- 
nant la  forme  et  le  trajet  des  neuro-flbrilles  dans  les  cellules  nerveuses  du  sys- 
tème cérébro-spinal. 

Je  crois  inutile  d'entrer  ici  dans  la  description  des  méthodes  récentes  intro- 
duites par  Ramon  y  Cajal  pour  l'étude  de  la  cytologie  du  système  nerveux.  Je 
renvoie  pour  cela  le  lecteur  aux  publications  de  cet  auteur.  Si  on  traite  des  mor- 
ceaux très  minces,  quelques  millimètres  de  moelle  de  lapin,  chien  ou  chat  d'après 
les  prescriptions  de  Cajal  (nitrate  d'argent,  0.75  à  3  pour  100,  et  après  lavage, 
réduction  par  l'acide  pyrogallique  ou  l'hydroquinone),  on  met  très  facilement  en 
évidence  les  neuro-fibrilles  des  cellules  nerveuses.  En  raison  de  la  disposition 

1res  variable  des  neuro-fi- 
brilles dans  les  différent!^ 
types  des  cellules  nerveuses, 
il  est  difficile  de  donner  une 
description  générale  de  leur 
morphologie  et  de  leur  Ira- 
jet  à  l'intérieur  du  crt»i- 
plasma.  A  l'exemple  de  Ra- 
mon y  Cajal,  j'étudierai  tout 
d'abord  les  cellules  radicu- 
laires  motrices. 

Ce  qui  attire  notre  atten- 
tion dans  l'aspect  et  la  struc- 
ture de  ces  cellules,  c'est 
tout  d'abord  leur  coloration 
brun-rougeàtre  et  l'enche- 
vêtrement presque  inex- 
tricable des  fibrilles  qui  rend 
difficile  toute  analyse.  Mal- 
gré des  examens  réitérés 
et  attentifs,  il  est  difficile 
d'affirmer  si  le  cjtoplasma 
contient  ou  non  un  réseau 
résultant  de  la  division  des 


FlG.    1. 


constitué  par  de  vraies  anastomoses  des  travées 
neuro-fibrilles. 

La  figure  1  donne  une  idée  assez  exacte  du  trajet  très  compliqué  des  ramification» 
des  neuro-fibrilles  à  l'intérieur  d'une  cellule  radiculaire  (corne  antérieure  du  lapin  ) . 

(1)  Raiio.n  t  Cajal,  Un  sencillo  metodo  de  coloracion  selecUva  del  raticulo  proloplas- 
mico  y  sus  efectos  en  les  diverses  organos  nerviosos.  Trabajot  det  Laboratorio  de  inertti- 
gaciimes  biologicat  de  la  Univertidad  de  Madrid,  tomo  II,  fasc.  5  (28  décembre  1903). 

(2)  M.  le  professeur  Raymond  a  bien  voulu  présenter  de  ma  part  un  résumé  de  ces 
recherches  dans  la  séance  du  IS  mars  1904,  à  l'Académie  de  médecine. 
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Néanmoins,  étant  donné  que  chez  l'animal  nouveau-né  il  existe  un  véritable  réseau 
dios  les  cellules  radiculaires,  et  que,  d'autre  part,  même  dans  ces  dernières 
chei  l'adulte,  on  peut  parfois  distinguer  des  apparences  de  réseau,  en  dehors  d'un 
iacis  très  compliqué,  je  pense  qu'on  ne  peut  pas  exclure  l'existence  de  véri- 
tables anastomoses  fibrillaires.  A  la  partie  périphérique  de  la  cellule,  on  voit  bien 
des  fibrilles  ou  des  faisceaux  de  fibrilles  plus  ou  moins  indépendants  dont  quel- 
qoes-Qoes  passent  d'un  prolongement  &  l'autre.  Dans  les  prolongements  proto* 
plasmatiques,  les  fibrilles  affectent  un  trajet  linéaire;  parfois  elles  sont  ondulées. 
D'une  façon  générale  l'axone,  à  son  origine  et  dans  son  trajet,  se  comporte  de 
la  même  manière  dans  les  cellules  radiculaires  comme  dans  les  grosses  cellules 
(les  cordons,  ou  bien  dans  celles  des  noyaux  crâniens.  Au  niveau  du  cône  d'ori- 
gine, les  neuro-fibrilles  divergent,  affectant  une  disposition  rayonnante;  puis 
elles  se  rapprochent  de  plus  en  plus,  de  manière  à  former,  après  un  court  trajet, 
uD  filament  uniformément  coloré;  &  ce  niveau,  la  réduction  progressive  du  dia- 
mètre et  la  condensation  des  fibrilles  est  telle  qu'on  ne  peut  plus  distinguer  l'as- 
pect fibrillaire.  Puis,  la  gaine  à  myéline  fait  son  apparition  et  le  cylindraxe  offre 
on  aspect  fibrillaire.  Ainsi  que  Bethe  l'a  remarqué  et  Nissl  après  lui,   Biels- 
ehowsky,  etc.,  le  nombre  des  fibrilles  de  l'axone  est  très  restreint  par  rapport 
au  nombre  considérable  des  fibrilles  qui  existent  dans  le  cytoplasma  et  dans  les 
dendrites.  Dans  les  cellules  radiculaires,  le  lacis  des  neuro-fibrilles  est  plus  dense 
que  dans  les  cellules  des  noyaux  des  nerfs  moteurs  crâniens  et  les  fibrilles  elles- 
mêmes  sont  ordinairement  plus  minces.  D'une  manière  générale,  les  cellules  des 
dilTérents  noyaux  crâniens  (facial,  hypoglosse,  moteur  oculaire  externe)  ne  pré- 
sentent pas  la  même  structure.  C'est  ainsi  que  dans  les  cellules  du  facial,  de 
l'hypoglosse,  etc.,  en  dehors  des  cellules  contenant  un  entrelacement  de  fibrilles, 
on  en  voit  encore  d'autres  dont  la 
plupart  des  fibrilles  pénètrent  dans 
le  corps  cellulaire  et  constituent  un 
lacis  dense  autour  du  noyau.  Cer- 
tainsprolongements  contiennent  des 
librilles  très  ondulées.  On  rencontre 
parfois  des  cellules  dans  les  prolon- 
gements desquelles  certaines  neuro- 
fibrilles plus  épaisses  se  dirigent  vers 
la  partie  centrale  et  le  noyau  de  la 
cellule  qu'elles  contournent  (Qg.  2). 
i'ai  vu   un    véritable  réseau  dans 
quelques  cellules  des  noyaux  bul- 
baires. Dans  le  groupe  antéro-ex- 
teme  du  noyau  de  l'hypoglosse,  il 
existe  des  cellules  ayant  un  aspect 
strié  à  cause  de  la  disposition  des 
neuro-fibrilles.  Au  point  de  vue  delà 
teinte  et  la  coloration  des  fibrilles 
dans  les  cellules  motrices,  on  peut  dire  qu'elle  est  plus  claire  dans  les  grandes 
cellules  radiculaires  motrices  et  dans  les  grandes  cellules  de  la  substance  blanche 
réticulée  du  bulbe  que  dans  celles  du  noyau  du  facial.  Dans  le  même  noyau,  les 
fibrilles  de  quelques  cellules  sont  colorées  d'une  manière  plus  intense  que  leurs 
voisines. 
Les  cellules  des  cordons  présentent,  aussi  bien  dans  la  moelle  que  dans  le 


Fin.  î.  —  Cellule  d*  U  «ulxtance  réticulée  blanche 
da  bulbr  (lapin).  Les  neuro-fibrille*  des  prolonge- 
ments rayonnent  vers  le  centre  de  la  cellule  et 
constituent  un  lacis  périnucléaire,  tandis  qu'i  la 
périphérie  on  voit  nettement  un  réseau  (nitrate 
d'argent,  1,50  pour  100,  acide  pyrogallique). 
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bulbe,  une  structure  très  dlfTérente,  saivant  la  forme  et  le  Toluibe  de  la  cellule; 
facteurs  qui  régissent  en  première  ligne  la  direction  et  la  disposition  des  fibrilles  ï 
l'intérieur  des  cellules  nerveuses.  Au  point  de  vue  du  volume,  on  peut  distinptr, 
avec  Cajal,  les  cellules  des  cordons  grandes  et  moyennes.  Dans  presque  toutes  ces 
cellules,  on  peut  facilement  constater,  ainsi  que  Cajal  l'a  remarqué,  une  structure 
réticulée.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  cellules  qui  présentent  une  forme 
fusiforme,  oblongue  ou  triangulaire  ;  dans  ces  dernières,  on  observe  non  fu  le 
type  réticulé  des  neuro-fibrilles,  mais  le  type  fascicule  ;  ce  qui  domine  dans  ces 
cellules,  c'est  la  présence  d'un  nombre  considérable  de  flbrilles  primaires  qui 
traversent  le  cytoplasma  d'un  pôle  &  l'autre  sans  constituer  un  réseau.  C'est 
sans  doute  de  pareilles  images  que  Betbe  a  eu  en  vue  lorsqu'il  a  soutenu  que  lei 
neuro-fibrilles  traversent  le  corps  cellulaire  d'une  manière  continue,  ou  bien 
passent  d'un  prolongement  k  l'autre  sans  divisions,  sans  anastomoses.  Les  cel- 
lules fusiformes  paraissent  présenter  des  neuro-fibrilles  continues  traversant  le 
corps  cellulaire  d'une  extrémité  à.  l'autre  sans  émettre  des  ramifications  secon- 
daires et  sans  s'anastomoser.  Arrivées  au  voisinage  d'un  pôle  du  noyau  qui  est 
générament  ellipsoïde,  les  neuro-fibrilles  s'écartent  pour  embrasser  le  noyau.  Les 
neuro-fibrilles  n'ont  pas  des  dimensions  égales.  Dans  les  cellules  triangulaires  ou 
oblongues,  malgré  qu'elles  aient,  par  la  disposition  des  neuro-fibrilles,  un  aspect 
fascicule  ou  strié,  il  est  cependant  facile  de  constater  &  certains  endroits  la  pré- 
sence de  divisions  des  neuro-fibrilles  et  la  formation  d'un  réseau.  C'est  ainsi  que 
dans  un  grand  nombre  de  cellules  de  forme  pyramidale  on  peut  voir  à  la  base 
du  triangle  une  structure  nettement  réticulée.  Dans  les  cellules  dont  la  coupe  se 
présente  sous  la  forme  d'un  scalène,  on  peut  également  voir  un  réseau  au  Direau 
de  l'origine  de  l'un  des  prolongements.  Lorsqu'il  s'agit  des  cellules  triangulaires 
plus  ou  moins  régulières,  le  prolongement  qui  s'implante  latéralement  à  la 
cellule  présente  &  son  origine  un  réseau.  Dans  les  cellules  quadrilatères,  dans  les- 
quelles il  existe  une  espèce  d'enchevêtrement  des  fibrilles,  on  peut  voir  quelque- 
fois, au  niveau  de  la  bifurcation  des  prolongements,  un  réseau  nettement  indi- 
qué. Les  cellules  archiochromes  de  Nissl  offrent  toujours  une  structure  réticulée, 
tandis  que  les  grandes  cellules  qui  existent  dans  la  substance  réticulée  du  bulbe 
et  de  la  protubérance  présentent  beaucoup  d'analogie  de  structure  avec  les  cel- 
lules radiculaires.  Donc,  la  disposition,  la  topographie,  le  trajet  des  fibrilles  dans 
le  cytoplasma,  sont  subordonnés  purement  et  simplement  à  la  forme  et  le  volume 
de  la  cellule.  La  plupart  des  cellules  nerveuses  présentent,  ainsi  qoe  Cajal  l'a 
montré,  deux  réseaux  :  un  réseau  superficiel,  làcbe,  qu'il  appelle  périsomatique, 
et  un  réseau  profond,  plus  dense,  ou  périnucléaire.  Ces  deux  réseaux  affectent 
des  rapports  différents  au  niveau  du  cône  de  l'axone  et  du  cylindraxe.  Les  deui 
réseaux  convergent  vers  l'axone,  au  niveau  du  cône  sont  contigus  ;  mais  plus  ou 
moins  indépendants,  ils  se  confondent  au  contraire  au  niveau  du  point  où  le  cône 
se  transforme  en  axone.  Les  figures  3  et  4  montrent  la  topographie  de  ces  deux 
espèces  de  réseau.  II  existe  une  relation  étroite  entre  la  forme  et  la  densité  des 
réseaux  superficiel  et  profond  :  le  premier  est  constitué  habituellement  par  des 
mailles  plus  larges,  parfois  même  très  lAches  dans  la  région  du  noyau  :  ses  tra- 
vées sont  fines.  Du  reste,  les  caractères  et  la  forme  du  réseau  superficiel  varleot 
avec  la  forme  et  la  taille  de  la  cellule.  Les  cellules  oblongues,  quadrilatères,  etc., 
présentent  un  réseau  superficiel  à  mailles  longues  (fig.  5),  et  des  trarées  a&sez 
minces.  Malgré  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  le  réseau  superficiel  pré- 
sente tous  les  caractères  d'un  vrai  réseau,  c'est-à-dire  qu'il  soit  constitué  par  des 
travées  s'anasmotosant,  j'ai  eu  parfois  des  hésitations  pour  affirmer  s'il  n'y  avait 
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Fie.  3.  —  Grande  cellule  de  la  tubtUoce  rMicuMe  du  bulbe  du  kpin.  Elle  monlrt  tris 
nattemenl  le  riMan  luperfidel  de  la  cellule  ;  le  ooyaa  ni  situé  profondément  (même 
traitemeDt  que  la  figure  précédente).  —  A,  axone;  B,  B',  B*,  dendritea. 


Fin.  i.  —  Grande  cellule  de  la  iubslance  réticulée  du  bulbe  d'un  lapin, 
nie  montre  le  réwan  intn-cellulaire  profond  et  lei  connexioni  de* 
fibrille*  des  dendrites  et  de  l'axone  arec  ce  réieau.  Remarquer  en  B 
commant  le  réwan  andocaUulaire  arance  dana  la  dendrile  que  l'on 
retrauTe  au  point  de  bifurcatioa  des  dendritei. 
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pas  là  un^  lacis  de  neuro-fibrilles.  Je  crois  avoir  remarqué,  comme  Cajal,  ia 
reste,  l'a  vu  avant  moi,  que  les  fibrilles  du  réseau  superficiel  sont  situées  à  ia 
périphérie  des  prolongements  protoplasmatiqaes,  tandis  que  lesneuro-fibrilles  plus 
volumineuses  de  ces  derniers  aboutissent  au  réseau  central  ou  périnucléaire.  Le 
réseau|profond  ou  périnucléaire  est  constitué,  ainsi  que  les  recherches  de  Cajal  et 
les  miennes  le  montrent,  par  des  fibres  longues,  primaires,  possédant  un  certain 


FiG.  5.  —  Cellole  iitaée  tout  prè>  d«  U  région  du  locus  cœrulcns  (chien,  iO  jours). 
Elle  montre  le  rieeeu  iuperfidel  avec  ses  mailles  oblongues. 


diamètre,  et  des  ramifications  secondaires  qui  se  détachent  des  premières.  Tandii 
que  les  filaments  primaires  sont  longs  et  traversent  sur  un  long  trajet  le  crto- 
plasma,  les  filaments  secondaires  sont  au  contraire  minces,  plus  faiblement 
colorés,  ayant  une  direction  transversale,  obloogue;  ces  derniers  produisent  par 
leur  continuité  un  réseau  à  mailles  de  forme  et  de  grandeur  différentes. 

Les  neuro-fibrilles  des 
prolongements  dans  les  cel- 
lules des  cordons  ne  présen- 
tent pas  toujours  des  di- 
mensions à  peu  près  égales, 
car,  ainsi  qu'on  l'a  vu  précé- 
demment pour  certaines 
cellules  radiculaires,  les 
neuro-fibrilles  situées  au 
centre  des  prolongements 
peuvent  être  plus  épaisses 
et  prendre  parfois  des  di- 
mensions considérables. 

Le  nombre  des  fibrilles 
contenues  dans  les  prolon- 
gements est,  en  général,  en 

proportion  du  volume  de  ces  derniers;  un  gros  prolongement  contient  beancoap 
de  neuro-fibrilles  tandis  que  les  minces  en  ont  peu.  Certaines  cellules,  avec  on 
corps  relativement  petit,  possèdent  des  prolongements  contenant  un  fraoïl 
nombre  de  neuro-fibrilles.  Au  point  de  bifurcation  des  prolongements  protoplas- 
miques,  où  on  trouve  habituellement  un  gros  élément  chromatophile  de  forme 
triangulaire,  les  neuro- fibrilles  changent  de  direction,  sans  division  et  sans 
anastomoses,  suivant  respectivement  la  direction  des  branches  de 'division.  Dans 
les  cellules  où  les  prolongements  se  continuent  d'une  manière  insensible  avec  U 
corps  cellulaire,  le  réseau  intra-cellulaire  avance  dans  ces  prolongements  jus- 
qu'an  niveau  de  leur  bifurcation  (fig.  4  B). 
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Je  crois  pouvoir  distinguer  deux  sortes  de  cellules  des  cordons,  suivant  la 
manière  dont  se  comportent  les  neuro-fibrilles  dos  prolongements  en  pénétrant 
dans  le  corps  cellulaire.  Dans  un  premier  groupe,  je  réunis  les  cellules  dont  les 
prolongements  possèdent  des  neuro-fi brilles  plus  ou  moins  épaisses,  situées  surtout 
à  la  partie  centrale  des  prolongements  et  qui,  arrivées  b.  leur  point  d'émergence, 
perdent  Feur  individualité,  rayonnent  dans  le  protoplasma  et  se  résolvent  en  un 
réseau  (flg.  6).  Dans  un  deuxième  groupe,  on  trouve  les  cellules  des  cordons 
dans  lesquelles  les  neuro-fibrilles  des  prolongements  offrent  la  disposition  sui- 
vante :  tout  en  donnant  quelques  ramifications  latérales  lorsqu'elles  pénètrent 
dans  le  protoplasma,  les  fibrilles  ne  perdent  pas  leur  individualité,  mais  se  diri- 
gent de  tous  les  côtés  vers  la  membrane  nucléaire  pour  constituer  autour  de  la 


Kl».  7. 

•  irconférence  du  nojau  un  lacis  plus  ou  moins  dense.  La  figure  7  représente  une 
autre  variation  de  cette  disposition.  Dans  la  première  catégorie,  le  réseau  pro- 
fond est  surtout  périnucléaire;  dans  la  seconde,  le  réseau  est  disposé  surtout  &  la 
périphérie.  Je  crois  qu'à  cette  dernière  catégorie  appartiennent  encore  les  cel- 
lules qui,  traitées  par  la  méthode  de  Nissl,  offrent  un  espace  clair  périnucléaire. 


Enfin,  j'ai  rencontré  parfois  des  cellules  dont  l'aspect  est  représenté  par  la 
figure  8.  Ici,'  les  neuro-fibrilles  des  prolongements  sont  très  épaisses,  ondulées, 
même  serpentines.  Dans  le  cjtoplasma,  on  voit  6.  la  périphérie  une  disposition 
plus  ou  moins  réticulée,  et  dans  la  partie  centrale  de  la  cellule  des  fibrilles  oadulées. 
La  question  de  la  continuité  des  fibrilles  sans  interruption  dans  le  corps  cellu-' 
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laire  a  été  résolue  par  Bethe  affirmativement.  Dans  les  préparations  de  Cajal, 
qui  montrent  d'une  façon  admirable  la  présence  d'un  réseau  dans  beaucoup  d'es- 
pèces cellulaires,  il  est  moins  facile  d'affirmer  cette  continuité.  Néanmoins,  on 
en  rencontre  parfois  dans  lesquelles  on  peut  suivre  le  trajet  des  fibrilles  d'un 
prolongement  Ji  l'autre  sans  discontinuité.  Il  n'est  pas  dit  que  ces  fibrilles  conti- 
nues ne  donnent  pas  de  ramifications  latérales  contribuant  &  la  formation  d'un 
réseau  endocellulaire  ;  mais  on  ne  peut  pas  nier  la  présence  des  fibrilles  conti- 
nues. Ainsi  que  je  l'ai  montré  autrefois,  il  j  a  lieu  de  distinguer  deui  espèces 
de  fibrilles  :  celles  qui  ne  perdent  pas  leur  individualité  en  traversant  le  corps 
cellulaire,  malgré  qu'elles  participent  &  la  formation  du  réseau,  et  celles  qui  se 
perdent  dans  le  réseau  intracellulaire.  Dans  la  même  cellule,  on  peut  voir  des 
fibrilles  traversant  le  corps  cellulaire,  et  d'autres  s'épulsant  dans  un  réseau. 

La  méthode  de  Cajal  permet  d'étudier  d'une  façon  admirable  le  plexus  péri- 
cellulaire  et  ses  terminaisons  sur  la  paroi  cellulaire. 


Fie.  t.  —  Cellule  du  noyau 
Tentral  de  l'icouitique  du 
chai.  On  Toit  très  bien  les 
massues  termiDales  et  leur 
insertion  oblique  ou  per- 
pendiculaire au  corps  cel- 
lulaire et  les  dendriles. 


Kic.  10.  —  Cellule  de  l'olirc  supérieure  chex  le  chat.  On  y  TOil 
un  grand  nombre  de  massues  terminales. 


Dans  les  cellules  radiculaires,  les  grandes  et  moyennes  cellules  des  cordons, 
celles  du  lobule  supérieur  et  du  noyau  ventral  du  nerf  auditif,  j'ai  trouvé,  comme 
Cajal,  des  plexus  péricellulaires  et  leurs  terminaisons  sous  forme  de  ce  que  Cajtl 
a  appelé  massues  ou  boutons  d'Auerbach.  Cajal  les  distingue,  suivant  leur  rap- 
ports avec  la  cellule,  en  massues  terminales  et  massues  des  trajets.  Les  pre- 
mières, d'Apparence  conique  ou  piriforme,  viennent  s'implanter  plus  ou  moins 
obliquement  au  pourtour  4u  corps  cellulaire  et  des  dendrites  (fig.  9  et  10).  Ces 
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massues  se  colorent  toujours  en  noir  et  sont  très  souvent  granuleuses,  parfois 
opaques  ou  bien  avec  la  partie  centrale  peu  colorée.  Les  fibrilles  dont  elles 
représentent  la  terminaison  proviennent  très  souvent  du  plexus  péricellulaire, 
parfois  elles  proviennent  de  loin  :  c'est-à-dire  du  plexus  nerveux  interstitiel.  Si 


Kic.  11.  —  Crotfc  cellule 
pyruaidtle  de  l'joorce 
laolricc  d'nn  lapin.  Elle 
montre  le  réfeau  périna> 
cMalre  (nitrate  d'argent 
i  1,B0  pour  100  acide 
pjrogalUqnc). 


Fie.  It.  —  Grotn  eeiiale  pyramidale  prove- 
nant  de  l'icorce  rolandique  d'une  femme 

Igte  de  se  au. 


ces  massues  terminales  sont  très  nombreuses  sur  les  dendrites,  elles  n'existent 
pas  sur  l'axone  ;  cependant  on  en  voit  à  l'origine  de  ce  dernier,  c'est-à-dire  sur  le 
cdne.  A  la  surface  du  corps  cellulaire,  ces  formations  sont  très  nombreuses  et  elles 
donnent  à  la  cellule  un  aspect  tout  spécial  que  Cajal  compare  à  la  peau  de  tigre  ; 
je  dirai  qu'elles  ressemblent  plutôt  à  des  spermatozoïdes.  Je  n'ai  jamais  ren- 
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contré  de  semblables  massues  dans  les  cellules  pyramidales  de  l'écorce  cérébrale; 
il  est  probable  que  cette  absence  est  plutôt  apparente  et  qu'elle  est  due  au  défaut 
d'imprégnation.  Les  massues  terminales  sont  très  vulnérables  dans  les  étals 
pathologiques  et  très  susceptibles  d'être  altérées  par  des  artifices  de  préparaUon. 
Je  puis  également  confirmer  la  description  que  donne  Cajal  des  plexus  péricella- 
laires  des  cellules  de  Purkinje  et  des  ramifications  terminales  libres  sur  la  paroi 
des  cellules. 

Les  cellules  de  Purkinje  possèdent  une  structure  réticulée  très  apparente,  sur- 
tout chez  l'animal  nouveau-né.  Contrairement  à  l'opinion  de  Bethe,  j'ai  pu  cons- 
tater comme  Cajal  que  les  grains  sont  de  nature  nerveuse;  en  effet,  ces  cellules 
contiennent  un  réseau  fibrillaire  constitué  par  des  travées  très  minces,  et,  d'antre 
part,  on  voit  dans  leurs  dendrites,  comme  dans  l'axone,  des  neuro-fibrilles. 

La  plupart  des  cellules  pyramidales  de  l'écorce  cérébrale  appartiennent  au  type 
fascicule  ;  la  tige  principale  contient  des  neuro-fibrilles  primaires  qui  descendent 
dans  le  corps  cellulaire,  divergent  en  embrassant  le  noyau.  Dans  les  cellules  où 
l'axone  prend  son  origine  &  la  partie  moyenne  des  pyramides,  on  voit  k  la  base 
de  la  cellule  un  réseau  (fig.  11);  d'autres  fois,  l'axone  est  situé  latéralement  et 
alors  on  peut  voir  que  les  filaments  fibrillaires  passent  directement  de  la  tige 
principale  dans  le  cylindraxe.  Au  niveau  de  la  bifurcation  des  dendrites,  les 
neuro-fibrilles  ne  se  divisent  ni  ne  s'anastomosent;  mais  elles  continuent  la 
direction  qu'elles  ont  dans  le  tronc  principal.  Celles  de  l'axone  et  du  cylindraie 
présentent  la  même  disposition  dans  les  pyramides  que  dans  les  cellules  radicu- 
laires.  Chez  l'homme,  on  peut  colorer  d'une  façon  admirable  les  fibrilles  des 
pyramides,  ainsi  que  le  montre  la  figure  12. 

Les  cellules  des  ganglions  spinaux  colorées  par  la  méthode  de  Cajal  ressemblent 
beaucoup,  quant  à  leur  structure  fine,  aux  images  que  nous  fournit  l'hématoxi- 
line  Delafield  employée  d'après  les  indications  de  Flemming  et  Lugaro  ;  on  pour- 


N,   \ 


Fio.  13. 


Fig.  14. 


rait  même  dire  que  cette  dernière  méthode  offre  parfois  des  images  supérieures 
à  la  méthode  du  nitrate  d'argent  réduit.  J'ai  obtenu  de  belles  images  du  réseau 
intra-cellulaire  dans  les  cellules  d'origine  de  la  branche  descendaute  du  triju- 
meau. La  figure  13  représente  une  des  cellules  où  le  réseau  intra-cellalaire  est 
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très  Tisible  et  constitué  par  des  travées  très  minces  (cliien  âgé  de  10  jours). 

J'ai  omis  avec  intention  la  structure  du  nucléole,  car  son  aspect  dans  les  pré- 
parations traitées  par  la  méthode  de  Cajal  est  différent  de  celui  qu'on  lui  voit  s'il 
est  traité  par  d'autres  méthodes.  Il  n'est  pas  homogène,  mais  apparaît  constitué 
par  un  grand  nombre  de  corpuscules  fins,  bien  colorés  en  rouge  foncé  ou  bien 
en  noir.  D'autre  part,  dans  le  noyau,  j'ai  pu  constater  après  Cajal  la  présence 
d'une  sphérule  spéciale,  d'aspect  pâle  et  homogène,  située  à  une  certaine  distance 
du  nucléole  et  que  ce  dernier  auteur  a  appelée  le  corps  intra-nucléaire  accessoire. 
On  ignore  actuellement  sa  signiflcation. 

Dans  certaines  espèces  cellulaires  des  centres  nerveux  j'ai  trouvé  certaines 
formations  spéciales  décrites  sous  le  nom  de  bâtonnets  intra-nucléaires  ;  les 
dimensions  dépendent  de  celles  du  noyau.  Assez  souvent  elles  ont  la  forme  d'une 
virgule,  ressemblant  (plus  ou  moins)  au  bacille  du  choléra;  ils  sont  plus  longs 
dans  les  noyaux  grands,  ont  un  aspect  uniforme  et  avoisinent  le  nucléole;  par- 
fois ils  sont  cependant  situés  t  une  certaine  distance  de  ce  corpuscule  ;  d'autres 
fois,  au  contraire,  ils  en  sont  tout  prés.  Habituellement,  ils  sont  plus  fortement 
colorés  que  le  nucléole  ;  parfois,  on  dirait  qu'ils  sont  doubles  et  forment  comme 
une  sorte  de  pince,  dont  les  branches  embrassent  le  nucléole. 

Les  cellules  du  corps  trapézoïde  présentent  un  intérêt  tout  particulier,  non  pas 
à  cause  de  leur  structure  intime,  car  elles  possèdent  un  réseau  fin  à  mailles  assez 
larges  comme  d'autres  cellules,  mais  en  raison  de  la  disposition  du  plexus  ner- 
veux dont  les  branches  viennent  aboutir  librement  à  la  surface  de  la  cellule.  Les 
cellules  sont,  comme  Cajal  l'a  montré,  multipolaires  et  certainement  que  la  mono- 
polarité soutenue  par  Veratti  et  Donaggio  est  due  plutôt  b.  des  observations 
incomplètes.  La  grosse  fibre  (fig.  15)  afférente,  dont  les  ramifications  constituent 
une  espèce  de  corbeille  autour  des  cellules  du  corps  trapézoïde,  présente  des 
fibrilles  très  bien  indiquées  et  colorées  en  rouge  brun  foncé.  Cette  fibre,  arrivée 
tout  près  de  la  cellule,  se  ramifie  en  des  branches  secondaires  qui,  &  leur  tour, 
peuvent  émettre  des  ramifications  encore  plus  fines.  J'ai  observé  que  parfois  les 
ramifications  secondaires  se  colorent  en  noir;  l'extrémité  des  ramifications  de  ces 
branches  se  termine  librement,  il  n'y  a  pas  de  inassues  terminales.  Les  branches 
principales  de  la  fibre  afférente  entourent  d'une  façon  plus  ou  moins  complète  la 
circonférence  de  la  cellule,  et  leur  trajet  n'est  pas  absolument  identique.  Bethe 
avait  cru  remarquer  que  le  réseau  de  Golgi  entoure  non  seulement  les  cellules 
du  corps  trapézoïde  et  leurs  prolongements,  mais  également  les  extrémités  ter- 
minales des  branches  de  la  fibre  afférente.  L'opinion  de  Dethe  n'a  plus  guère 
d'importance  aujourd'hui  que  nous  savons,  grâce  aux  recherches  de  Cajal, 
Lugavo  et  Donaggio,  que  les  réseaux  de  Golgi  sont  des  produits  artificiels.  NissI 
hésite  pour  reconnaître  si  la  fibre  aboutit  à  la  cellule  du  corps  trapézoïde  ou 
bien  si  cette  fibre  n'a  pas  son  origine  dans  le  noyau  trapézoïde.  L'hésitation  de 
NissI,  comme  du  reste  l'opinion  de  Veratti  qui  croit  que  cette  fibre  afférente 
représente  non  la  terminaison,  mais  l'origine  du  cylindraxe,  ne  me  semblent 
pas  justifiées.  En  effet,  dans  les  préparations  d'après  la  méthode  de  Cajal,  le 
véritable  axone  de  la  cellule  nerveuse  se  distingue  nettement  par  son  origine, 
par  son  trajet,  et  la  branche  afférente  du  plexus  cellulaire  des  cellules  du 
corps  trapézoïde.  Je  n'ai  pas  pu  non  plus  confirmer  l'opinion  de  Vincenzi  qui 
croit  que  les  plaques  terminales  de  la  fibre,  que  nous  considérons  comme  affé- 
rente, iraient  s'attacher  à.  la  paroi  des  vaisseaux. 

Held  a  attiré  l'attention  sur  un  détail  de  structure  des  cellules  trapézoïdes  qui 
loi  a  permis  de  formuler  sa  théorie  des  connexions  des  cellules  nerve 
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observé  à  l'intérieur  du  proloplasma  de  ces  cellules  chez  le  chat  et  chez  le  lapin 
la  présence  d'une  fibre  grosse,  qui  ne  serait  autre  chose  qu'une  ramiGcation 
cylindraxile  qui  a  pénétré  à  l'intérieur  du  protoplasma.  Ainsi  donc,  d'après  cet 
auteur,  les  fibres  nerveuses  ne  constitueraient  pas  seulement  des  plexus  ou  bien 
des  nids  terminaux  péricellulaires  ;  mais  dans  certaines  cellules,  comme  c'est  le 


FiG.  15.  -.-  Arrachement  de  Tbjpo- 
glostc  chez  le  lapin  (60  heuret). 
l'Aleur  des  neuro- fibrille»  cen- 
trales, disparition  du  réseau  avec 
consenation  rtlatlre  des  neuro- 
fibrilles prlmiires.  Déplacement 
du  noyau,  décoloration  du  nu- 
cléole. 


KiG.  16.  —  Même  pièce 
que  la  figure  précé- 
dente, pUear  des  fi- 
brillet  do  cjtoplawia, 
coloration  de  la  rabe- 
lanee  foodanianUle. 
atrophie  des  prolonge- 
ments protoplasmati- 
ques,  conserratlon  de 
la  structure  dans  les 
trois  portions  du  pro- 
longement nerveux. 


cas  pour  les  cellules  du  corps  trapézoïde,  certaines  ramifications  pénétreraient 
de  la  surface  cellulaire  &  l'intérieur  du  protoplasma.  Ramon  y  Cajal,  qui  a  égale- 
ment étudié  la  même  particularité,  appelle  cette  formation  le  bâtonnet  intrapro- 
toplasmique.  D'après  lui,  il  ne  s'agirait  pas  1&  d'un  cylindraxe,  mais  d'un 
bâtonnet  sans  continuité  ni  avec  les  neuro-fibrilles,  ni  avec  les  plexas  nerveux 
péricellulaires.  Il  la  rapproche  du  bâtonnet  intra-nucléaire  de  Mann  et  Lhenossèk: 
mais  il  ne  peut  pas  se  prononcer  sur  la  signification  de  ce  corps.  Comme  Held 
et  Cajal,  j'ai  constaté  la  formation  décrite  par  ces  auteurs  et  située  très  souvent 
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prés  du  nojau  affectant  des  aspects  très  difTérents,  suivant  la  façon  dont  la 
coupe  était  faite.  Sa  forme  est  variable;  tantôt  un  b&tonnet  constitue  une  sorte 
de  croissant  embrassant  la  membrane  nucléaire  ;  d'autres  fois  il  est  recourbé  et 
siège  i  une  petite  distance  du  nojau  ou  bien  à  cheval  sur  sa  membrane  ;  enfin, 
parfois  il  prend  la  forme  d'une  raquette  sans  poignée. 

Habituellement,  une  extrémité  est  plus  grosse  que  l'autre.  Le  bâtonnet  est 
d'aspect  uniforme,  sans  striation  et  sans  connexion  avec  les  neuro-fibrilles  super- 
ficielles ou  profondes,  pas  plus  qu'avec  le  plexus  péricellulaire. 

Ce  qui  frappe  dans  la  méthode  de  Cajai  pour  la  coloration  des  fibrilles,  c'est  la 
nuance  que  prennent  les  neuro-fibrilles.  Tantôt  elles  sont  noires,  bien  indiquées, 
épaisses  ;  tantôt,  au  contraire,  en  rouge  brun,  et  les  fibrilles  sont  très  minces. 

C'est  surtout  dans  les  grosses  cellules  qu'on  trouve  les  fibrilles  fines,  même 
très  fines,  colorées  en  rouge  brun  ;  mais  cette  coloration  ne  parait  pas  dépendre 
autant  de  la  grosseur  des  cellules  que  de  la  finesse  de  ces  fibrilles,  et  comme, 
habituellement,  les  fibrilles  fines  existent  surtout  dans  les  grosses  cellules,  c'est 
dans  ces  dernières  qu'on  rencontre  les  fibrilles  colorées  en  ronge  brun.  Je  ne 
pense  pas  que  cette  différence  de  coloration  dépende  tout  simplement  des 
conditions  de  pénétration  du  liquide,  mais  plutôt  des  conditions  structurales  et 
fonctionnelles  de  la  cellule  nerveuse. 

On  doit  cependant  reconnaître  que  dans  les  pièces  qui  ne  sont  pas  suffisamment 
imprégnées  il  j  a  beaucoup  plus  de  cellules  avec  des  fibrilles  rouges,  de  sorte 
qu'alors  la  teinte  des  fibrilles  parait  dépendre  également  du  degré  d'impré- 
ij'Dation.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les  pièces  où  l'imprégnation  est  irréprochable, 
les  grosses  cellules  radiculaires,  comme  les  grandes  cellules  de  la  substance 
réticnlaire,  se  distinguent  par  leur  coloration  rouge  brun,  et  leurs  fibrilles  font 
contraste  avec  celles  des  cellules  de  petite  taille,  cellules  des  cordons,  dont  les 
fibrilles  se  teignent  généralement  en  noir.  La  substance  fondamentale  amorphe 
affecte  habituellement  la  même  teinte  que  celle  des  neuro-fibrilles  ;  elle  est 
rouge  brunâtre  dans  les  cellules  radiculaires  motrices,  et  plus  ou  moins  noi- 
râtre dans  les  cellules  des  cordons  où  le  réseau  fibrillaire  est  coloré  en  noir. 

Je  dirai  quelques  mots  &  propos  des  réseaux  de  Golgi,  sur  l'importance  desquels 
Bethe  et  Nissl  ont  tellement  insisté  sur  ces  derniers  temps,  et  dont  Bethe  surtout 
a  proclamé  la  nature  nerveuse. 

La  méthode  de  Bethe  permet  de  colorer  en  dehors  des  neuro-fibrilles  ce  que  cet 
auteur  a  nommé  le  réseau  de  Golgi. 

f  Le  réseau  de  Golgi,  dit  Bethe  (1  ) ,  se  colore  mieux  avec  ma  méthode  qu'avec 
toute  autre  et  se  trouve  &  la  surface  de  toutes  les  cellules  du  système  nerveux  cen- 
tral. Dans  le  cerveau,  le  cervelet,  la  corne  d'Ammon  et  dans  la  substance  gélati- 
neuse, il  s'étend  d'une  manière  diffuse  dans  la  substance  grise.  Dans  les  autres 
régions,  telles  que  les  noyaux  moteurs,  noyau  dentelé,  olives,  etc.,  il  reste  limité 
à  la  surface  de  la  cellule  ;  mais  là  où  deux  cellules  ou  deux  dendrites  se  touchent, 
le  réseau  de  Golgi  va  d'un  endroit  à  l'autre.  Dans  les  cellules  du  noyau  dentelé, 
le  réseau  tranche  d'une  façon  très  nette  avec  le  corps  cellulaire  incolore.  Le- 
réseau  de  Golgi  est  limité  à  la  substance  grise  ;  il  n'affecte  pas  de  rapports  avec 
les  vaisseaux,  la  névroglie  ou  avec  la  pie-mère.  11  y  a  un  rapport  intime  entre  le 
réseau  de  Golgi  et  le  type  cellulaire,  de  sorte  qu'on  peut  conclure  de  la  forme  du 
réseau  au  type  cellulaire.  Semi-Meyer  avait  déjà  fait  une  remarque  analogue. 
Les  mailles  du  réseau  ne  sont  pas  régulières.  Bethe,  comme  Nissl,  avaient  admis 

(I)  Bethe,  loe.  cit. 
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la  nature  nerveuse  du  réseau  de  Golgi  et  bâti  une  hypothèse  sur  la  transmission 
du  courant  nerveux  de  ce  réseau  &  la  cellule  et  aux  dendrites.  De  plus,  dam 
rhypothèse  de  ces  auteurs,  le  réseau  étant  de  nature  nerveuse  et  établissant  des 
communications  entre  les  ramifications  nerveuses  et  les  neuro-fibrilles  de 
cytoplasma,  la  théorie  des  neurones  devrait  fatalement  être  abandonnée  par  le 
fait  de  la  continuité  des  voies  nerveuses  jusqu'à  l'intérieur  de  la  cellule.  Or,  la 
nature  nerveuse  des  réseaux  de  Golgi  n'est  rien  moins  que  prouvée,  attendu  que 
la  méthode  de  Cajal  au  nitrate  d'argent  réduit,  qui  colore  avec  une  sélection 
étonnante  les  ramifications  nerveuses  les  plus  fines,  ne  met  nulle  part  en  évidence 
la  présence  du  réseau  de  Golgi;  aussi  je  suis  obligé  d'admettre  arec  Cajal, 
Lugaro  et  Donagio,  que  ce  réseau  ne  représente  autre  chose  que  des  productions 
artificielles  dues  à  la  coagulation  de  certaines  substances  albuminoïdes  &  l'inté- 
rieur des  vaisseaux.  Ainsi  tombe  un  des  arguments  des  adversaires  de  l'indépen- 
dance des  connexions  cellulaires. 

m 
»  » 

Après  avoir  étudié  la  structure  normale  et  la  disposition  des  neuro-fibrilles,  il 
nous  reste  ft  analyser  les  modifications  qu'elles  subissent  dans  différents  étatu 
pathologiques.  11  m'a  semblé  utile  de  reprendre  à  l'aide  de  la  méthode  de 
Kamon  y  Cajal  les  recherches  que  j'avais  faites  autrefois,  d'une  part,  sur  les 
lésions  secondaires,  c'est-à-dire  celles  qui  suivent  la  solution  de  continuité  des 
nerfs  périphériques  et  crâniens,  et  d'autre  part  sur  les  lésions  primitives,  r'ett- 
à-dire  celles  que  produisent  toute  espèce  d'agents  attaquant  directement  le  corps 
de  la  cellule  nerveuse.  J'étudierai  seulement,  cette  fois-ci,  les  lésions  consécutives 
à  la  rage  et  à  l'anémie  expérimentale. 

Bethe  (1),  à  l'aide  de  sa  méthode  de  coloration,  a  examiné  le  bulbe  du  lapin 
dix-huit  jours  après  la  section  eu  nerf  facial.  Il  a  constaté  que  les  fibrilles  per- 
sistent, mais  que  leur  nombre  parait  diminué  et  dans  quelques  prolongements 
semblent  avoir  disparu  complètement.  Les  neuro-fibrilles  ne  constituent  plus  de 
faisceaux,  comme  cet  auteur  l'a  observé  à  l'état  normal;  elles  parcourent  le  corps 
cellulaire  d'une  façon  uniforme  en  s'enchevêtrant.  Desoncdté,  Cajal  (2)  a  examiné 
avec  sa  belle  méthode,  au  nitrate  d'argent  réduit,  le  noyau  de  l'hypoglosse  d'un 
lapin  dix  jours  après  la  section  du  nerf.  Les  cellules  du  noyau  malade  se  dis- 
tinguent de  celles  du  noyau  normal  par  les  trois  caractères  suivants  :  pâleur  et 
ton  rougeàtre  des  neuro-fibrilles  qui  offrent  un  aspect  finement  granuleux; 
disparition  ou  bien  réduction  notable  des  espaces  correspondants  aux  corpus- 
cules de  Nissl,  et  enfin  pâleur  excessive  du  nucléole  qui  est  tout  à  fait  incolore 
dans  les  noyaux  excentriques.  Cajal  ajoute  que  si  cette  dernière  lésion  est  con- 
firmée par  de  nouvelles  expériences,  elle  acquiert  une  grande  valeur  dans  la 
constatation  des  cellules  en  chromatolyse,  étant  donné  qu'à  l'état  normal  elle 
contient  des  sphérules  colorées  en  noir. 

J'ai  étudié  les  modifications  des  cellules  nerveuses  (noyau  de  l'hypoglosse, 
noyaux  du  vague  et  du  facial,  des  cellules  radiculaires  motrices)  après  la  section 
des  nerfs  périphériques  et  crâniens.  Les  altérations  que  présentent  les  neuro- 
fibrilles varient  suivant  la  qualité  de  l'altération.  La  lésion  est  très  grave  après 
l'arrachement  des  nerfs,  moins  intense  après  leur  rupture  ou  la  résection  d'un 

(i)  Bethb,  AUgemeine  Anaiomieund  Physiologie  de*  Nert!ensytle)nt,  1903,  p.  178. 

(2)  Ramon  y  Cajal,  Un  sencillo  nietodo  de  coloraciua  selectiva  del  réticule  protoplas- 
niico,  p.  186.  Trabajot  del  Laboratorio  de  inveitigacionu  biologicat  de  la  Vn\vertitad  de 
Madrid,  tomo  II,  fas.  4  (88  décembre  1903),  p.  186. 
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long  trajet  nerveux,  et  enfin  légère  et  réparable  après  la  simple  section.  Je  com- 
mencerai par  la  description  des  lésions  que  j'ai  trouvées  après  l'arrachement  du 
nerf  hypoglosse  (1). 

Soixante  heures  après  l'arrachement  du  nerf  hypoglosse  on  constate  des 
modifications  très  évidentes,  dans  les  cellules  du  noyau  correspondant.  Presque 
toutes  les  cellules  altérées  sont  gonflées,  ne  possèdent  plus  la  même  force 
tinctorielle  que  les  cellules  normales.  La  substance  fondamentale  de  la  cellule 
et  les  neuro-fibrilles  se  colorent  généraJement  en  rouge  brique  ou  bien  en 
rouge  brun,  tandis  que  les  neuro-fibrilles  des  cellules  normales  se  colorent  en 
brun  foncé  :  ou  même  en  noir.  Le  degré  d'altération  varie  d'une  cellule  à 
l'autre.  Les  fibrilles,  du  cytoplasma  et  le  réseau  de  quelques-unes  ont  un  aspect 
granuleux.  A  proprement  parler,  la  plupart  des  cellules  ne  possèdent  pas  des 
oeuro-fibrilles  bien  indiquées  dans  leur  cytoplasma,  car  celles-ci  ont  un  aspect 
granuleux. 

Les  neuro-fibrilles  des  prolongements  se  colorent  d'une  façon  plus  intensive 
que  celle  des  prolongements;  néanmoins,  elles  sont  aussi  légèrement  granu- 
leuses. Parfois,  elles  présentent  des  épaississements  assez  accusés  sur  leur  tra- 
jet. D'une  manière  générale,  les  fibrilles  des  prolongements,  soit  protoplasma-  ' 
tiques,  soit  celles  de  l'axone,  sont  moins  altérées  que  celles  du  corps  cellulaire 
(fig.  15). 

Dans  d'autres  cellules,  lalésion  est  plus  avancée,  l'aspect  de  la  cellule  est  un  peu 
différent.  L'état  granuleux  des  neuro-fibrilles  s'accentue  :  elles  sont  p&les,  frag- 
mentées, diminuées  de  nombre  ;  on  ne  voit  plus  de  traces  de  l'existence  d'un  réseau. 
Le  noyau  et  le  nucléole  sont  pâles ,  le  corpuscule  accessoire  n'est  pas  tou- 
jours visible  &  cause  de  sa  pâleur  excessive.  La  position  du  noyau  est  variable 
aussi.  Dans  quelques  cellules  il  est  central  ;  dans  d'autres  il  est  déplacé  et  on 
le  retrouve  quelquefois  â  la  périphérie  de  la  cellule.  Comme  je  l'ai  dit  plus  haut, 
l'altération  des  neuro-fibrilles  des  prolongements  est  moins  accusée  que  celles 
des  fibrilles  primaires  et  secondaires  du  cytoplasma.  J'ai  eu  même  l'occasion  de 
voir  des  cellules  dont  l'axone  et  le  cylindraxe  sont  d'aspect  absolument  normal, 
leurs  neuro-fibrilles  sont  fortement  colorées;  les  prolongements  protoplasma- 
tiques  peuvent  être  altérés  ou  bien  réduits  de  ..nombre  (fig.  16). 

Au  bout  de  quatre  jours, 
après    l'arrachement    de 

l'hypoglosse,    nous    trou- 

/  '  -  ^  '^^^^^^^^^^^^^^?Vé-~:      'ons  des  lésions  plus  accu- 

sées.   La  partie    centrale 
■^;fjrT'=iPlS^^ÉÊf .  de  la  cellule  est  presque 

^  ^^^^-  ■  complètement    dépourvue 

du    réseau    et  de  neuro- 
fibrilles     (flg.     17).     La 

Fcc.  17.  —  Arrachement  de  rhypogloue.  Cellule  da  noyau  bypo-  ,    ,  r      j  x   i 

glom  quilre  jour,  «près  rarrachoment.  Dùparilion  du  réseau  Substance      fondamentale 

du  eylopUama,  coloration  de  la  substance  fondamentale  qui  con-  COlorée  Contient   des    gra- 

tient  de.   granulation.     épaissUjenients    de   quelques  neuro-  nuJations      et      des     petits 

fibrille,  de*  prolongements  prolopIumaUqaes.  uii.u.i,»>7..=      w      ^±^,a    )f«,v>vo 

bâtonnets  de  forme  et  de 
grandeur  différentes  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  fragments  de  fibrilles. 
Dans  les  prolongements,  on  voit  des  neuro-fibrilles   sous  différents  aspects. 

(1)  tJn  court  résumé  de  ces  recherclics  a  été  communiqué  en  mon  nom  par  M.  Lavcrau 
à  la  Société  de  Biologie,  dans  la  séance  du  5  mars  1904  (comptes  rendus  â  la  Société 
de  Biologie,  n*  9,  p.  406). 
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Certaines  sont  plus  paies,  plus  minces  ;  d'autres  sont  plus  colorées  et  plus 
épaisses,  mais  ces  dernières  ne  sont  pas  continues.  Je  pense  en  effet  qoe  ces 
épaississements  représentent  des  fragments  de  fibrilles  dégénérées. 

Au  bout  de  huit  jours,  les  lésions  ont  fait  des  progrès  très  sensibles.  La 
plupart  des  cellules  malades  ont  diminué  de  volume;  elles  sont  de  forme 
ronde,  ou  ovoïde,  n'ajrant  pas  de  prolongements,  ou  bien  n'en  ayant  qu'un 
nombre  restreint.  L'aspect  de  la  cellule  est  granuleux.  Ces  granulations,  très 
fines  et  de  volume  à  peu  près  égal,  de  coloration  brun  rouge,  plongent  dans 
une  substance  homogène  qui  présente  la  même  couleur  à  peu  près  que  les  gra- 
nulations. Les  cellules  qui  possèdent  encore  quelques  prolongements  montrent 
peu  de  neuro-fibrilles  dans  ces  derniers,  lesquels  se  dirigent  en  un  court 
trajet  vers  le  cytoplasma  pour  disparaître  aussitôt  après  à  l'intérieur  du  cjto- 
plasma. 

Au  point  de  vue  de  la  colorabilité  du  corps  cellulaire  altéré,  on  peut  distin- 
guer des  cellules  atrophiées,  dont  le  cjtoplasma  est  coloré  en  brun,  d'autres  où 
cette  coloration  est  partielle  ;  d'autres,  enfin,  où  le  corps  cellulaire  est  pâle.  Les 
cellules  volumineuses  comme  sont  celles  situées  à  la  partie  interne  du  nojau  de 
l'hypoglosse  sont  plus  altérées  que  celles  situées  à  la  partie  externe,  lesquelles 
ont  un  volume  supérieur.  Dans  ces  dernières,  les  neuro-fibrilles  ont  un  aspect 
granuleux,  présentant  des  épaississements  sur  leur  trajet. 

Dix  jours  après  l'arrachement  de  l'hypoglosse,  il  n'y  a  pas  de  différences 
sensibles  entre  les  lésions  de  ce  cas  et  celles  d'un  autre  animal  qui  a  vécu  douze 
jours.  Voici  les  lésions  qu'on  constate  dans  ce  dernier  cas  :  la  disparition  des 
neuro-fibrilles  et  du  réseau  du  cytoplasma  s'est  étendue  à  un  grand  nombre  de 
cellules.  J'ajoute  que  dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  l'altération  intéresse 
non  seulement  le  réseau  profond  ou  périnucléaire,  mais  aussi  le  réseau  superfi- 
ciel. 11  n'y  a  que  dans  quelques  prolongements  qu'on  voit  des  fibrilles  plus  oa 
moins  intactes.  Le  fond  du  cytoplasma  est  habituellement  teinté  en  brun  opaque 
contenant  un  grand  nombre  de  granulations,  tantôt  pAles,  tantôt  nuancées  aussi 


^'^^^m^ 


Via.  18.  Kic.  1». 


en  brun  (fig.  18  et  19).  Ces  granulations  résultent  de  la  destruction  et  de  la 
transformation  des  neuro-fibrilles  primaires  ou  secondaires.  Des  lésions  sem- 
blables à,  celles  décrites  plus  haut  peuvent  être  constatées  dans  les  cellules  du 
noyau  dorsal  du  pneumogastrique,  après  l'arrachement  de  ce .  nerf.  Les  altéra* 
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tions  sont  même  plus  précoces  ;  la  plupart  des  cellules  du  noyau  du  nerf  vague, 
dépourvues  de  prolongements,  sont  colorées  en  brun  foncé  et  ne  contiennent 
plus  la  moindre  trace  de  neuro-fibrilles.  Comme  dans  les  cellujes  du  nerf  hypo- 
glosse, il  existe  également  dans  le  cytoplasma  des  cellules  du  noyau  dorsal  du 
vague  des  granulations  fines,  parsemées  à  l'intérieur  du  corps  cellulaire.  Le 
noyau  déplacé,  réduit  de  volume,  déformé,  le  nucléole  très  pile,  avec  quelques 
granulations  peu  colorées. 

J'ai  eu  l'occasion  d'étudier  les  modifications  des  neuro-fibrilles  dans  les  cel- 
lules du  noyau  du  facial  après  la  rupture  de  ce  nerf.  Les  lésions  sont  moins 
graves  qu'après  l'arrachement;  on  trouve  habituellement  trois  séries  de  lésions  : 
Tout  d'abord,  des  cellules  dont  les  lésions  ressemblent  complètement  à  celles' 
produites  par  l'arrachement,  c'est-à-dire  les  cellules  atrophiées  avec  peu  ou 
pas  de  prolongements,  et  dans  le  cytoplasma  de  nombreuses  granulations  fines, 
inégales,  très  nombreuses  et  nageant  dans  la  substance  amorphe  de  la  cellule. 
Dans  les  prolongements  atrophiés,  quelques  fibrilles  plus  ou  moins  fragmentées. 
Une  autre  série  de  cellules  présente  les  lésions  caractéristiques  de  la  section, 
c'est-i-dire  pâleur,  coloration  rouge&tre,  état  granuleux  des  neuro-fibrilles  qui 
sont  plus  rapprochées,  et  ne  constituent  pas  de  réseau  apparent;  ou  bien  il  est 
peu  indiqué.  Enfin,  un  nombre  restreint  des  cellules  présentent  un  enchevêtre- 
ment des  fibrilles  qui  circulent  dans  tous  les  sens.  Ces  fibrilles  sont  plus 
pâles  qu'à  l'élat  normal  et  granuleuses..  Par-ci,  par-là,  on  voit  un  réseau.  Les 
cellules  pâles  atrophiées,  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  présentent,  dans  leur 
intérieur,  en  dehors  des  granulations,  des  vacuoles  fines  sur  la  valeur  desquelles 
je  ne  peux  pas  me  prononcer  pour  le  moment. 

Les  lésions  des  neuro-fibrilles  décrites  plus  haut  après  la  solution  de  conti- 
nuité d'un  nerf  moteur  se  rencontrent  non  seulement  dans  les  cellules  de  l'hy- 
poglosse, du  facial,  etc.,  mais  également  après  la  section  du  pneumogastrique. 
Le  noyau  ventral  du  pneumogastrique  présente,  sept  jours  après  la  section  du 
nerf  vague,  des  lésions  très  étendues.  On  y  distingue  deux  espèces  de  cellules, 
les  unes  atrophiées,  pâles,  avec  le  noyau  excentrique,  les  autres  tuméfiées,  Les 
premières  sont  beaucoup  plus  altérées  et  ne  présentent  pas  de  fibrilles  dans  le 
cytoplasma.  Les  deuxièmes  possèdent  des  prolongements  avec  des  neuro-fibrilles 
plus  ou  moins  granuleuses.  Le  cytoplasma  contient  aussi  des  fibrilles  forte- 
ment granuleuses  qui  ont  l'air  de  former  des  couches  concentriques  autour  du 
noyau  ;  mais  cette  disposition  fibrillaire  n'existe  que  dans  un  nombre  très  restreint 
de  cellules  et  la  plupart  sont  fortement  granuleuses.  Il  en  résulterait  que  les 
cellules  du  noyau  ventral  du  vague  présentent  des  altérations  plus  précoces  que 
celles  du  noyau  hypoglosse.  J'ai  examiné  tout  d'abord  le  noyau  de  l'hypoglosse  dix 
jours  après  la  section  simple  du  nerf.  La  plupart  des  cellules  augmentées  de 
volume  contiennent  des  neuro-fibrilles  visibles  non  seulement  dans  les  prolon- 
gements, mais  aussi  dans  le  corps  cellulaire.  Dans  ce  dernier,  les  neuro-fibrilles 
sont  plus  p&les,  granuleuses,  moins  évidentes  qu'à  l'état  normal.  La  coloration 
tle  la  substance  fondamentale  de  la  cellule  empêche  de  bien  voir  la  topographie 
et  le  trajet  des  neuro-fibrilles.  En  tout  cas,  on  ne  voit  pas  de  réseau  ni  de  lacis 
fibrillaire.  Parfois,  les  neuro-fibrilles  apparaissent  comme  épaissies,   dans  le 
corps  cellulaire  et  ses  prolongements.  Un  certain  nombre  de  cellules  présentent 
la  dégénérescence  granuleuse  des  neuro-fiibrilles. 

Seize  jours  après  la  section  de  l'hypoglosse  chez  un  lapin,  on  trouve  dans  un 
assez  grand  nombre  de  cellules  des  modifications  des  neuro-fibrilles.  Celles-ci 
sont  plus  pâles,  granuleuses,  mieux  visibles  dans  les  prolongements  que  dans  1q 
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corps  cellulaire  &  cause  de  la  coloration  de  la  substance  fondamentale.  Il  d'j  a 
pas  de  réseau  risible  dans  le  cy  toplasma  ;  ce  qu'on  y  voit  surtout,  ce  sont  des 
neuro-fibrilles  prynaires  traversant  le  corps  cellulaire  dans difTérentes direction». 
On  ne  peut  cependant  pas  suivre  leur  direction  sur  un  long  trajet  à  cause  de  leur 
état  granuleux  et  de  la  colorabilité  de  la  substance  amorphe.  Ce  qu'on  pent 
affirmer  aussi,  c'est  que  les  neuro-fibrilles,  aussi  bien  dans  le  cjtoplasma  que 
dans  les  prolongements,  persistent  malgré  les  lésions  apparentes  que  nous 
avons  décrites,  contrairement  à  ce  qui  arrive  après  l'arrachement  du  nerf 
hypoglosse.  Néanmoins,  même  après  la  section  simple  on  peut  voir  quelques 
cellules  réduites  de  volume,  sans  prolongements,  présentant  une  dégénéres- 
cence granuleuse  des  fibrilles  de  cytoplasma.  La  disparition  apparente  du 
réseau  du  cytoplasma  après  la  section  simple  de  l'hypoglosse  pourrait  être  due 
&  la  dissolution  de  la  substance  chromatophile  et  le  rapprochement  des  neuro- 
fibrilles qui  donne  à  la  cellule  un  aspect  plus  ou  moins  strié. 

Dans  la  phase  de  réparation  de  la  substance  chromatophile  on  remarque 
également  une  tendance  manifeste  des  neuro-fibrilles  pour  revenir  vers  l'étal 
normal. 

Ainsi  j'ai  constaté  que,  vingt-neuf  jours  après  la  section  simple  de  rbvpo- 
glosse,  la  plupart  des  cellules  de  ce  noyau,  tuméfiées,  contiennent  à  leur  iolé- 
rieur  des  fibrilles  et  même  parfois  un  véritable  réseau.  Les  fibrilles  sont  fines, 
très  rapprochées  ou  bien  écartées  les  .unes  des  autres,  elles  sont  un  peu  granu- 
leuses, colorées  en  rouge  brun;  la  coloration  uniforme  du  fond  cellulaire  ne 


FiG.  20.  —  .Cellule  du  noyau  de  l'hypogloase  28  joun  aprèn  la  sectioa  simple 
da  nerf.  Coloration  pAle  dei  neuro-fibrilles  dans  le  corps  cellulaire  et  les  pro- 
longemenli  ;  celles  de  l'axoae  et  du  cylindraxe  sont  indiqutes  (a,  axone).  Le* 
neuro-fibrilles  paraissent  un  peu  écarties  dans  le  corps  cellultire  et  coDstitoent 
plutAt  un  lacis  qn'un  réseau. 

permet  pas  de  les  analyser  aussi  bien  qu'&  l'état  normal  (fig.  20).  Les  fibrilles 
des  prolongements  et  du  cylindraxe  ont  repris  presque  complètement  leur 
aspect  normal.  Certaines  cellules  réduites  de  volume  présentent  une  dégéné- 
rescence granuleuse  des  neuro-fibrilles  et  même  &  l'intérieur  de  leur  cyto- 
plasma  on  n'y  voit  que  des  traces  ou  des  fragments  de  fibrilles.  Il  s'agit  sans 
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doute  des  cellules  qui  se  sont  beaucoup  plus  ressenties  du  traumatisme  apporté 
&  la  cellule  par  la  section  du  cylindraxe,  cellules  qui  sont  destinées  à  dispa- 
raître. Tout  me  porte  à  croire,  ainsi  que  je  le  soutiens  depuis  longtemps,  que  la 
dégéDérescence  de  la  substance  achromatique  organisée,  c'est-a-dire  du  spon- 
gioplume,  est  définitive.  En  d'autres  mots,  la  dégénérescence  des  neuro- 
librilles  et  leur  transformation  ne  sont  pas  suivies  de  la  néoformation  de  ces 
fibrilles,  ainsi  que  cela  arrive  pour  la  substance  chromatophile. 

■\près  la  résection  ou  la  rupture  4u  nerf  hjrpoglosse  le  nombre  des  cellules  qni 
présentent  la  dégénérescence  granuleuse  est  plus  grand  qu'après  la  section 
simple,  et  le  nombre  des  cellules  destinées  &  disparaître  est  également  plus 
grand. 

Ainsi  que  Cajal  l'a  fait  remarquer,  le  nucléole  présente   des  modifications 
de  coloration  après  la  section  du  nerf  hypoglosse  surtout  dans  les  pièces'  où  le 
Dojau  est  déplacé  vers  la  périphérie.  Dans  mes  préparations  d'arrachement  du 
nerf  hypoglosse,  on  constate  également  la  pâleur  du  nucléole  et  l'absence  ou  la 
diminution  des  granulations  noires  qu'on  j  voit  normalement;  mais  la  cons- 
tance de  cette  lésion  est  subordonnée  à  la  méthode  de  coloration  et  de  fixation 
des  neuro-fibrilles.   Ainsi,   en   utilisant   des  solutions  de    nitrate  d'argent  à 
i  pour  100,  je  n'ai  pas  pu  constater  &  l'état  normal  dans  les  cellules  radicu- 
laires  et  celle    de   l'hjpoglcsse  la  présence  de   granulations  noires  dans  le 
nucléole.  D'autre  part,  la  fixation  préalable  des  pièces  dans  l'alcool  et  l'emploi 
de  l'bjrdroquinone  à  la  place  de  l'acide  pyrogallique  permet  de   déceler  des 
granulations  dans  le  nucléole  des  cellules  profondément  altérées,  après  l'arra- 
cbement  ou  la  rupture  du  nerf  hypoglosse.  Je  veux  dire  que  les  granulations 
du  nucléole  existent  dans  les  cellules  fortement  atrophiées  et  dont  le  noyau 
tsl  rejeté  vers  la  périphérie.   Ces  préparations  nous  montrent  également  une 
autre  particularité,  k  savoir  la  présence  de  fibrilles  épaisses  à  l'intérieur  du 
cytoplasma  des  cellules  fortement  altérées,  tandis  que  dans  les  préparations 
traitées  par  le  nitrate  d'argent  et  ensuite  par  l'acide  pyrogallique  au  formol,  on 
ne  voit  pas  de  pareilles  fibres. 

L'arrachement  du  nerf  hypoglosse  s'accompagne  de  la  destruction  et  de  la 
disparition  des  neuro-fibrilles,  processus  qui  commence  tout  d'abord  par  la 
région  périnucléaire  et  le  réseau  superficiel  pour  envahir  ensuite  les  prolon- 
gements. D'autre  part,  nous  avons  constaté  que  la  simple  section  du  nerf  hypo- 
glosse détermine  des  modifications  des  neuro-fibrilles  qui  intéressent  également 
les  fibrilles  da  corps  cellulaire.  Il  s'ensuivrait  que  la  solution  de  continuité 
d'un  nerf  moteur  retentit  tout  d'abord  sur  la  partie  des  neuro-fibrilles  intra-cellu- 
laires,  en  laissant  intactes  la  portion  intermédiaire  entre  la  dégénérescence  dite 
traomatiqae  du  bout  central  et  les  fibrilles  terminales  du  cytoplasma.  II  s'agi- 
^t  réellement  pour  les  neuro-fibrilles,  comme  du-  reste  pour  la  substance 
:hromatophile,  du  processus  que  j'ai  nommé  <  réaction  a  distance  >.  A  l'appui 
le  cette  opinion,  j'invoque  la  constatation  dont  j'ai  parlé  plus  haut,  à  savoir 
lu'après  la  rupture,  comme  après  l'arrachement  d'un  nerf  périphérique,  on 
>eut  trouver  parfois  des  cellules  nerveuses  possédant  un  cylindraxe  normal 
lans  son  trajet  intra-nucléaire.  Le  corollaire  de  cette  constatation  serait  que  la 
légénérescence  des  neuro-fibrilles  après  la  rupture  et  l'arrachement  d'un  nerf 
te  fait  en  deux  sens:  de  la  cellule  vers  le  bout  central,  et  du  bout  central  vers 
a  cellule;  de  sorte  que  le  mécanisme  de  la  dégénérescence  dite  rétrograde 
lerait  bien  différent  de  celui  qu'on  avait  admis  jusqu'à  présent. 
Si  on  considère,  à  un  point  de  vae  tout  &  fait  général,  les  modifications  atruc- 
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turales  et  chimiques  après  les  lésions  de  continuité  du  cjlindraxe,  en  allant  de 
la  simple  section  jusqu'à  l'injure  la  plus  brutale  du  nerf,  c'est-à-dire  l'arrache- 
chement,  on  constate  une  série  de  lésions  qu'on  peut  résumer  de  la  manière  sui- 
Tante  :  tout  d'abord,  il  se  produit  une  perturbation  dans  les  affinités  chimique* 
des  neuro-fibrilles  pour  le  nitrate  d'argent  réduit.  En  effet,  ou  voit  à  ce  moment 
que-dans  les  cellules  de  l'hypoglosse  et  du  facial  les  neuro-fibrilles  se  teignent 
en  rouge,  au  lieu  de  se  colorer  en  noir  plus  ou  moins  foncé.  A  cette  modification 
chimique  correspond  un  processus  physique  :  l'équilibre  moléculaire  des  neuro- 
fibrilles  est  troublé;  il  se  produit  une  espèce  de  désagrégation  qui  donne  nais- 
sance à  l'aspect  granuleux  des  neuro-fibrilles.  La  substance  fondamentale 
amorphe,  au  lieu  d'être  incolore,  se  teint  également  en  rouge  brun.  Si  le  trau- 
matisme est  plus  violent,  comme  cela  arrive  après  la  rupture,  la  résection  oa 
bien  l'arrachement  du  nerf,  alors  la  désagrégation  moléculaire,  dont  nous  aTons 
parlé  plus  haut,  va  plus  loin,  les  fibrilles  primaires  du  cytoplasma  et  leurs  tra- 
vées se  résolvent  en  granulations  très  fines  qui  se  répandent  dans  le  cytoplasma. 
Cet  état  de  dégénérescence  granuleuse  est  précédé,  ou  bien  est  concomitant  arec 
la  phase  de  fragmentation  des  neuro-fibrilles.  Cet  état  de  fragmentation  nous 
explique  la  présence  des  morceaux  de  neuro-fibrilles  à  l'intérieur  du  cytoplasma 
et  l'aspect  spécial  qu'offrent  parfois  les  prolongements.  Dans  ceux-ci,  en  effet, 
au  lieu  que  les  fibrilles  aient  un  aspect  uniforme  et  soient  continues,  ttia  se 
présentent  sous  forme  de  bâtonnets  plus  ou  moins  longs,  de  calibre  variable, 
plus  ou  moins  ondulés.  Ce  phénomène  de  fragmentation  des  fibrilles  n'est  pas 
égal  et  uniforme,  mais  varié,  aussi  bien  dans  les  prolongements  que  dans  le 
cytoplasma.  Jusqu'à  présent,  on  ignorait  que  les  neuro-fibrilles  présentent  des 
modifications  histologiques  et  morphologiques  après  les  sections  nerveuses: 
grâce  à  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal,  nous  sommes  aujourd'hui  en  mesure 
d'affirmer  qu'elles  ne  restent  pas  inertes  après  le  traumatisme  des  nerfs  péri- 
phériques et  crâniens.  Elles  présentent,  durant  la  phase  de  réaction  et  de  répa- 
ration, des  modifications  caractéristiques  qui  témoignent  en  faveur  de  l'existeoce 
d'unités  anatomiques  indépendantes,  c'est-à-dire  des  neurones.  A  la  suite  des 
recherches  de  Dethe  et  de  Nissl,  et  surtout  des  faits  si  précis  et  si  importants 
produits  par  le  premier  auteur,  j'avais  pensé  également  que  la  théorie  des  neu- 
rones était  ébranlée  dans  ses  fondements  ;  mais  les  faits  nouveaux,  d'ordre  histo- 
logique  et  pathologique  que  la  méthode  de  Cajal  nous  permet  de  constater, 
ne  laissent  pas  subsister  le  moindre  doute  sur  la  véracité  et  l'exactitude  de  cette 
théorie;  mais  je  suis  loin  d'admettre  qu'elle  puisse  tout  expliquer;  du  reste. 
elle  ne  l'a  pas  promis;  je  pense  seulement  qu'elle  a  encore  besoin  d'être  com- 
plétée par  de  nouvelles  recherches. 

Les  neuro-fibrilles  sont  extrêmement  sensibles  à  la  circulation  artérielle.  Déjà 
quatre  heures  et  demie  après  la  ligature  permanente  de  l'aorte  il  n'existe  presque 
plus  de  cellules  nerveuses  contenant  des  neuro-fibrilles  d'aspect  normal  (1). 


(l)  Depuis  l'envoi  de  ce  travail  à  la  rédaction  de  la  A«viw  neurologique,  j'ai  fait  il- 
nouvelles  expériences  qui  démontrent  que,  déjà  deux  heures  après  la  ligature  de  l'aortr 
abdominale,  et  probablement  plus  tèt,  les  neuro-fibrilles  subissent  des  modiflcations  grave>. 
Ainsi,  quelques  cellules  de  cordons  présentent  la  dégénérescence  granuleuse  des  neuro- 
fibrilles  avec  destruction  partielle  do  la  charpente  fibrillaire  et  formation  de  caritM  i 
l'intérieur  du  cytoplasma.  Cette  dégénérescence  existe  également  dans  toutes  les  cellul»^ 
radiculaires.  Les  cellules  des  cordons  à  fibrilles  noires  sont  beaucoup  moins  altérées 
En  dehors  de  la  dégénérescence  granuleuse,  j'ai  rencontré  la  fragmentation  des  fibrille? 
«jui  parfois  so  disposent  de  manière  à  simuler  un  réseau. 
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Les  nearo-fibrilles  des  cellules  radiculaires,  des  cellules  des  cordons  grandes 
et  mojennes  sont  «Jtérées  à  des  degrés  différents.  Dans  les  cellules  radiculaires 
le  moins  altérées,  les  neuro-flbrilles  ont  un  aspect  granuleux,  se  colorent  en 
brun;  les  mailles  du  réseau  sont  parfois  dilatées,  dans  d'autres  cellules  plus 
altérées  ;  la  plupart  des  fibrilles  du  cytoplasma  ont  subi  la  dégénérescence  gra- 
nuleuse et,  dans  cette  masse  de  granulations,  on  voit  par-ci  par-l&  des  fibrilles 
qu'on  peut  suivre  sur  un  certain  trajet,  et  qui  Tont  se  perdre  dans  la  masse 
granuleuse,  d'autres  cellules  ont  un  aspect  vacuolaire  et  granuleux,  aspect  qui  est 
dû  à  la  dilatation  des  mailles  du  réseau  cjtoplasmatique  on  bien  &  leur  rupture 
et  à  la  présence  d'une  substance  amorphe  contenue  dans  ces  mailles. 

Les  massues  terminales  réduites  de  volume  sont  plus  pâles  et  fortement  gra- 
nuleuses. Les  neuro-fibrilles  des  prolongements,  quoique  aussi  altérées,  sous 
forme  de  dégénérescence  granuleuse  ou  fragmentation  paraissent  cependant 
moins  lésées  que  les  fibrilles  du  cytoplasma.  Le  nucléole  est  pâle  et  uniforme. 
Parmi  les  cellules  des  cordons  les  moins  altérées,  j'ai  rencontré  des  exemples  où 


KiG.  SI.  —  Ligature  de  l'torte  abdominale  chea  le  lapin  (4  h,  1/2). 
Cellule  des  cordOBi  montrant  la  dégénéreacence  et  la  fragmentation 
des  nearo-fibrilles. 

un  certain  nombre  de  fibrilles  persistent  et  qu'on  peut  suivre  sur  un  trajet  plus 
ou  moins  long  (fig.  21). 

Hais  entre  celles-ci  il  y  a  une  substance  granuleuse  due  à  la  dégénérescence 
des  fibrilles.  Même  les  neuro-fibrilles  les  moins  atteintes  sont  fragmentées.  J'ai 
examiné  encore  la  moelle  lombo-sacrée  d'un  lapin  qui  a  vécu  quatorze  heures 
après  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  ;  mais,  comme  les  lésions  ressemblent  k 
celles  que  déterminent  dix-sept  heures  de  ligature,  je  me  bornerai  à  donner  seu- 
lement la  description  de  ces  dernières. 

Les  lésions  sont  plus  graves  par  le  fait  qu'elles  intéressent  un  plus  grand 
nombre  de  cellules  et  que  le  noyau  et  les  prolongements  participent  à  la  lésion 
(homogénéisation  du  noyau,  rupture  et  atrophie  des  prolongements).  La  lésion 
la  plus  légère  des  cellules  radiculaires  consiste  dans  la  p&Ieur  des  neuro-fibrilles 
«lu  cytoplasma  et  leur  aspect  granuleux.  D'autres  cellules  ne  présentent  pas  la 
moindre  trace  de  neuro-fibrilles,  leur  cytoplasma  contient  un  grand  nombre  de 
granulations  brillantes,  les  prolongements  cellulaires  qui  persistent  encore  peu- 
Tent  présenter  quelques  neuro-fibrilles  plus  ou  moins  intactes  (fig.  22). 

Les  cellules  des  cordons  grandes,  moyennes  et  petites,  de  même  que  les  cel- 
lules radiculaires  situées  &  la  périphérie  de  la  substance  grise,  antérieure  et  posté- 
rieure, semblent  mieux  résister  &  l'anémie  ;  néanmoins  elles  sont  également 
altérées,  le  réseau  superficiel  et  profond  de  ces  dernières  est  granuleux,  les 
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mailles  en  sont  dilatées,  même  rompues,  ce  qui  donne  à  la  cellule  un  aspect 
vacuolaire  (fig.  33). 

Parfois,  on  constate  on  épais- 
\  sissementdes  neuro-fibrilles.  Les 

massues  terminales  sont  très  soa- 
vent  altérées  ;  leur  forme  et  leur 
volume  sont  variables;  elles  sont 
granuleuses  et  parfois  hyper- 
trophiées (flg.  24).  Lorsque  la 
;..,-.^^  ligature  de  l'aorte  abdominale 

'■■^    '  n'est    pas    complète,    ou   bieo 

lorsque     l'irrigation    sanguine 


FiG.  22  —  Ligature  de  l'aorte  «hdouii- 
nale  (lapin  do  17  heures).  Cellule  raJi- 
eulaire  inonlrant  la  disfKirition  dt-t 
neuro-fibrilles  et.  à  leur  place,  des  dé- 
bris de  neuro-tiljrilles  et  des  granula- 
tions. Les  masses  terminales  paraissent 
gon  liées. 


KiG.  23.  —  Même  <»■  que  le  prêchent  Cd- 
laie  des  cordoni  t  aipect  racuolain.  La 
neurofibrIUe*  lont  en  partie  oonaen-ées. 


n'est  pas  complètement  supprimée  dans  une  région  de  la  moelle,  on  troure  une 
hypertrophie  des  neuro-fibrilles  dans  les  grosses  cellules  des  cordons,   hyper- 
trophie qui  parfois  devient  considérable;   bien  entendu  que,  même  dans  de 
pareils  cas,  on  retrouve  d'autres 
altérations  telles  que  la  frag- 
mentation et  la  dégénérescence 
granuleuse  des  neuro-fibrilles. 
L'augmentation  de  volume  des 
neuro-fibrilles  et  la  diminution 
du   nombre  de  ces   dernières 
donnent  &  la  cellule  un  aspect 
semblable  à  celui  qui  a  été  décrit 
par  Cajal  (1)  dans  la  rage. 

Dans  l'anémie  expérimen- 
tale, comme  du  reste  dans  la 
rage,  l'arrachement  des 
nerfs,  etc.,  les  neuro-fibrilles 
des  différentes  espèces  cellu- 
laires présentent  des  degrés 
variables  de  lésion. 

On  savait  que  la  substance 
chromatophile  est  extrêmement  sensible  à  l'action  des  différents  agents  chimiques 
et  physiques.  L'étude  des  lésions  consécutives  k  l'anémie  expérimentale,  t  la 
ligature  de  l'aorte  abdominale,  démontrent  que  les  neuro-fibrilles  sont  encore 

(1)  Ràmon  t  CiiAL,  Notas  preventivaa  sobre  algunos  metodos  de  coloractos  de  los  cilin- 
drosejes  y  ciertas  variaciones  normales  y  pathologicas  de  las  neuroflbriUas. 


Fi*.  24.  —  Ugatnre  de  l'Mrte  abdominiJe  (17  heorcs) 
Cellule  de  la  coroc  antérieore  montrant  la  dégénéres- 
cence granuleuse  '  des  neuro-fibrilles  arec  disparilioa 
lotali!  de  CCS  dernières.  Les  masses  lerminalrs  sosi 
tantôt  grosses,  tantAt  petites. 
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fie.  a.  —  Ccllttle  du  nojtu  de  l'hypoglmu  d'un  chien 
mort  de  la  rage.  On  y  voit  bien  que  les  neuro-fibrilles 
présentent  des  épanouissements  considérables  avec 
des  ramifications  secondaires.  La  partie  opaque 
occupée  prol>ablemenl  par  le  pigment  ne  présente  pas 
les  mimes  modifications. 


plus  sensibles  qae  la  sabstance  cbromatophile  à  l'action  de  l'anémie.  En  effet, 
quatorze  heures  après  la  ligature  de  l'aorte  abdominale,  j'en  ai  trouvé  un  grand 
Dombre  complètement  dépourvues  de  neuro-fibrilles  et  qui  possédaient  encore  des 
éléments  chromatophiles. 

Raraon  j  Cajal  a  étudié  récemment  les  variations  du  réseau  cellulaire  chez  les 
tniroaux  atteints  de  rage  et  les  modifications  qu'il  éprouve  chez  les  lézards  en 
hibernation. 

Chez  le  lapin  et  le  chien  enragés,  Cajal  a  trouvé  que  le  réseau  des 
cellules  des  cordons  apparaît  comme  simplifié  ;  il  est  constitué  par  un  nombre 
restreint  de  fibres  primaires,  admirablement  bien  colorées  en  noir,  et  beaucoup 
de  Obrilles  secondaires  dispo- 
sées «D  réseau.  Sur  le  trajet  des 
fibrilles  primaires,  il  existe  des 
épaJssissements  fusiformes,  de 
volume  considérable,  dont  les 
ramifications  s'anastomosent 
avec  le  réseau  des  fibrilles  se- 
condaires. L'auteur  a  rencon- 
tré une  disposition  analogue 
dans  les  cellules  pyramidales 
et  dans  celles  de  la  corne  d'Am- 
mon.  Ces  cellules  montrent 
aussi  des  fibrilles  primaires, 
volumineuses.  A  la  suite  de  ces 
recherches  de  Cajal ,  j 'ai  pu  faire 
la  même  constatation  dans  quelques  cellules  des  cornes  antérieures  et  des 
novaui  bulbaires  (fig.  25),  dans  lesquelles  on  voit  des  filaments  primaires  hyper- 
trophiés, ou  bien  des  épaississements  considérables  sur  leur  trajet.  Ces  épais- 
sissements  se  mettent  en  rapport  avec  le  réseau  des  fibrilles  fines,  secondaires 
par  l'intermédiaire  des  anastomoses.  Les  ramifications  secondaires,  comme  les 
épaississements,  peuvent  disparaître  plus  ou  moins  complètement  par  suite  du 
processus  rabiqae. 

Ine  lésion  semblable  peut  exister  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux, 
ainii  qu'on  peut  le  voir  sur  la  figure  26  qui  représente  une  cellule  ganglionnaire 

entourée  d'une  couche  dense  de  cellules  pro- 
liférées  de  la  capsule.  La  partie  périphérique 
est  dépourvue  de  neuro-fibrilles  où  il  n'en 
reste  que  des  débris.  Puis  on  voit  un  réseau 
dense  de  fibrilles  épaissies  et  très  colorées. 
La  modification  des  neuro-fibrilles  décrite 
récemment  par  Cajal  dans  la  rage  n'existe 
pas  dans  toutes  les  cellules  des  animaux 
morts  de'  rage  :  aussi  on  doit  la  considérer 
comme  une  altération  passagère;  par  contre, 
la  plupart  des  cellules  présentent  des  lésions 
profondes  des  fibrilles  et  du  réseau  protoplas- 
mique,  allant  de  leur  pâleur  à  l'état  granuleux 
jusqa'à  leur  disparition.  Cajal  a  tiré,  de  la  constatation  qu'il  a  faite  dans  la  rage 
et  chez  le  lézard  en  hibernation,  la  conclusion  que  le  réseau  cellulaire  présente 
des  variations  dans  Jes  états  physiologiques.  Je  demande  la  liberté  de  rappeler 
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que  depuis  bien  longtemps,  en  1898  (1),  j'ai  attiré  l'attention  sur  le  fait  que 
le  spongioplasma  présente  des  modifications  pendant  la  phase  de  réaction  et 
de  réparation  consécutives  aux  sections  nerveuses. 

Voici,  du  reste,  comment  je  me  suis  exprimé  à  cet  égard  :  i  On  connaît, 
depuis  les  recherches  de  Cajal,  de  Lugaro,  les  miennes  et  de  van  Gehochten, 
que  la  substance  achromatique  organisée  est  constituée  par  un  réseau  :  le  spon- 
gioplasma. J'ai  constaté  que,  pendant  la  phase  de  réparation,  les  mailles  de  ce 
réseau  se  dilatent,  probablement  &  cause  de  la  grande  quantité  de  substance 
chromatique  qu'elles  doivent  loger;  que,  plus  tard,  ces  mailles  redeviennent 
insensiblement  à  leur  dimension  primitive;  en  d'autres  mots,  l'extensibilité  et 
la  rétractilité  du  spongioplasma  sont  les  agents  de  changement  de  volume  de 
Ih.  cellule  nerveuse.  D'autres  faits  que  j'ai  observés  dans  les  cellules  radiculaircs 
du  chien,  après  la  résection  du  nerf,  viennent  à  l'appui  de  mon  opinion.  • 


ANALYSES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

546)  Considérations  sur  la  structure  de  la  Cellule  Nerveuse  et  sur 
les  Connexions  anatomiques  des  Neurones,  par  Van  Gehuchten.  Suit. 
Aead.  royale  de  Médecine  de  Belgique,  30  janvier  1904;  le  yévraxe,  1904,  vol.  IV. 
fasc.  1,20  mars  1904. 

On  connaît  les  idées  de  Bethe  sur  la  structure  fibrillaire  du  protoplasme  de  la 
cellule  nerveuse  :  indépendance  des  fibrilles  les  unes  par  rapport  aux  autres, 
passage  des  fibrilles  dans  les  prolongements  protoplasmiques  voisins,  ou  dans  le 
cône  d'origine  de  l'axone. 

De  plus,  la  méthode  de  Dethe  permet  de  montrer,  autour  du  corps  celiulaire 
et  des  prolongements  protoplasmiques,  l'existence  d'un  réseau  péricellulaire 
(réseau  de  Golgi).  Dans  ce  réseau,  Dethe  a  vu  pénétrer  des  ramifications  prove- 
nant  de  fibres  nerveuses  voisines.  Il  admet,  de  plus,  que  les  neuro-fibrilles  in 
prolongements  protoplasmiques  s'arrêtent  toujours  &  la  surface  de  ces  derniers 
aux  points  nodaux,  les  neuro-fibrilles  du  réseau  de  Golgi;  d'où  il  conclut  que.  à 
ces  niveaux,,  les  neuro-fibrilles  sortent  du  corps  cellulaire  pour  entrer  dans  la 
constitution  du  réseau  péricellulaire.  Celui-ci  serait  donc  l'intermédiaire  entre 
les  fibrilles  nerveuses  et  les  cellules  nerveuses.  Il  y  aurait  ainsi,  contrairement 
à  la  doctrine  des  neurones,  une  véritable  continuité  entre  tous  les  éléments, 
nerveux,  sinon  par  leur  partie  protoplasmique,  au  moins  par  les  neuro-fibrilles. 

(1)  6.  Marinbsco,  Sur  les  phénomènes  de  réparation  dans  les  centres  nerveux  après  U 
section  des  nerfs  périphériques.  Pretu  médicale,  5  octobre  1898,  p.  203. 
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Les  neuro-fibrilles  de  Bethe  ont  encore  été  décrites  dans  les  cellules  nerveuses 
par  Donaggio  et  par  Simarro,  qui  ont  eu  recours  tous  les  deux  à  des  méthodes 
complètement  difTérentes. 

Donaggio  admet  cependant^  &  cdté  de  fibrilles  indépendantes,  d'autres  fibrilles 
qui  s'anastomosentdans  le  corps  cellulaire  et  y  forment  réseau.  Quant  à  Simarro, 
il  a  pu  mettre  en  évidence,  dans  toute  cellule  nerveuse,  trois  réseaux  diffé- 
rents. 

Les  métbodes  de  Bethe  et  de  Simarro  sont  d'une  exécution  difficile  ;  elles  don- 
dent,  en  outre,  des  résultats  peu  constants. 

La  méthode  employée  par  Donaggio  n'a  pas  encore  été  publiée.  11  y  a  quel- 
ques semaines,  Cajal  a  indiqué  une  méthode  nouvelle,  d'une  exécution  excessi- 
vement facile  donnant  des  résultats  qui  seraient,  an  dire  de  M.  van  Gehuchten, 
supérieurs  même  en  clarté  et  en  netteté  &  ceux  obtenus  par  Bethe. 

A  l'exemple  de  Cajal,  M.  van  Gehuchten  a  appliqué  cette  méthode  aux  diffé- 
rentes parties  du  système  nerveux  central  de  lapins,  chiens  et  cobayes  adultes, 
et  partout  il  a  pu  mettre  en  évidence,  dans  le  corps  cellulaire  et  les  prolonge- 
ments protoplasmiques,  des  fibrilles  excessivement  fines,  légèrement  ondulées, 
en  nombre  beaucoup  plus  considérable  que  dans  les  préparations  de  Bethe,  Do- 
naggio et  Simarro  qu'il  a- eu  l'occasion  d'examiner. 

Dans  les  cellules  pyramidales  de  l'écorce  cérébrale  et  dans  les  cellules  de  la 
corne  d'Ammon,  ces  fibrilles  paraissent  indépendantes.  Dans  les  cellules  mi- 
Irales  du  bulbe  olfactif,  elles  paraissent  également  indépendantes  dans  les  pro- 
longements protoplasmatiques  ;  dans  le  corps  cellulaire  elles  s'anastomosent 
indubitablement  en  donnant  naissance  à  un  véritable  réseau. 

Par  l'emploi  de  cette  méthode  au  nitrate  d'argent  de  Cajal,  on  imprègne  toutes 
les  ramifications  cylindraxiles.  Elle  montre  l'existence,  autour  du  corps  cellu- 
laire des  cellules  de  Purkinje  du  cervelet,  de  nombreuses  ramifications  prove- 
nant des  cellules  de  la  couche  moléculaire,  ramillcations  si  bien  mises  en  évi- 
dence par  la  méthode  de  Golgi. 

Dans  ces  préparations,  on  ne  voit  jamais  les  neuro-fibrilles  quitter  le  corps 
cellulaire,  comme  l'admet  Bethe.  D'aillenrs,  par  la  méthode  de  Cajal  on  n'im- 
prègne pas  le  réseau  de  Golgi;  de  même  cette  méthode  se  montre  indifférente  à 
l'égard  des  cellules  de  neuroglie  et  des  cellules  épendymaires. 

Les  résultats  fournis  par  cette  nouvelle  méthode  de  Cajal  ne  viennent  pas  du 
tout  k  l'appui  des  conclusions  que  Bethe  a  tirées  de  ses  observations  histolo- 
giqnes  contre  la  doctrine  des  neurones. 

Pour  van  Gehuchten,  il  n'y  aurait  actuellement  qu'un  seul  fait  en  opposition 
avec  cette  doctrine.  C'est  l' autorégénération  des  nerfs  démontrée  tout  récemment 
par  Betbe.  Van  Gehuchten  a  repris  les  recherches  expérimentales  de  cet  auteur. 
Le  8  novembre  dernier,  il  a  arraché  le  nerf  sciatique  à  six  chiens  âgés  d'un 
jour. 

Aujourd'hui  même,  soit  quatre-vingt-trois  jours  après  l'opération,  il  a,  chez 
un  de  ces  chiens,  mis  à  nu  le  nerf  sciatique  dans  le  creux  poplité  et  l'a  excité 
par  le  courant  faradique  ;  tous  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  se  sont  con- 
tractés énergiquement.  A  l'autopsie,  le  bout  périphérique  était  séparé  sur  une 
distance  de  trois  centimètres  du  bout  central;  il  était,  de  plus,  intimement  adhé- 
rent à  la  masse  musculaire  voisine.  Macroscopiquement,  les  deux  bouts  du  nerf 
étaient  donc  indépendants  et,  malgré  cela,  le  bout  périphérique,  séparé  des  cen- 
tres médullaires,  a  récupéré  sa  conductibilité. 

n  reste  encore  à  faire  l'examen  histologique  de  ce  bout  périphérique.  Si,  con- 
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formément  aux  observations  de  Bethe,  les  fibres  nerveuses  se  sont  régénérées, 
il  faut  bien  admettre  que  le  cylindraxe  d'une  fibre  nerveuse  ne  doit  pas  être  iné- 
vitablement le  prolongement  d'une  cellule  nerveuse. 

L'auteur  se  propose  de  revenir  sur  cette  question  dans  un  travùl  ultérieur, 
lorsque  ses  animaux  en  expérience  auront  survécu  assez  longtemps  pour  pou- 
voir juger  du' sort  définitif  de  ces  nerfs  régénérés. 

Paul  Masoin  (d'après  Actobef.) 

S47)  Nouvelles  recherches  sur  les  rapports  anatomiques  des  Nen- 
rones,  par  Hermaxx  Johis.  Mémoires  couronnés  par  l'Académie  rojale  de  Méde- 
cine de  Belgique,  1903, 123  p.,  pi. 

Ce  travail  comprend  trois  parties  :  dans  la  première,  l'auteur  décrit  l'histo- 
rique de  la  question  ;  puis  il  aborde  la  critique  des  méthodes  usitées  en  histo- 
logie nerveuse;  enfin,  dans  la  troisième  partie,  il  expose  les  résultats  de  ses 
recherches  personnelles,  portant  sur  l'organisation  cellulaire  nerveuse  des  inver- 
tébrés, des  vertébrés  supérieurs  et  de  l'homme. 

L'auteur  émet  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Chez  les  invertébrés  comme  chez  les  vertébrés,  les  fibrilles  nerveuses  sont 
des  éléments  anatomiquement  indépendants.  Elles  sont  continues  dans  les  cen- 
tres comme  ft  la  périphérie.  Un  circuit  nerveux  donné  ne  se  termine  nulle 
part. 

i'  Les  fibrilles  sont  continues  daps  les  cellules  nerveuses  :  ou  bien  elles  y  for- 
ment un  réseau  intracellulaire,  ou  bien  elles  les  traversent  directement  de  part 
en  part  (p.  74). 

Traversant  la  cellule  elles  passent  d'un  tronc  protoplasmatique  dans  le  prolon- 
gement cylindraxe.  Mais  elles  peuvent  aussi  passer  d'un  prolongement  protoplas- 
matique dans  un  autre  prolongement  protoplasmatique  et  même,  sans  atteindre 
la  cellule,  arrivant  par  l'une  des  bifurcations  d'un  prolongement,  rebrousser 
chemin  en  passant  par  quelque  autre  bifurcation  du  même  prolongement.  Dans 
ces  deux  cas,  le  corps  cellulaire  n'est  plus  le  centre  où  aboutissent  les  impres- 
sions et  d'où  partent  les  impulsions  (p.  77). 

Dans  les  prolongements  cjlindraxiles,  dans  les  prolongements  protopiasiua- 
tiques,  dans  les  cylindraxes  des  nerfs,  les  fibrilles  sont  continues,  isolables, 
plus  ou  moins  parallèles  et  indépendantes. 

3*  Les  fibrilles  nerveuses  sont  continues  dans  les  centres  dû  elles  forment  des 
réseaux  extracellulaires  (p.  80). 

4°  Elles  sont  continues  dans  les  tissus,  où  l'on  peut  suivre  isolément  une 
fibrille  dans  le's  réseaux  et  les  lascis  périphériques  (pi  85  et  90). 

5°  Les  réseaux  extracellulaires,  dans  la  substance  grise  et  les  lascis  périphé- 
riques, relient  les  neurones  par  continuité.  Mais  ces  rapports  ne  constituent  pas, 
à  proprement  parler,  des  anastomoses.  Les  cellules  ectodermiques  sont  parfois 
comme  •  cousues  >  ensemble  par  de  fines  fibrilles  et  ne  sont  pas  pour  cela  anas- 
tomosées. Le  protoplasme  de  chaque  neurone  ne  se  fusionne  pas  avec  le  proto- 
plasme des  neurones  voisins. 

6*  Parfois  cette  fusion  de  deux  protoplasmes  nerveux  existe  cependant.  On 
rencontre,  dans  certaines  parties  du  système  nerveux,  de  véritables  anastomoses 
cellulaires  (p.  91). 

L'ouvrage  se  termine  par  une  bibliographie  très  complète  qui  achève  de  le 
rendre  des  plus  intéressants.  Paul  Masoix. 
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548)  Recherches  sur  les  Granulations  et  les  Corpuscules  colorables 
des  Cellules  du  Système  nerveux  central  et  périphérique,  par 
G.  Marinbsco.  ZeiUeh.  f.  allg.  Phyiiol.,  t.  III,  p.  1-23,1903  (avec  une  planche). 

Les  recherches  faites  principalement  sur  le  système  nerveux  de  l'homme  et 
du  chien  ont  conduit  l'auteur  &  reconnaître  que  des  granulations  variables  de 
nombre,  de  forme  et  de  volume,  suivant  l'âge  du  sujet,  se  trouvent  dans  les  cel- 
lules des  ganglions  sympathiques,  dans  celles  du  locus  cteruleus,  de  la  subs- 
tance réticulée  et  du  locus  niger.  Ces  granulations  sa  colorent  par  les  couleurs 
acides  et  par  les  mélanges  neutres  d'Erlich  et  de  Biondi  et  ne  se  trouvent  pas 
iDdifféremment  dans  toutes  les  cellules.  Elles  sont  plus  fréquentes  dans  les  cel- 
lules des  ganglions  lombaires,  sacrés  et  cervicaux,  et  plus  rares  dans  celles  des 
ganglions  dorsaux  et  cérébraux.  L'auteur  pense  que  c  le  rôle  physiologique  des 
granulations  oxyneutrophiles  des  cellules  nerveuses  pourrait  se  rapprocher  de 
celui  de  la  diastase  que  remplissent  les  granulations  des  cellules  en  général  •. 
Le  fait  de  la  permanence  de  ces  granulations,  leur  persistance  dans  les  états 
pathologiques  les  plus  variés  prouvent  qu'elles  jouent  un  rôle  important  dans  la 
vie  de  la  cellule  nerveuse,  en  prenant  probablement  part  &  la  reconstitution  de 
ses  molécules  vivantes  désorganisées.  M.  M. 

S49)  La  Nucléone  dans  les  Centres  Nerveux,  par  E.  Cavazzani.  Gazzetta 
degli  0$pedali  e  délie  Cliniehe,  an  XXV,  n*  19,  p.  200, 14  février  1904. 

Des  centres  nerveux  de  chiens  morphines  l'auteur  a  extrait  une  ferrinucléone 
contenant  environ  7  pour  100  d'azote  ;  des  centres  nerveux  de  chiens  excités 
par  l'essence  d'absinthe  il  a  obtenu  un  précipité  ne  contenant  que  5  pour 
100  d'azote. 

Le  précipité  fut  obtenu  en  moindre  quantité  avec  les  chiens  morphines  ;  de 
telle  sorte  que,  malgré  sa  plus  grande  teneur  en  azote,  la  quantité  totale  de 
celui-ci  était  moindre. 

L'auteur  se  contente  de  rapporter  le  fait  et  ne  veut  pas  bAtir  d'hypothèses  sur 
la  constitution  moléculaire  de  la  ferrinucléone  extraite.  F.  DELE.ti. 

■ISO)  Contribution  à  la  question  des  Échanges  Nutritiis  dans  les 
Centres  Nerveux  (Zur  Kenntniss  des  Stoffweobsels  in  den  nervôsen  Centren), 
par  e.  V.  Baykb.  ZeUsek.  f.  allg.  Physiol.,  t.  I,  p.  265-278,  1902. 

Verworn  a  attiré  l'attention  sur  ce  fait  important  que  l'excitabilité  des  centres 
nerveux  est  influencée  avant  tout  par  la  quantité  d'oxygène  dont  ils  disposent, 
duoique  ce  fait  ait  trouvé  déjà  sa  confirmation  dans  des-  recherches  de  Winters- 
tein  faites  au  laboratoire  de  Verworn,  l'auteur  a  institué  dans  le  même  labora- 
toire une  nouvelle  série  d'expériences  sur  ce  sujet.  Il  résulte  de  ces  recherches 
que  chez  les  animaux  &  sang  froid  l'emmagasinement  de  l'oxygène  dans  des  réser- 
voirs spéciaux,  dans  des  cellules  ganglionnaires  ainsi  que  son  passage  de  ces 
réservoirs  aax  endroits  où  il  est  utilisé,  s'effectue  plus  rapidement  dans  le  froid 
qu'à  des  températures  élevées.  Aussi  le  nombre  d'impulsions  da  tétanos  strych- 
nique  est-il  moindre  dans  le  froid  que  dans  une  température  chaude. 

M.  M. 

5iil)  Recherches  sur  l'emmagasinement  de  l'Oxygène  dans  les 
Centres  Nerveux  (Untersuchungen  ûber  Sauerstoffaufspeicherung  indenNer- 
venzentren),  par  0.  Bonoy.   Zeitseh.  f.  allg.  Physiologie,  t.  III,  p.  180-190, 1903. 

II  résulte  des  recherches  de  l'auteur  que  l'oxygène  s'emmagasine  dans  cer* 
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taines  régions  des  centres  nerveux  qui  peuvent  être  considérées  comme  de  véri- 
tables dépôts  d'oxygène.  La  quantité  d'oxygène  contenue  dans  ces  derniers 
dépend  de  la  pression  partielle  et  diminue  lorsque  cette  pression  baisse,  et  plus 
rapidement  k  des  températures  élevées.  M.  M. 

552)  Action  du  Radium  sur  l'Excitabilité  de  l'Ecorce  Cérébrale  (Azione 
del  radium  suUa  excitabilità  della  corteccia  cérébrale),  par  Giulio  Obici. 
Rivista  di  Palologia  nervoia  e  mentale,  vol.  IX,  fasc.  12,  p.  76,  février  1904. 

L'auteur  a  trépané  des  lapins  et  a  constaté  que  constamment  l'excitabilité 
électrique  de  l'écorce  se  trouvait  augmentée  après  dix-vingt  minutes  d'exposi- 
tion aux  radiations  du  bromure  de  radium  et  de  barium.  Cette  action  des 
radiations,  qui  se  traduit  par  une  augmentation  de  l'excitabilité  à  l'électricité, 
apparaît  au  bout  de  dix  minutes  lorsque  l'écorce  a  été  découverte,  et  au  bout 
de  quinze  minutes  seulement  si  la  dure-mère  a  été  laissée  intacte.  Cette  augmen- 
tation de  l'excitabilité  ne  dure  que  trente  à  quarante  minutes  ;  puis  elle  est 
remplacée  par  une  diminution  notable  de  cette  même  excitabilité. 

F.  Delem. 

553)  Contribution  à  la  question  du  trajet  des  Voies  de  la  Sensibilité 
cutanée  dans  la  Moelle  épiniére  (Ein  Beitrag  zur  Frage  vom  Verlaufe  der 
fiahnen  der  Hautsinne  im  Rûckenmarke),  par  Karl  Petrex.  Siandinatuch. 
Arch.  f.  Phyiiologie,  t.  XIII,  p.  9-106,  1902. 

Les  voies  de  lasensibilitétactile  parcourent  d'une  part  les  faisceaux  ascendants 
exogènes  des  cordons  postérieurs  ;  d'autre  part  elles  passent  par  la  corne  posté- 
rieure du  côté  correspondant  et  se  croisent  ensuite  avec  celles  du  côté  opposé. 
La  première  voie  est  donc  directe,  la  seconde  est  indirecte  et  commune  aux 
diverses  modalités  de  la  sensibilité  cutanée  (sens  de  la  température  et  de  la  dou- 
leur). Une  hémilésion  de  la  moelle  se  traduit  toujours  par  une  hémianesthésie 
croisée  dans  laquelle  on  constate  des  troubles  simultanés  de  toutes  les  modalités 
de  la  sensibilités  cutanée  ou  bien,  ce  qui  est  plus  fréquent,  des  troubles  partiels 
du  sens  de  la  température  et  de  la  douleur  avec  intégrité  du  sens  de  la  pression. 
La  paralysie  motrice  occupe  le  membre  correspondant  à  l'hémilésion  de  la 
moelle;  mais  souvent  elle  affecte  aussi,  quoique  d'une  manière  transitoire,  le 
membre  anesthésié,  ce  qui  a  lieu  surtout  dans  les  cas  où  le  sens  de  la  pression 
est  également  atteint  et  où  par  conséquent  la  lésion  dépasse  un  peu  la  ligne 
médiane  et  atteint  le  cordon  postérieur  du  côté  opposé.  H.  M. 

55-i)  Tonus  musculaire  et  Phénomènes  Tendineux,  par  Feaenkel  et  Col- 
lins.  Médical  Record,  12  décembre  1903. 

Les  lésions  des  cordons  postérieurs  donnent  lieu  à  de  l'hypotonie  et  à  une 
diminution  des  réflexes.  Dans  ces  cas,  les  phénomènes  tendineux  sont  absents 
ou  atténués,  à  moins  qu'une  altération  surajoutée  des  faisceaux  descendants 
ne  vienne  modifier  les  choses  (réapparition  des  réflexes  rotuliens  dans  certains 
cas  de  tabès  compliqués  d'hémiplégie).  Les  lésions  des  faisceaux  pyramidaux 
déterminent  de  l'hypertonie  et  de  l'exagération  des  réflexes.  Les  réflexes  tendineux 
sont  alors  augmentés  &  moins  qu'une  altération  surajoutée  des  faisceaux  ascen- 
dants, des  cornes  antérieures  ou  des  nerfs  périphériques  ne  neutralise  cette 
augmentation.  Dans  un  grand  nombre  de  cas  le  tonus  est  sensiblement  normal 
et  les  phénomènes  tendineux  sont  également  normaux.  Moins  souvent  on  eons- 
tatt  une  hypotonie  plus  ou  moins  marquée  ;  dans  ces  cas  les  phénomènes  ten- 
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dineux  sont  fort  atténués.  Cette  atténuation  est  mise  en  évidence  par  les  faits 
suivants  :  les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  facilement  provoqués  ;  la  con- 
traction musculaire  est  lente,  vermiculaire  et  facilement  épuisée.    A.  Tbaube. 

S55)  Une  contribution  à  la  Localisation  Radiculaire  des  Réflexes  Ro- 
tulien,  Achllléen  et  Plantaire  (A  contribution  to  the  spinal  root  localisa- 
tion of  the  knee-jerk,  achillis-jerk  and  plantar  reflex),  par  EnvriN  Bramwell. 
Rev.  ofNeur.  and  Psyeh.,  juin  1903. 

Bramwell  résume  l'observation  d'un  malade  chez  lequel  il  j  avait  absence  du 
réflexe  achilléen  des  deux  côtés,  et  du  réflexe  rotulien  du  cAté  gauche,  pendant 
que  le  réflexe  plantaire  était  en  flexion  des  deux  cdtés  :  inégalité  pupillaire, 
réaction  lente  à  la  lumière,  normale  à  la  convergence. 

A  l'autopsie  on  trouva  qu'au-dessus  de  la  II*  lombaire  et  au-dessous  de  la 
1"  sacrée  les  racines  postérieures  étaient  normales;  à  gauche,  les  racines  posté- 
rieures des  quatre  segments  entre  ces  deux  niveaux  étaient  touchées  pendant 
qu'à  droite  la  V*  lombaire  et  la  I'*  sacrée  étaient  les  seules  atteintes. 

Bramwell  conclut  :  1*  que  la  perte  du  réflexe  achilléen  peut  résulter  d'une 
lésion  limitée  k  la  V*  lombaire  et  à  la  I"  racine  sacrée;  2°  que  le  réflexe  rotulien 
peut  être  perdu  par  une  lésion  des  III'  et  IV*  racines  lombaires  ;  3»  que  l'arc  du 
réflexe  plantaire  entre  dans  la  moelle  par  une  racine  ou  des  racines  situées  au- 
dessous  de  la  I"  sacrée.      ■.■:■■•         ■  .    C.;Maçpie  Campbell. 

S96)  Études  expérimentales  sur  les  Lésions  Traumatiques  de  la 
Moelle  épiniére  (Experimentelle  Studien  ûber  Rûckenmarks-Verletzungen), 
par  Adodst  Luxenburger.  Monographie  de  96  p.,  avec  3  fig.  et  M  tables,  chez 
J.-F.  Bergmann,  à  Wiesbaden,  1903. 

Travail  intéressant  aussi  bien  au  point  de  vue  physiologique  qu'au  point  de 
vue  clinique,  et  ayant  pour  objet  l'étude  des  altérations  anatomiques  de  la 
moelle  épiniére  produites  par  une  lésion  traumatique.  Le  fait  principal  qui  se 
dégage  de  ces  recherches  est  qu'il  n'existe  pas  un  rapport  direct  entre  l'in- 
tensité de  l'hémorragie  qui  accompagne  le  trauma  et  l'étendue  de  l'effet  des- 
tructif de  la  lésion  traumatique.  Dans  la  plupart  des  cas  les  altérations  dégëné- 
ratives  de  la  moelle  qui  résultent  de  la  lésion  traumatique  dépassent  en  étendue 
et  en  intensité  le  degré  de  l'hémorragie.  Dans  certains  cas  la  nécrose  des  fibres 
spinales  peut  survenir  à  la  suite  d'un  trauma  sans  l'intervention  d'une  effusion 
du  sang,  comme  cela  a  lieu  dans  le  cas  de  la  compression  transversale  de  l'axe 
spinal .  Dans  tous  les  cas  où  les  animaux  étaient,  à  la  suite  d'une  action  trau- 
matique brusque,  totalement  ou  presque  totalement  paralysés,  on  a  trouvé  cons- 
tamment des  hémorragies  dans  les  endroits  lésés  ou  bien  dans  leur  voisinage. 
L'auteur  cherche  à  déterminer  le  rapport  entre  le  caractère  de  la  lésion  ana- 
tomique  de  la  moelle  et  le  genre  de  l'action  traumatique,  en  croyant  pouvoir 
diagnostiquer  la  nature  de  celle-ci  d'après  le  caractère  de  la  lésion.  Les 
autopsies  futures  des  malades  morts  de  l'action  destructive  d'une  lésion  trau- 
matique, comme  cela  arrive  souvent  à  la  suite  des  accidents  du  travail,  mon- 
treront à  quel  point  les  données  expérimentales  de  l'auteur  peuvent  être 
Utiliséfes  en  cliniqne  dans  un  bat  diagnostique.  M.  M. 


5S7)  Le  buwLu  de'l'Ox3ygtee  dans  les  Nerfs  (Bas  Sauerstoffbedûrfniss  des 
Nerven),  par  H.  v.  Bayeh.  /«tocfc.  f.  allg.  PhysioL,  t.  II,  p.  169-179,  1902. 

Le^  recherches  de  l'auteur  faites  au  laboratoire  de  Verworn  démontrent  que 
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l'oxygène  joue  un  râle  important  dans  la  vie  et  dans  l'&clivité  de  la  fibre  ner- 
veuse. Le  nerf  i,  myéline  privé  d'oxjgéne  devient  inexeitable  et  passe  k  l'état 
de  paralysie.  11  regagne  sa  vitalité  aussitdt  qu'il  retrouve  l'oxygène.  Ce  fait  est 
d'une  importance  capitale  pour  la  question  de  l'épuisement  et  de  la  fkligue  de  la 
fibre  nerveuse.  M.  M. 

558)  Lioi  déterminant  le  nombre  des  Fibres  Nerveuses  Médnllairts 
c[ui  innervent  le  Membre  postérieur  de  la  Orenoullle  (Rana  Vires- 
cens),  par  H.  DoNALDSo.x.  Journal  of  Comparative  Neurology,  vol.  Xlil,  o°3,  l!)0:i. 

D'après  les  recherches  de  Donaldson,  les  fibres  nerveuses  qui  se  rendent  au 
membre  postérieur  de  la  grenouille  par  les  nerfs  crural  et  scialique  sont  pour 
chaque  segment  en  nombre  égal  à  la  somme  des  fibres  efférentes  et  des  flbres 
afférentes,  le  nombre  des  premières  étant  respectivement  proportionnel  au  poids 
des  muscles  de  chaque  segment,  le  nombre  des  secondes  étant  proportionnel  à 
la  surface  de  la  peau  de  chaque  segment.  A.  Baueh. 

559)  Densité  de  l'Innervation  cutanée  chez  l'Homme,  par  Ch.  Ikgbert. 

Journal  of  Comparative  Neurology,  vol.  Xlll,  n*  3,  1903. 

Des  fibres  qui  constituent  les  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens  des 
deux  cdtûs,  79  pour  100  environ,  soit  1,033,730  fibres,  innervent  la  surface 
cutanée;  Si  pour  100  environ,  soit  374,521  fibres,  sont  des  fibres  afférentes 
innervant  muscles  el  tissu  sous-cutané.  Dans  le  nombre  des  fibres  allant  à  la 
peau  sont  comprises  les  fibres  du  ganglion  spinal  qui  passent  dans  les  rami-com- 
municantcs.  Chez  un  homme  de  grande  taille  une  fibre  nerveuse  des  racines 
postérieures  innerve  environ  1,08  mm'  de  la  peau  de  la  tète  et  du  coo, 
1 ,30  mm'  de  la  peau  du  membre  supérieur,  2,45  mm*  de  la  peau  du  membre 
inférieur,  3,15  mm'  de  la  peau  du  tronc  et  en  moyenne  2,05  mm'  de  là  peau 
du  corps  entier. 

Ces  chiffres  différent  d'une  manière  parfois  sensible  des  résultats  indiqués 
par  divers  autres  observateurs  (Donaldson,  Voischvillo) .  Outre  les  différences 
pouvant  être  attribuées  aux  modes  de  numération  des  fibres  et  de  mensuration 
de  la  surface  de  la  peau,  il  se  peut  qu'il  y  ait  de  notables  différences  indivi- 
duelles; &  ce  point  de  vue  la  taille  du  sujet  parait  bien  entrer  en  ligne  décompte. 

A.  BAVBt. 

560)  Paralysies  ascendantes  aiguës  dans  la  Diphtérie  expérimen- 

tale, par  L.  Babonneix.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1903,  p.  3201,  n°  51. 

.  Babonneix  a  reproduit,  soit  par  injection  intra-veinense,  soit  par  injection 
sous-cutanée  de  toxine  dipbtéritique,  chez  le  chien  et  chez  le  lapin,  la  paralysie 
ascendante  aiguë,  obtenue  déjà  par  Iloux  et  Yersin.  11  relate  l'autopsie  des  deux 
chiens  et  pense  que  ces  paralysies  extenso-progressives,  du  type  Landry,  sont 
attribuables  à  des  lésions  centrales.  Dans  un  cas,  il  existait  en  effet  des  foyers 
de  nécrose  médullaire,  surtout  dans  la  substance  grise  lombaire,  avec  atrophie 
cellulaire  aiguë,  chromalolyse  et  altérations  nucléaires.  Il  y  avait  de  plus  des 
lésions  diffuses  avec  neuronophagie.  Les  lésions  des  racines  antérieures  et  pos- 
térieures moins  marquées  sont  consécutives.  Les  branches  du  sciatique  présen- 
taient un  état  tyroïde  dû  à  des  granulations  myéliniques  en  séries  longitudi- 
nales et  transversales.  Chez  l'autre  chien  les  racines  antérieures  présentaient 
aussi  des  lésions  d'ordre  wallérien  avec  lésions  centrales  beaucoup  moins.mu- 
quées  ;  les  muscles  étaient  atteints  de  dégénérescence  granulo-graisseuses. 

P.  LONDE. 
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S6I|  Sur  les  rapports  qui  existent  entre  la  Courbe  du  Soulèvement 
Ergographiçpie  et  la  Courbe  de  la  Contraction  Musculaire  volon- 
taire, par  Zaccahia  Tbeves.  Rivùla  di  Patoloyia  neixota  e  mentale,  an  IX, 
{«se.  1,  p.  14-17,  janvier  1904. 

La  courbe  de  soulèvement  du  chariot  ergographique  est  plus  que  l'expression 
directe  de  la  contraction  musculaire  :  c'est  la  résultante  des  tractions  exercées 
en  série  par  le  muscle  et  transmises  au  levier.  Les  vitesses  de  déplacement  du 
chariot  pour  des  temps  égaux  dépendent  donc  à  la  fois  :  de  la  rapidité  de  la  con- 
traction, du  degré  d'incidence  de  la  ligne  du  levier  sur  la  ligne  horizontale,  des 
conditions  mécaniques  nécessaires  à  la  transformation  d'un  mouvement  irrégu- 
lièrement rotatoire  en  rectiligne. 

De  là  des  corrections  si  l'on  voulait  déduire  de  la  courbe  tracée  par  le  chariot 
la  courbe  mjographique  qui  a  produit  la  première.  Mais  même  si  cette  déduc- 
tion était  possible,  il  n'j  aurait  pas  beaucoup  d'intérêt  à  la  faire.  La  contrac- 
tion musculaire  simple  est  une  chose,  la  flexion  totale  du  doigt  médius  compli- 
quée de  la  flxation  solidaire  des  autres  doigts  pendant  le  mouvement  en  est  une 
autre.  Et  l'on  ne  voit  pas  que  la  comparaison  des  deux  courbes  et  leur  dérivation 
l'une  de  l'autre  importent  beaucoup  aux  grands  problèmes  de  la  pathologie  ner- 
veuse. F.  Deleni. 

<>6S)  Courbe  Myographique  et  courbe  Ergographique,  par  E.  Belmondo. 
Ricisla  di  Palologia  nerrota  e  mentale,  an  l.\,  fasc.  2,  p.  81,  février  1904. 

Réponse  à  des  critiques  de  Z.  Trêves  sur  deux  travaux  deL.  Lugiato,  élève 
de  E.  Belmondo.  F.  Deleni. 

563)  Le  temps  de  Contraction  Musculaire  latente  étudié  avec  l'Ergo- 
graphe  cliez  l'homme,  par  L.  Luguto.  RivUta  di  Patholoyia  nervosa  ementale, 
an  IX,  fasc.  1,  p.  1-13,  janvier  1904. 

L'ergographe  peut  être  utilement  emplojré  dans  la  recherche  du  temps  de  con- 
traction musculaire  latente  de  l'homme.  Mais  il  ne  répond  pas  absolument  au 
but  si  l'on  vent  préciser  la  valeur  absolue  du  temps  perdu  ;  au  contraire,  il  sert 
très  bien  dans  l'évaluation  de  la  valeur  relative  de  la  durée  de  la  contraction  latente. 

En  général  le  temps  perdu  d'après  l'ergographe  est  plus  grand  que  les  chif- 
fres classiques  obtenus  par  d'autres  méthodes.  Cependant  les  recherches  ergo- 
graphiqnes  confirment  ce  fait  qu'il  varie  beaucoup  suivant  les  conditions  de 
l'expérience  ;  il  augmente  avec  la  fatigue,  il  diminue  si  l'intensité  de  l'excitation 
devient  plus  forte. 

On  peut  opposer  au  temps  de  contraction  latente  le  temps  pendant  lequel  le 
muscle  reste  contracté  après  la  cessation  de  l'excitation.  Ce  tempg  de  contraction 
rhUuelle  ne  subit  pas  de  Tariations  régulières  et  constantes  lorsque  les  condi- 
tions expérimentales  varient.  F.  Deleni. 
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564)  Un  cas  de  Paralysie  double  de  la  Déviation  Latérale  CSonjoguée 
des  Teux  (A  case  of  double  paraljsis  of  the  latéral  conjugute  déviation  of  Ihe 
eyes),  par  A.  Bbuce.  Rev.  ofNenr.  and  Psyeh.,  mai  1903. 

Bruce  rapporte  le  cas  d'une  jeune  fîUe  âgée  de  S3  ans  qui  fit  une  chate 
sur  le  cdté  gauche  de  la  tète.  Le  lendemain  de  la  chute  elle  avait  des  vertiges, 
surtout  quand  elle  regardait  des  objets  k  droite,  et  sentait  en  marchant  une 
tendance  à  se  pencher  vers  la  droite.  Trois  semaines  après  la  chute  des  céplui* 
lées  intenses  et  des  nausées  survenaient.  Neuf  semaines  après  le  début  de  sa 
maladie  elle  présentait  les  symptômes  suivants  :  parésie  du  côté  gauche  de  la 
face;  paraljrsie  complète  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  k  gauche;  parésie 
légère  de  la  déviation  conjuguée  à  droite;  paralysie  incomplète  plus  marquée  du 
muscle  interne  gauche  quand  la  malade  regardait  à  droite;  conservation  de 
tous  les  autres  mouvements  oculaires,  y  compris  la  convergence;  vertiges, 
formication  du  côté  gauche  de  la  face,  tinnitus  aurium.  Quand  la  malade 
regardait  vers  le  côté  gauche  l'œil  gauche  commençait  k  tourner  avec  l'œil 
droit,  mais  s'arrêtait  à  mi-chemin  et  présentait  des  secousses  nystagmoïdes. 

Ce  phénomène  n'était  pas  dû  à  une  lésion  du  muscle  droit  interne  ni  de  son 
noyau,  parce  que  la  convergence  était  parfaite  :  on  a  conclu  k  une  lésion  du 
faisceau  longitudinal  postérieur  du  côté  droit,  dans  lequel  se  trouvent  les  fibres 
qui  relient  le  noyau  droit  de  la  VI«  paire  avec  le  noyau  du  muscle  droit  interoe 
gauche.  —  La  parésie  de  la  déviation  conjuguée  droite  serait  causée  par  une 
lésion  touchant  le  noyau  droit  de  la  VI'  paire.  On  a  posé  le  diagnostic  d'une 
lésion  d'une  étendue  peu  considérable,  qui  avait  détruit  le  noyau  gauche  de  la 
VI*  paire,  pénétrant  le  nerf  facial  gauche  dans  son  trajet  près  du  noyau  de  la 
VI*  paire  et  touchant  le  trijumeau  quelque  part;  la  lésion  aurait  dû  toucher  eo 
même  temps  le  faisceau  longitudinal  postérieur  du  côté  droit  et  moins  profon- 
dément le  noyau  droit  de  la  VI*  paire. 

Les  symptômes  s'améliorèrent  par  un  traitement  avec  l'iodure  de  potassium  ; 
mais  trois  mois  après  son  entrée  dans  le  service  elle  mourut  d'une  attaqoe 
méningée. 

A  l'autopsie  on  a  constaté  une  infiltration  gélatineuse  d'origine  tuberculeuse 
de  l'enveloppe  piale  de  la  protubérance,  des  corps  quadrijumeaux,  et  du 
IV*  ventricule.  Une  petite  tumeur  occupait  la  situation  des  noyaux  de  la  VI' paire, 
des  nerfs  faciaux  et  des  faisceaux  postérieurs  longitudinaux,  mais  ne  touchait 
pas  le  ruban  de  Reil. 

Le  côté  gauche  de  la  protubérance  était  plus  profondément  atteint  que  le 
côté  droit  :  la  tumeur  atteignait  le  noyau  de  Deiters  et  le'noyau  sensitif  du  tri- 
jumeau sans  les  détruire. 

Sur  des  coupes  faites  k  la  méthode  de  Marchi  on  constatait  une  dégénération 
ascendante  et  descendante  des  deux  faisceaux  postériei-rs  longitudinaux  ;  sur  le 
niveau  des  noyaux  de  la  III*  paire  on  a  vu  les  fibres  dégénérées  e'ùtrer  dans  la 
partie  inférieure  du  noyau.  Pas  de  dégénérescence  des  ritrfs  de  la  III'  paire  ;  les 
fibres  dégénérées  du  faisceau  longitudinal  postérieur  semblaient  se  terminer  dans 
le  noyau  du  même  oôté. 
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Bruce  insiste  sur  les  faits  suivants  :  le  faisceau  longitudinal  postérieur  ooA- 
tient  des  fibres  ascendantes;  la  communication  entre  le  noyau  de  la  VI*  paire 
et  les  nerfs  de  la  III"  paire  n'est  pas  directe;  les  fibres  partent  du  noyau  de  la 
VI*  paire,  parcourent  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  aboutissent  dans  les 
aojraux  de  la  III*  paire,  mais  non  pas  dans  les  nerfs. 

Bruce  n'a  pu  déterminer  à  quel  niveau  les  fibres  ascendantes  du  faisceau  pos- 
térieur traversent  la  ligne  médiane  ;  ces  fibres  ne  semblaient  pas  traverser  d'un 
faisceau  &  l'autre.  C.  Macfib  Campbbll. 

965)  Tumeur  du  Ventricule  Latârtd  droit,  par  Lbszinsky.  Médical  Record, 

30  janvier  1904. 

Une  jeune  fille  âgée  de  19  ans,  sans  antécédents  traumatiques  ni  infectieux,  est 
prise  de  violents  maux  de  tète,  de  vomissements  et  de  vertige  ;  en  l'espace  de 
quelques  mois  s'établit  une  amaurose.  Ces  symptômes  se  compliquent  d'asté- 
réognosie  de  la  main  gauche,  d'une  légère  hémiparésie  gauche  avec  hypoesthésie  ; 
plus  tard  apparurent  des  attaques  convulsives  limitées  à  la  face  pendant  plusieurs 
mois,  qui  gagnent  le  bras  et  la  jambe  et  deviennent  bientôt  générales.  Incon» 
tinence  rectale  et  vésicale  et  paralysie  de  l'abd.ucens  gauche.  Lors  de  l'opération, 
la  force  volontaire  des  extrémités  supérieure  et  inférieure  gauches  était  conservée  ; 
légères  modifications  dans  les  mouvements  passifs.  La  malade  meurt  et  l'on 
découvre  à  l'autopsie  une  tumeur  de  la  grosseur  d'un  œuf,  ayant  pour  point  de 
départ  la  paroi  interne  du  ventricule  droit.  A.  Traubk. 

5<j6)  Fongns  de  la  Dnre-Mére,  par  E.  Brissadd  et  Bach.  Arek.  gin.  de  Méd. 
1904,  p.  193,  n*  4, 36  janvier  (11  figures). 

Examen  bistologique  détaillé  d'une  tumeur  dure-mérienne  développée  dans 
la  région  fronto-pariétale,  et  ayant  fait  irruption  hors  du  crâne  :  elle  était  donc 
composée  d'une  partie  intrt^cranienne  et  d'une  partie  extracranienne  reliées  par 
an  pédicule.*  La  structure  de  la  tumeur  est  la  même  dans  ses  trois  parties  : 
c'est  du  tissu  fibreux  disposé  en  bande  ou  en  tourbillons  et  parsemé  de  cellules 
endotbéliales  soit  disséminées,  soit  en  bordure  des  faisceaux  conjonctifs,  soit  en 
amas  simulant  des  bulbes  d'oignons.  Cette  tumeur  est  presque  totalement 
dépourvne  de  vaisseaux.  Le  pronostic  n'est  pas  aussi  grave  que  pour  un  épithé* 
Home  :  il  n'y  avait  pas  de  continuité  de  la  néoplasie  avec  la  substance  nerveuse; 
elle  était  nettement  circonserite.  On  peut  espérer  qu'il  n'y  aura  ni  récidive  ni 
généralisation.  P.  Londs. 

567}  Des  Hémorragies  du  Système  Nerveux  central  des  Nouveau- 
sîés,  dans  leurs  rapports  avec  la  Naissance  prématurée  et  l'Acoou- 
cbement  laborieux,  par  A.  Couvblairb.  Soe.  dt  Biologie,  38  mars  1903,  G.  R., 
p.  434. 

Sur  einquante-et-une  autopsies  d'enfants  morts  dans  les  premières  heures  ou 
danslespremiersjours,  l'auteur  a  rencontré  onze  cas  d'hémorragies  du  système 
nerveux  central.  Chez  trente-trois  enfants  prématurés  pi;sant  moins  de  trois 
mille  grammes  au  moment  de  la  naissance,  il  n'y  avait  pas  d'hémorragies 
méduUaires,  mais  cinq  fois  hémorragies  cérébrales  (au  niveau  du  centre  ovale 
des  noyaux  gris  ou  du  cortex).  Les  cinq  enfants  s'étaient  présentés  par  le  sommet 
(quatre  primipares,  un  secundipare).  Chez  dix-huit  enfants  pesant  au-dessos  de 
trois  mille  gra  omes  il  y  avait  six  fois  hémorragie  médullaire  (quatre  fois 
accouchement  artificiel  :  trois  forceps  et  une  extraction  du  siège)  ;  dem  fois 
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l'&ccoucheinent  fut  spontané,  Uiais  il  y  eut  compression  du  cordon,  inséré  vicitu- 
sement.  Dans  quatre  cas  sur  six  la  lésion  siégeait  au-dessous  du  bulbe.  L'hémorra- 
gie siège  de  préférence  dans  la  substance  grise,  en  arriére  de  la  corne  antérieure  : 
elle  a  tendance  à  fuser  vers  le  cordon  latéral,  sur  le  flanc  interne  du  faisceao 
pyramidal,  et  enfin  vers  le  sillon  médian  antérieur.  Le  canal  épendjmaire  con- 
tient  quelquefois  un  peu  de  sang. 

En  résumé,  il  semble  que  le  cerveau  des  prématurés  soit  plus  souvent  le  siège 
d'hémorragies  que  la  moelle  ;  et  il  semble  que,  chez  les  enfants  nés  à  terme  ou 
prés  du  terme,  la  moelle  soit  plus  souvent  le  siège  d'hémorragies  que  le  cerveau, 
et  qu'il  7  ait  un  rapport  entre  ces  hémorragies  médullaires  et  l'accouchement 
laborieux.  B.  Lamt. 

568)  De  la  Paralysie  Bulbaire  aiguë  causée  par  Hémorragie  ou  Ramol- 
lissement de  la  Protubérance  et  du  Bulbe,  par  Dana.  Médical  Retord, 
S  septembre  1903. 

L'auteur  étudie  d'abord  les  paralysies  bulbaires  aiguës  causées  par  hémorragie 
de  la  protubérance  et  du  bulbe.  Les  éléments  du  syndrome  sont  les  suivants  : 
céphalée,  malaise,  vomissements,  coma  subit  et  profond,  spasmes  de  la  face  et 
deâ  membres,  myosis  et  strabisme  convergent  ou  déviation  conjuguée  (du  côté 
opposé  &  la  lésion),  respiration  faible  et  irrégulière,  irrégularité  du  pouls,  djs- 
phagie,  paralysie  des  membres  ou  paralysie  croisée,  exagération  des  rëdeies, 
ascension  progressive  et  parfois  très  élevée  de  la  température,  mort  dans  les 
vingt-.quatre  heures.  L'auteur  insiste  sur  la  ressemblance  symptomatique  entre 
l'apoplexie  de  la  protubérance  et  l'empoisonnement  par  l'opium,  fait  important 
au  point  de  vue  médico-légal.  Étude  anatomique  et  physiologique  de  la  région. 
Relation  de  deux  observations.  Les  ramollissements  aigus  de  la  protubérance  et 
du  bulbe  donnent  lieu  t  des  syndromes  distincts  suivant  que  le  siège  de  la  lésion 
est  protubérantiel,  bulbaire  ou  bulbo-protubérantiel. 

-  Dana  décrit  chacun  de  ces  syndromes,  insistant  particuliérement*Bur  le  ramol- 
lissement aigu  bulbo-protubérantiel  et  termine  en  donnant  neuf  observations 
personnelles.  A.  Traube. 

569)  Recherches  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  la  Maladie 
de  Parkinson,  par  Louis  Alqdier.  Thèse  de  Paru,  n'  90,  10  décembre  1903, 
librairie  Jules  Rousset  (100  p.). 

D'après  les  observations  de  l'auteur,  le  tremblement  parkituonien  est  diverse- 
ment modifié  par  les  mouvements  qui  peuvent  aussi  tantôt  le  calmer,  tantôt 

'  l'exagérer.  Au  cours  de  la  maladie,  il  peut  disparaître  pour  plusieurs  mois,  on 
changer  de  caractère. 

*'  La  ri(;tdi(e  musculaire  s'accompagne  en  général  de  l'exagération  des  réfleirs 
tendineux,  le  réflexe  cutané  plantaire  demeurant  normal.  La  pulsion  ne  s'ob- 
serve que  dans  les  cas  où  la  rigidité  existe.  Celle-ci  produit  les  déformations 
rachldiennes  qui  deviennent  &  la  longue  irréductibles  par  suite  de  la  rétraction 
musculo-tendineuse. 

Tandis  que  les  douleurt  sont  fréquentes  dès  le  début  de  la  maladie,  les  trtmbbi 

ûbjeetifs  de  la  ten$ib\lité  paraissent  rares  et  peu  nets.  Les  (roubles  vato-molevn  et 

les  frou62««  encèphaliqiu$  (troubles  psychiques,  plus  rarement  vertiges,  cépha- 

léeis',  troubles  oculaires)  apparaissent  dès  le  début. 

'  On  observe,  d'ans  plus  de  la  moitié  des  cas,  des  (ron6(e(  delà  nutritwn  générale 

'  èurveunbt,  souvent,  dés  le  début  de  la  maladie,  ou  même,  avant  les  premiers 
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symptômes.  Ils  existent,  d'ordinaire,  pendant  les  périodes  d'aggravalioD  de  la 
maladie,  qui  souvent  redevient  stationnaire  dès  que  l'état  général  s'améliore. 
(Testlk  une  précieuse  indication  pour  le  traitement  qui  doit  remplir  les  deux 
indications  suivantes  :  1°  atténuer  <«i  gymplômet,  surtout  par  les  agents  phj- 
siqnes  (massage,  électricité,  bains)  plutôt  que  par  les  médicaments  (byoscine, 
•copolamine,  valérianate  d'ammoniaque)  ;  2*  améliorer  la  nH(rt(ton  générale  (arse- 
nicaux, sérum  de  Trunecek). 

An  point  de  vue  anatomo-pathologique,  l'étude  des  différentes  régions  du 
iié«rax« (cerveau,  cervelet,  pédoncules,  bulbe  et  protubérance  moelle,  nerfs,  sys- 
tème sympathique,  ganglions  spinaux)  des  mutcles  et  des  viseèree  (en  particulier, 
eorpi  thyroïde  et  capsule  turrénale)  ne  fait  constater  aucune  lésion  constante  et 
capable  d'expliquer  les  symptdmes.  Dans  deux  cas,  l'auteur  a  trouvé  des  lésions 
musculaires  d'ordre  banal,  paraissant  liées  à  la  diminution  des  masses  muscu- 
laires pendant  la  période  terminale  de  la  maladie.  Quant  aux  altérations  signa- 
lées par  les  divers  auteurs,  elles  sont,  pour  la  plupart,  sans  importance  pour  la 
pathogénie  de  la  maladie.  Feindbl. 


NEUROPATHOLOGIE 


o70j  Apoplexie  tardive  traumatique  (Die  traumatische  Spâtapoplexie),  par 
KoB.  Lancerhans.  Monographie  de  81  pages  chez  A.  Hirschwald,  Berlin,  1903. 

Sous  le  nom  d'apoplexie  tardive  traumatique  on  désigne  généralement 
depuis  BoUinger,  qui  l'a  décrite  le  premier,  une  hémorragie  cérébrale  qui  sur- 
TJeot  généralement  un  certain  temps  plus  ou  moins  long  après  une  lésion 
traumatique  de  la  tête.  D'après  Bollinger  le  trauma  de  la  tète  a  pour  consé- 
quence une  dégénération  et  spécialement  un  ramollissement  de  l'endroit  lésé  de 
la  substance  cérébrale  :  de  là  résulte  une  altération  consécutive  des  vaisseaux 
sanguins  et  leur  rupture  à  la  suite  des  modifications  de  la  pression  sanguine. 
L.aDgerhans  s'élève  contre  cette  interprétation  purement  hypothétique  de 
l'apoplexie  tardive  traumatique  et  cherche  à  la  remplacer  par  une  autre  théorie 
qa'il  croit  plus  conforme  aux  dix-neuf  cas  connus  de  cette  affection  qu'il  a 
soumis  à  une  analyse  critique  très  minutieuse.  II  admet  également  un  certain 
rapport  de  cause  &  effet  entre  le  trauma  et  l'hémorragie  ;  mais  ce  rapport  ne  lui 
paraît  pas  être  direct;  en  tout  cas  il  n'existe  aucun  fait  prouvant  un  rapport 
causal  anatomique  entre  ces  deux  facteurs.  Le  trauma  ne  joue  que  le  rôle 
d'une  cause  occasionnelle  chez  un  individu  prédispiosé,  c'est-à-dire  ayant  un 
système  vasculaire  délicat  (comme  chez  les  enfants,  chez  les  anémiques  ou 
chez  les  arlérioscléreux)  qui  peut  s'altérer  sous  l'action  d'un  choc  mécanique. 
Cette  altération  peut  consister  dans  la  formation  des  anévrysmes  miliaires, 
comme  cela  a  eu  lieu  dans  un  cas  observé  par  l'auteur,  ou  bien  d'une  autre 
manière  qui  prédispose  la  paroi  artérielle  à  la  rupture,  mais  dont  la  nature  ne 
peut  pas  être  déterminée  quant  à  présent.  M.  M. 

574)  Contribution  à  l'étude  des  Abcès  Cérébraux  d'origine  otitique, 
par  J.-P  -E.  Fauvkl.  Thèse  de  Parte,  n'  189,  iS  février  1904,  imprimerie  Michalon 
(Î6  p.,  14  obs,). 

Les  abcès  intra-craniens  présentent  le  plus  fréquemment  une  origine  otitique. 
Leur  siège  peut  être  péri-pétrèux  et  sous-dure-mérien.  Il  occupe  l'étag'e  nioyen. 
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Mais  il  s'accompagne  dans,  d'autre»  cas  de  collections  cérébrales  ptoptement 
dites  ou  de  foyer  dans  la  loge  cérébelleuse. 

Leur  diagnostic  est  difficile  &  établir  avec  les  autres  complications  desotiles; 
mais  on  peut  généralement  les  distinguer  des  inflammations  méningées  diffuses. 
Les  collections  de  la  loge  cérébelleuse  se  reconnaissent  facilement  quand  elles 
s'accompagnent  du  syndrome  cérébelleux. 

Aussi  convient-il  comme  premier  temps  opératoire,  sauf  peut-être  dans  le» 
■cas  où  il  j  a  un  signe  de  localbation  indubitable,  de  commencer  par  l'ouTer- 
-ture  de  la  mastoïde.  Cette  intervention  doit  être  précoce,  afin  d'éviter  la  dif- 
fusion de  ces  abcès;  elle  permet  d'arriver  facilement  sur  le  fojer  principal 
intra-cranien.  Quand  il  existe  un  foyer  cérébral  distinct  ou  une  collection  céré- 
.belleuse,  on  peut  aussi  employer  la  voie  mastoïdienne.  Fkiudsl. 

572)  Syndrome  de  Benediot  inférieur,  par  A.  Cohbe.  Rev.  nun».  de*  MalaUtt 

de  l'Enfance,  janvier  1904. 

Il  s'agit  d'un  enfant  qui  fut  atteint  d'influenza  à  l'âge  de  16  mois  ;  apr^  cette 
infection  il  présenta  successivement  une  ophtalmoplégie  externe  complète  de 
l'œil  gauche,  une  bémiparésie  droite,  une  parésie  faciale  gauche.  Du  cAté  droit 
on  vit  apparaître  des  mouvements  choréiformes  des  membres. 

L'enfant  est  examiné  deux  ans  plus  tard  par  l'auteur.  Ce  qui  frappe  avant 
tout  lorsqu'on  regarde  l'enfant,  c'est  de  voir,  soit  dans  le  bras,  soit  dans  la 
jambe  droite,  mais  plus  spécialement  dans  le  pied  et  la  main,  de  petits  moure- 
ments  quelquefois  rythmés,  mais  qui  peuvent  devenir  beaucoup  plus  accentues, 
.irréguliers  et  gesticulatoires.  Tantôt  ce  sont  des  hémitremblements,  tantAtdet 
.  mouvements  hémicboréiques  accentués.  Ces  mouvements  gênent  souvent  l'enfinl 
'  et  il  cherche  à.  les  arrêter  :  au  pied  en  étendant  fortement  le  gros  orteil  ou  en 
.  appuyant  le  pied  malade  contre  le  pied  sain  ;  au  membre  supérieur  en  appuvant 
le  bras  contre  le  corps  et  en  le  maintenant  serré  avec  la  main  saine  ou  en  l'ap- 
puyant fortement  sur  sa  caisse, 

Ces  mouvements  augmentent  beaucoup  avec  l'impatience  de  l'enfant  et  sur- 
tout s'il  pleure  et  se  met  en  colère.  Enfin,  lorsque  l'enfant  veut  prendre  ua 
objet,  ce  sont  alors  de  vrais  mouvements  ataxiques  qui  se  produisent. 

L'enfant  a,  en  outre,  un  spasme  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  gauche, 

un  spasme  du  muscle  droit  externe  de  l'œil  gauche,  un  spasme  du  facial  gauche. 

L'hémichorée  posthémiplégique  indique  une  lésion  de  contiguïté  et  non  de 

.•  continuité  ;  elle  indique  une  simple  excitation  et  non  une  altération  grave,  non 

une  destruction  du  faisceau  pyramidal. 

La  différence  est  donc  considérable  et  elle  implique  un  pronostic  très  différent. 
Le  syndrome  de  Weber  indique  une  destruction,  le  syndrome  de  Benedict  une 
.  irritation  du  faisceau  pyramidal  pédonculaire. 

Le  malade  présente  une  particularité  im|iortanle  qui  le  distingue  des  autres 
.  cas  de  syndrome  Benedict.  Alors  que  ces  cas  présentent  le  syndrome  de  Weber 
avec  hémichorée  et  sont  causés  par  une  lésion  pédonculaire,  le  malade  présente 
le  symptôme  de  Millard  Gubler  (Yl*  et  VII'  paires)  avec  hémichorée  et  est  causé 
par  une  lésion  protubérantielle  comme  lésion  principale,  la  lésion  pédonculaire 
<  en  pluie  >  étant  tout  accessoire. 

II  s'agit  donc  d'un  syndrome  nouveau  que  l'auteur  propose  de  nommer  <ji- 
drome  de  Benedict  inférieur  ou  syndrome  protubèrantiel,  par  opposition  au  syn- 
drome de  Benedict  supérieur  ou  syndrome  pédonculaire. 

Le  petit  malade  est  atteint  de  syndrome  de  Benedict  inférieur  compliqua 
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d'opbtalmoplégie  incomplète.  €6  Bjndrome  est  causé  par  une  lésion  protubérant 
tielle  située  dans  le  voisinage  du  faisceau  pyramidal  gauche  et  par  une  deuxième 
lésion  nucléaire  en  plaie  des  noyaux  des  III*  et  IV*  paires.  , 

Cette  lésion  est  due  à  une  poliomésocéphalite  hémorragique  de  Wernicke  de 
D&tare  infectieuse  (infloenza).  Thoha.        > 

373)  Une  forme  rare  de  Paralsrsie  Alterne  (Ueber  eine  seltene  Form  der 
Paralysis  altemans),  par  Hermann  Sculksinoeh  (Vienne).  Jahrbûeker  fAr  Psyehia-^ 
trie  und  Neurologie,  toI.  XXII  (jubilé  de  Krafft-Ebing),  1902,  p.  281. 

Une  des  plus  grandes  raretés  de  paralysie  alterne  est  celle  qui  est  réduite  à 
deax  nerfs  crâniens.  L'auteur  n'en  ayant  point  trouvé  dans  la  littérature  médi- 
cale publie  le  cas  suiTant  : 

A  la  suite  d'un  -violent  accès  de  vertige  qui  le  fit  tomber  sans  perdre  connais- 
sance, un  négociant  de  cinquante-quatre  ans  (ni  alcool,  ni  luet,  ni  trauma  dans 
les  antécédents)  fut  atteint  d'une  attaque  apoplectiforme  qui  laissa  à  sa  suite 
une  parésie  du  facial  inférieur  gauche  et  du  trijumeau  sensitif  droit.  Contrac-' 
ture  du  facial  inférieur  droit.  Tous  les  autres  nerfs  crâniens  et  le  reste  de 
l'ensemble  du  système  nerveux  tout  à  fait  normaux.  Les  symptômes  ne 
durèrent  que  cinq  jours.  Le  malade  était  un  fort  fumeur. 

La  lésion  n'avait  certainement  que  quelques  millimètres  d'étendue  et  devait  se 
trouver  k  droite  dans  cette  région  de  la  calotte  de  la  protubérance  où  la  racine 
bulbaire  du  trijumeau  réunit  toutes  ses  fibres  en  an  seul  faisceau  (car  toctes  les 
régions  de  la  peau  do  visage  innervées  par  la  V*  paire  étaient  également 
atteintes),  et  où  se  trouvent  dans  le  ruban  de  Reil  les  fibres  qui  mettent  en 
connexion  le  noyau  du  facial  avec  l'écorce  cérébrale. 

En  terminant  l'auteur  donne  le  schéma  suivant  des  paralysies  pontiques  et 
bulbaires  : 

I'  —  Paralysies  motrices  des  extrémités  et  du  tronc  sans  participation  des  nerfs 
crâniens  (type  hémiplégique  pur  ou  prédominant). 

II.  —  Paralysies  alternes  avec  participation  des  nerfs  cérébraux  et  spinaux. . 

a)  purement  motrices. 

b)  mixtes  sensitivo-motrices. 
e)  purement  sensitives. 

III.  —  Paralysies  limitées  aux  nerfs  crâniens. 

1*  Paralysie  isolée  d'un  nerf  crânien, 
t*  Paralysie  de  plusieurs  nerfs  crâniens. 

a)  homonymes. 

b)  alternes. 

a)  purement  motrices. 

pi  mixtes  sensitivo-motrices. 

Chacune  des  sous-divisions  renferme  plusieurs  groupes.  Puis  il  y  a  aussi  les 
combinaisons  avec  les  symptômes  d'irritation  des  nerfs  moteurs  et  sensibles,  les 
symptômes  généraux,  etc,  cequi  rend  extraordinairement  variées  les  formes  cli- 
niques de  ces  paralysies.  Ladamk. 

374)  Syndrome  de  Millard-Gilbler  ou  Ssmdrome  Protubérantiel  infé- 
rieur, par  J.  Bavlac.  Areh.  méd.  de  Toulouse,  15  novembre  1903. 

La  physionomie  du  syndrome  de  Millard-Gubler  (type  des  altérations  protu- 
béranlielles  inférieures)  est  modifiée  dans  certains  cas  par  l'adjonction  de 
symptômes  dépendant  d'altérations  de  la  région  protubérantielle  supérieure. 
Baylac  cite  l'otMervation  d'un  homme  de  28  ans  qui  présentait  de  la  diminution 
de  l'acuité  auditive,  de  la  dysarthrie  et  surtout  des  troubles  de  la  motilitè 
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rolontaire  (asynergie  cérébelleuse,  latéropulsion,  vertiges)  en  même  tempi 
qu'une  paraljsie  du  moteur  oculaire  externe  et  du  facial  droits  et  une  liémi- 
plégiedu  cdté  opposé. 

L'hjpothëse  d'une  lésion,  en  fojer  située  dans  l'épaisseur  de  la  protabéraace 
et  agissant  par  compression  explique  tous  les  symptômes  constatés  chet  le 
malade. 

Quant  k  la  nature  de  la  lésion  il  est  à  peu  prés  certain  qu'elle  était  syphili- 
tique, malgré  les  dénégations  du  malade,  puisque  le  traitement  spécifique  smeoi 
la  guérison  radicale.  NogcAi. 

575)  Un  cas  de  Tabès  Spasmodique,  par  Sang.  Journal  de  Neurciogie,  1903, 

n*15,  p.  338. 

.  Honmie  47  ans.  Pas  d'antécédents  névropathiques  personnels  ou  héréditaire 
Peintre  en  b&timents;  absence  d'intoxication  saturnine  au  sens  clinique;  il  est 
vraisemblable  cependant  que  la  cause  réelle  se  trouve  dans  un  état  de  sub-intoù- 
cation,  une  espèce  de  para-saturnisme. 

Membres  inférieurs  les  premiers  atteints  ;  raideurs,  secousses  spasmodiqotsi, 
ressauts  à  la  marche.  Absence  de  douleurs  ou  autres  troubles  du  domaine  de  la 
sensibilité. 

Symptômes  du  même  ordre  aux  membres  supérieurs. 

Pas  d'atrophie,  ni  de  modifications  de  l'excitabilité  électrique. 

Réflexes  cutanés;  troubles  peu  accusés.  Normaux  aux  membres  inférieurs, 
exagérés  aux  membres  supérieurs  ;  extension  des  orteils. 

Réflexes  tendineux  exagérés  dans  toute  l'étendue  du  corps  :  depuis  la  fice 
jusqu'à  la  plante  des  pieds.  (Il  s'agit  d'une  hyperexcitabilité  réflexe  et  non  d'usé 
hyperexcitabilité  musculaire). 

Myosis;  pas  de  nystagmus.  Sens  spéciaux  pas  altérés. 

Début,  il  y  a  cinq  ans. 

Parmi  les  réflexions  que  ce  cas  suggère  à  l'auteur,  à  noter  celle  qu'il  formule 
h  l'occasion  de  la  fréquence  croit$ante  d«  latelêrote  enplaquet. 

Ce  cas  semble  bien  réellement  un  cas  aussi  pur  que  possible  de  tabès  spasmo- 
dique. 

Sano  a  personnellement  suivi  l'évolution  depuis  un  an.  11  n'est  pas  impos- 
sible cependant  que,  dans  quelque  temps,  les  cornes  antérieures  soient  entre- 
prises. Toutefois,  &  présent  rien  ne  permet  de  le  supposer. 

Paul  Maioir. 

576)  Un  cas  de  Myélite  aiguë  (A  case  of  acute  myelitis),  par  I'irvks  Stiwabt 

flei'.  of  Neur.  and.  Ptych.,  juillet  1903  (avec  3  photogr.). 

Stewart  insiste  sur  la  différence  entre  les  cas  de  myélite  dus  à  la  thrombose 
des  artères  spinales,  et  les  autres  cas  d'une  origine  vraiment  inflammatoire 
Quelques  auteurs  nient  l'existence  même  de  ceux-ci  sur  lesquels  Stewart  insiste, 
en  rapportant  un  cas  de  vraie  myélite  dessinée. 

Le  malade,  âgé  de  18  ans,  fut  atteint  de  douleurs  dans  le  dos  et  les  jambei; 
après  une  semaine  de  repos  il  reprit  son  travail,  mais  dut  le  quitter  quelques 
jours  après  pour  cause  de  faiblesse  des  jambes  :  il  fut  atteint  aussi  de  rétention 
des  urines. 

A  son  entrée  à  l'hôpital  il  avait  une  paraplégie  flasque  complète,  avec  absence 
des  réflexes  rotuliens  et  plantaires,  rétention  des  urines,  diminution  de  sensibi- 
lité sur  les  jambes  ^t  la  moitié  inférieure  du  tronc,  zone  de  paresthésie  au  ni- 
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veaa  du  X*  cartilage  costal  ;  faiblesse  des  muscles  abdominaux  et  des  intercos- 
taux inférieurs  :  pas  d'albumine  dans  les  urines.  Vingt-quatre  jours  après  le 
début  de  sa  maladie,  il  mourut. 

L'aspect  macroscopique  de  la  moelle  était  normal;  pas  de  foyer  de  ramollis- 
sement. 

Sur  des  coupes  microscopiques  pas  de  lésion  protubérantielle  ni  bulbaire;  dant 
la  moelle  pas  de  dégénérescence  ascendante  ni  descendante  des  faisceaux  des 
cordons  antérieurs  et  latéraux;  dans  la  région  cerTicale  supérieure  quelques 
rares  fibres  dégénérées  dans  les  faisceaux  de  Burdach.  A  part  cette  exception, 
les  éléments  nerrenx  n'étaient  pas  atteints,  mais  sur  toute  l'étendue  de  la  moelle 
les  éléments  interstitiels  montraient  la  même  réaction  ;  dans  le  tissu  conjonetif 
de  la  substance  blanche  et  grise  étaient  des  infiltrations  périTasculaires  nom» 
breoses  de  cellules  mononucléaires. 

Pas  de  thrombose  ni  d'endartérite  des  artères  ;  la  prolifération  cellulaire  était 
située  dans  les  parois  des  artères  et  des  capillaires,  dans  les  espaces  périvascn» 
laires  et  dans  le  tissu  conjonetif  adjacent;  la  coloration  avec  le  bleu  de  LAffler 
montrait  de  nombreux  staphylocoques,  surtout  dans  les  espaces  périTascnlaires. 

C.  Macfib  Campbbll. 

577)  Note  sur  la  «  Dégénérescence  Tozliiae  des  Nemranes  Inférieurs 
sonstorme  de  Névrite  périphérique  »  (Note  on  toxic  degeneration,  etc.), 
par  R.-T.  Williaxson.  Brain,  été  1903. 

Wiiliamson  rapporte  l'observation  d'une  malade  âgée  de  40  ans,  atteinte  d'une 
paralysie  des  petits  muscles  des  mains  et  des  extenseurs  des  doigts  et  du  poi« 
gnet,  d'une  parésie  des  fléchisseurs  des  doigts  et  du  poignet  :  les  muscles  atteints 
étaient  atrophiés.  La  paralysie  survint  après  une  maladie  aiguë  dont  le  symp- 
tôme principal  était  des  douleurs  dans  les  membres  et  le  tronc. 

La  distribution  symétrique  et  la  guëri«on  complète  ne  permettaient  pas  le 
diagnostic  d'une  poliomyélite  antérieure  aia'uë  :  en  même  temps  l'alcoolisme  et 
le  saturnisme  étaient  absents.  Wiiliamson  est  d'avis  que  le  malade  entre  dans  la 
série  de  malades  publiée  par  S.  Barnes  (Brain.  n*  100,  1902). 

C.  Macfib  Campbbll. 

578)  Sur  des  formes  anormales  de  Névrite  du  Membre  supérieur 
d'une  étiologle.  rare  (On  some  uncommun  formes  of  nevritis  of  the  npper 
lung  with  an  unusual  etiology),  par  W.-B.  WABRiNGTOif .  Laneet,  36  sept.  1903. 

Warrington  rapporte  les  observations  de  7  cas  de  névrite  du  bras.  Le  premier 
malade  était  atteint,  à  la  suite  d'une  intoxication  aiguë,  d'une  monoplégie  com- 
plète avec  atrophie  musculaire;  des  douleurs,  mais  pas  d'anesthësie  :  gué- 
rison. 

Second  cas  :  névrite  multiple  localisée.  Au  bras  gauche,  atrophie  des  muscles 
de  la  main,  paralysie  des  extenseurs  des  doigts  et  du  biceps,  anesthésie  de  la  face 
interne  de  l'avant- bras.  Au  bras  droit,  atrophie  du  triceps  avec  analgésie. 
Réflexes  rotuliens  abolis.  Guérison  incomplète. 

Troisième  cas  :  huit  jours  après  une  injection  prophylactique  de  sérum  anti- 
diphtéritique,  urticaire  aiguë  générale  et  gonflement  de  l'articulation  de 
l'épaule  droite  :  paralysie  du  deltoïde  et  du  sous-épineux  ;  guérison  après  quatre 
mois. 

Quatrième  cas  :  névrite  ulnairc  sans  cause  trouvable  ;  atrophie  musculaire  et 
Mesthésie  de  la  main. 
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Cinquième' cas  :  atrophie  des  muscles  de  la  main  innervés  par  le  nerf  eubittl 
sus  cause  trouvable  :  pas  d'anestfaésie.  État  atationnaire  pendant  trois  ans. 

Sixième  cas  :  atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  droite  due  au  métier  du 
malade;  réactions  électriques  normales,  pas  d'anesthésie. 

Septième  cas  :  atrophie  extrême  des  muscles  du  bras  due  au  métier;  les  mns- 
des  de  l'épaule,  de  l'avant-bras  et  de  la  main  étaient  normaux. 

'   C.  Hacfie  Campbill. 

579)  Lésion  du  premier  Nerf  Dorsal  (Lésion  of  the  first  dorsal  nenre  root), 

par  E.  BftAMWBU,.  Rev.  of  Neur.  and  Ptych.,  avril  1903. 

Bramwell  rapporte  l'observation  d'un  jeune  homme  chez  lequel  il  a  posé  le 
diagnostic  d'une  lésion  du  premier  neiÎF  spinal  dorsal.  Depuis  trois  uis  le 
malade  s'était  plaint  de  douleurs  sur  la  Tace  interne  de  l'avant-bras  droit; 
dépuis  un  an  la  main  était  plus  faible  et  cette  faiblesse  allait  en  augmentsnt 
petit  &  petit,  k  l'examen  Bramwell  a  constaté  une  atrophie  des  ëminences  hjpo- 
thénar  et  thénar,  parésie  des  fléchisseurs  profond  et  superficiel  des  doigts 
et  de  tous  les  muscles  intrinsèques  du  pouce  et  da  petit  doigt,  des  mosclei 
interosseux  et  lombricaux.  Pas  de  secousses  fibrillaires.  11  se  trouvait  sur  la 
face  interne  de  l'avant-bras  droit  une  région  d'anesthésie  et  de  thermo-anes- 
thésie  partielle  :  pas  de  symptômes  généraux  qui  pouvaient  suggérer  une  lésion 
spinale. 

Comme  la  paralysie  des  muscles  n'était  pas  complète  et  qu'il  n'y  avait  aucuoe 
diminution  de  sensibilité  sur  la  main,  Bramwell  est  d'avis  que  la  lésion  est  une 
lésion  du  premier  nerf  dorsal  située  entre  la  pointe  de  sortie  des  fibres  sympa- 
thiques et  la  jonction  avec  le  VIII*  nerf  spinal  cervical. 

C.  If  ACPI  E  Campbell. 

580)  Étiologle  delà  Migraine,  par  Govld.  Journ.  of  American  Médical  Auoàa- 

tion,  33  janvier  1904. 

D'après  l'auteur,  la  migraine  est  le  résultat  d'une  fatigue  oculaire;  elle  peut 
être  guérie  par  la  correction  des  troubles  oculaires  à  l'aide  de  verres  et  ne  peut 
être  guérie  que  de  cette  façon.  A.  Traubb. 

581)  Sur  deux  cas  d'Hémi-Neurasthénie  (Sopra  due  casidieminevrastenia), 
parTowAso  Prodi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliniche,  20  décembre  1903, 

.  p.  1604. 

Dans  les  deux  cas  l'aboulie  et  la  tristesse  étaient  accompagnées  de  phéno- 
mènes somatiques  unilatéraux  :  hypotonie  musculaire,  sensation  de  pesanteur, 
de  douleurs  vagues,  mais  sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité. 

Le  diagnostic  de  neurasthénie  n'était  pas  douteux  ;  mais  il  s'agissait  de  cette 
forine  moins  grave  qu'est  la  neurasthénie  acquise.  Un  caractère  commun  aux 
deux  cas  était  que  la  neurasthénie  revenait  par  accès  bien  nets  aux  manifestatiout 
toujours  identiques,  accès  d'une  durée  de  quelques  mois  et  séparés  par  des 
périodes  de  santé  parfaite. 

L'auteur  fait  remarquer  que  Beard  a  mentionné  des  cas  de  neurasthénie  ani- 
latérale,  ou  du  moins  à  prédominance  unilatérale.  Ces  cas  ne  manifestent  qo'une 
exagération  de  l'asymétrie  de  l'innervation,  choses,  en  somme,  assez  commune. 
Il  est  loisible  d'admettre  que  ces  hëmineurasthéniques  sont  précisément  des  sujets 
chez  qui  ce  dénivellement  fonctionnel  entre  les  deux  moitiés  du  système  ner- 
veux existe  en  tout  temps  &  l'état  latent,  jusqu'au  jour  où  une  cause  morale  vient 
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le  faire  apparaître.  Dét  ce  moment  la  moitié  dii  corps  la  plus  faiblement  innervée 
8e  laisiera  reconnaître  par  les  troubles  di  la  sensibilité  et  du  mouvement  qu'elle 
présente  F.Dbleni.  ' 

j||82)  Bradycardie  partielle  et  maladie  d'Adaxna-Stokes,  par  Agenorb 
Zbri.  /{ Polielittieo,  sezione  medica,  fasc.  12,  1903,  p.  S61-S80, 

C'est  une  intéressante  observation  de  bradjcardie  partielle,  c'est-à-dire  con- 
Bistant  dans  une  plus  grande  rareté  d'une  partie  circonscrite  du  cœur. .  Les 
oreillettes  battaient  avec  une  fréquence  à  peu  près  normale,  tandis  que  les  ven- 
{ricales  donnaient,  avec  assez  de  régularité,  un  nombre  moitié  moindre  de  con- 
tractions. 

Le  malade  (38  ans)  présentait  aussi  de  temps  en  temps  des  accès  sjncopaux 
et  d'absences. 

II  n'j  avait  pas  de  néphrite,'  probablement  rien  sur  le  trajet  des  pneumogas- 
triques, mais  le  cœur  était  augmente  de  volume.  F.  Delbnt. 

S83)  La  dormeuse  de  Thénelle,  par  M.  Làncbreaux.  Académie  de  Médteine, 

8  mars  1904. 

La  dormeuse  de  Thénelle  resta  dans  le  sommeil  pendant  vingt  ans.  C'était 
une  jeune  fille  de  23  ans,  fille  d'un  alcoolique,  qui  fut  prise  &  la  suite  d'une  vive 
émotion  d'attaques  convulsives  durant  vingt-quatre  heures,  suivies  d'un  profond 
sommeil  avec  anesthésie  et  contracture  généralisée.  On  fut  obligé  de  la  nourrir 
avec  des  lavements.  Elle  conservait  un  point  sensible  &  la  partie  supérieure  du 
sternum,  et  était  prise  assez  régulièrement  de  crises  convulsives,  sans  jamais 
reprendre  connaissance.  Le  point  sensible  disparut  et  avec  lui  les  crises  con-' 
Tolsives.  Xe  sommeil  dora  Tingt  ans.  A  la  suite  d'une  nouvelle  crise  elle  se' 
réveilla  et  ses  facultés  intellectuelles  reparurent  peu  &  peu.  Elle  mourut  de  la' 
tuberculose  peu  après  son  réveil. 

H.  Lancereaux  conclut  4  l'existence  d'un  sommeil  hjstérique.  .    ' 

M.  RAmoND.  —  En  voici  un  autre  exemple  : 

Une  jeune  fille  va  chez  un  dentiste  qui  lui  fait  une  opération;  elle  a  peiir,' 
elle  s'endort,  reste  douze  ou  quinze  jours  dans  cet  état,  est  guérie  à  la  Sàlpè- 
triére,  va  dans  son  pajs,  en  revient,  s'endort  en  chemin  de  fer  et  on  la  ramène  & 
la  Salpétriére. 

Ces  attaques  de  sommeil  surviennent  toujours  chez  de  grandes  hystériques 
et  sont  une  des  modalités  de  l'attaque. 

On  guérit  les  malades  par  l'isolement  et  la  mécanothérapie  qui  sert  &  réveiller 
la  sensibilité. 

II  s'agit  donc  d'hystériques  qui  ont  un  état  particulier  des  centres  nerveux  tel 
que  ces  centres  peuvent  cesser  complètement  de  fonctionner  pendant  un  certain 
temps  sous  certaines  influences,  et  c'est  delà  que  résulte  le  sommeil. 

Si  on  s'était  moins  occupé  de  la  dormeuse,  et  si  au  lieu  de  cultiver  son  hys- 
térie on  l'avait  un  peu  plus  traitée,  elle  aurait  pu  guérir.  E.  F. 

384)  Hystérie,  par  YouRG.  Jfedieal  i^Tetcf,  12  décembre  1903. 

D'après  YouDg,il  faut  rechercher  l'étiologie  de  l'hystérie  dans  les  impressions 
inconscientes  de  l'enfance  et  de  la  jeunesse.  Primitivement  la  maladie  est  pure- 
ment une  psychose  ;  mais  il  se  pourrait  que  des  altérations  du  système  surrénal 
soient  en  rapport  avec  elle.  .  A.  Traubb. 
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585)  Ij'HsrB^^jB  avant  l'ftge  de  deux  ans,  par  BizY.  Areh.  mid.  de  Toubmst, 

15  novenbre  1903. 

L'auteur  «stîme  qae  lea  manifestations  névropathiques  telles  que  eertaines 
convulsions  ou  la  simple  nervosité,  observées  avant  l'âge  de  deux  ans,  sont  très 
souvent  de  nature  hystérique,  lorsque  la  névrose  apparaît  à  un  âge  pins 
avancé  chez  ces  mêmes  enfants.  Bézjr  reconnaît  cependant  que  de  nombreuse* 
observations  sont  nécessaires  pour  établir  que  l'hjstèrie  infantile  peut  être 
aussi  précoce.  Nogc&s. 

586)  Mal  de  Pott  âyatérique,  par  le  D'  Monobbi.  Complet  rendu*  du  Clui  mé- 

dical de  ConitanlinopU,  30  novembre  1903. 

La  jeune  fille  était  depuis  quatre  ans  tenue  au  lit  et  renfermée  dans  de» 
appareils  compliqués.  Elle  était  paraljsée  des  quatre  membres,  aphasique,  et 
depuis  quelques  jours  elle  ne  pouvait  plus  avaler  la  nourriture. 

Elle  fut  en  cet  état  transportée  à  l'hdpital  italien.  L&,  un  examen  attentif  fit 
découvrir  des  plaques  multiples  d'anesthésie,  un  rétrécissement  concentrique  du 
champ  visuel. 

Elle  fut  complètement  guérie  après  cinq  séances  de  suggestion  hypnotique. 

F.  DBLBm. 

587)  Un  cas  d'Hystéro-Épilepsie  probable,  suivi  de  mort  (Un  caso  di 
probabile  istero-epilesia  seguito  da  morte),  par  P.  Zanuttini.  //  Morgagni, 
an  XLV,  n*  12,  p.  733-742,  décembre  1903. 

II  s'agit  d'un  étudiant  en  médecine  de  26  ans  qui,  venu  pour  répondre  à  un 
appel  des  autorités  militaires,  fut  pris  de  convulsions.  Transporté  à  l'hôpital 
militaire  d'Udine,  il  continua  à  avoir  une  série  d'accès,  très  graves,  mais  qu'il 
sentait  venir  et  qui  n'avaient  certainement  rien  d'épileptique.  Il  mourut  le  soir 
même,  ayant  conservé  presque  tout  le  temps  une  lucidité  parfaite.  L'autopsie 
fut  négative. 

Le  diagnostic  d'hystéro-épilepsie  de  l'auteur  est  surtout  un  diagnostic  d'exclu- 
sion, l'épilepsie  et  les  intoxications  notamment  ayant  été  éliminées  après  une 
discussion  serrée  ;  il  a  aussi  en  sa  faveur  quelques  antécédents  du  malade. 

F.  Dblbni. 


PSYCHIATRIE 

588)  Psychologie,  Neurophysiologie  et  Neuroanatomie,  par  Oskak  Voct 

(Berlin).  Journal  fur  Psychologie  u.  Neurologie,  1. 1,  fasc.  1  et  2,  1901. 

Introduction  à  la  nouvelle  série  du  journal  (1),  organe  de  l'Institut  nenrobio- 
logique  de  Berlin. 
Exposé  du  programme  qui  unira  ces  trois  branches  de  recherches. 

M.  TiiNBL. 

589)  Justifioation  de  la  Psychologie  comparée  et  son  Objet  (Die  Berech- 
tigung  der  vergleichenden  Psychologie  u.  ihre  Objekte),  par  Fobbl.  /oHntal  fir 
Psychologie  ».  Neurologie,  1. 1,  fasc.  1  et  2, 1902. 

Discours  d'introduction  et  de  critique  générale.  M.  Tb<i(8l. 

(1)  Le  journal  est  rédigé  eu  français,  en  allemand  et  en  anglais. 
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590)  Sur  on  cas  de  Psychose  épileptique  (Z.  Kasuistik  der  epileptischen 
Psychosen),  par  Chotzbn  (Breslau).  Piyekiatritek-Neurologiêche  Woeheruchrift, 
n*  39,  26  décembre  1903. 

Délire  épileptique  de  forme  mystique  intéressant  seulement  par  ce  fait  que 
des  sjmptAmes  catatoniques  en  rendaient  le  diagnostic  difficile  au  début. 

M.  TsfiNEL. 

591)  Délire  hallucinatoire  avec  idées  de  persécution,  consécutU  &  des 
phénomènes  de  médiumité,  par  Gilbert  Ballet  et  Monibr-Vinard.  Soc, 
médico-psychologique,  Ann.  niidieo-ptychologiquet,  8*  s.,  t.  XVIII,  p.  371,  sep- 
tembre 1903. 

Homme  de  47  ans.  En  1898,  première  hallucination  auditive  à  la  suite  de  la 
mort  de  sa  femme;  cette  hallucination  se  répétant,  il  va  en  demander  l'explica- 
tion aux  adeptes  de  l'occultisme;  il  devient  médium;  ses  relations  avec  les 
esprits  s'étendent  et  se  multiplient;  une  fois  qu'il  est  en  rapport  avec  une  car- 
tomancienne,  certaines  de  ses  hallucinations  se  groupent,  s'organisent  et  font 
de  lui  un  véritable  persécuté.  Les  hallucinations  sont  de  tous  les  sens,  elles 
paraissent  avoir  souvent  une  origine  onirique  (hallucinations  auditives,  visuelles 
—  en  l'absence  d'alcoolisme  —  olfactives  et  de  la  sensibilité  générale.  Halluci- 
nation spéculaire).  EnGn,  il  éprouve  la  sensation  d'être  transporté  d'un  lieu  fc 
un  autre  :  il  se  sent  alors  partir  sur  $a  ftiuit;  il  traverse  d'immenses  espaces  et 
les  esprits  mauvais  veulent  alors  le  tuer  &  coups  de  fluide.  Arrivé  dans  Saturne, 
il  se  matérialise,  et  converse  avec  ses  habitants. 

Ballet  et  Monier-Vinard  rapprochent  ce  malade  de  Swedenborg  ;  son  délire  ne 
diffère  des  deseriptions  fantastiques  de  celui-ci  qu'en  raison  de  sa  moindre  intel- 
ligence. 

Diêcuttion.  —  Christian  rapproche  ces  cas  de  la  démonomanie. 

M.  Tr£nel. 

592)  Délire  Hallucinatoire  survenu  chez  un  Brigthique,  amélioré  par 
des  ponctions  lombaires,  par  Vioourocx.  Soc.  médico-psych.,  Awnaiet 
mêdieo-ptyehologiquei,  novembre  1903,  p.  459. 

Le  malade.  Agé  de  62  ans,  avait  présenté  antérieurement  du  délire  au  cours 
de  l'albuminurie.  A  l'asile,  il  présente  un  délire  hallucinatoire  mobile  surtout 
TÏsuel  ;  3  gr.  80  d'albumine  par  jour.  Deux  ponctions  lombaires  de  15  et  30  c.  c. 
font  disparaître  le  délire.  La  soustraction  du  liquide  céphalo-rachidien  doit  agir 
soit  par  la  disparition  de  toxines,  soit  en  diminuant  la  stase  sanguine,  laquelle 
favorise  l'absorption  de  ces  toxines. 

Diteuuion.  —  Legrain  a  vu  les  phénomènes  douloureux  du  petit  brigthisme 
disparaître  parla  ponction.  M.  Trénbl. 

593)  Contribution  à  l'étude  des  Délires  par  Auto-lntozication  (Insuf- 
fisance hépatique  latente  et  petit  brightisme),  par  Paul  Juquelier. 
Théte  de  Paris,  n*  105, 17  décembre  4903,  librairie  Jules  Rousset  (128  p.,  19  obs.). 

A  la  faveur  d'un  terrain  prédisposé,  l'insuilisance  hépatique  latente,  et  le 
petit  brightisme,  isolés  ou  associés  peuvent  être  la  cause  d'accidents  délirants. 
Ceux-ci  sont  loin  d'avoir  toujours  la  même  importance  :  ils  sont  au  premier 
plan  chez  certains  des  sujets  qui  en  sont  atteints  ;  chez  d'autres,  ils  ne  sont 
qu'un  élément  accessoire  et  viennent  s'ajouter  k  des  troubles  mentaux  dépen- 
dant d'autres  causes. 
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Les  accidents  délirants  dus  &  l'insuffisance  hépatique  latente  ou  va  petit 
brightisme  ne  sont  pas  pathognomonique's.  Ils  rentrent  dans  la  vaste  classe  des 
délires  toxiques  et  infectieux  et  consistent  habituellement  en  délire  de  rêve  pro- 
longé, avec  hallucinations  visuelles  ou  auditives,  confusion  mentale  profonde, 
agitation  motrice,  et  quelquefois  même  anxiété  et  raptus.  Dans  les  cas  les  plus 
aigus,  cet  état  peut  présenter  tous  les  caractères  du  délire  alcoolique  et  par  con- 
séquent se  confondre  avec  celui-ci. 

Par  suite,  s'il  faut  traiter  les  alcooliques  à  Taiile  lorsque  leur  état  meolal 
Texigë,  il  est  indiqué  de  prendre  la  même  mesure  vis-k-vis  des  hépatiques  et  des 
brigbtiques  qui  délirent,  dés  que  leur  délire  menace  d'être  durable  et  rend 
nécessaire  une  surveillance  de  tous  les  instants.  La  connaissance  de  cette  étio- 
logie  du  délire  rend  au  médecin  les  plus  grands  services  pour  le  traitement  im- 
médiat et  pour  le  régime  préventif.  Fsimdel. 

594)  L'Évolution  générale  de  l'ABsistance  des  Aliénés,  par  A.  Mabis. 
'  Rivisla  tperimentale  di  Freniatria,  septembre  1903,  vol.  XXIX,  fasc.  3,  p.  6U-623. 

L'«uteur  traite  la  question  spéciale  de  l'assistance  des  aliénés  en  parcourant 
d'abord  les  étapes  historiques  qu'a  suivi  le  régime  des  aliénés,  en  passant  ensuite 
en  revue  l'état  actuel  de  l'assistance  dans  les  principaux  pays  et  enfin  en  signa- 
lant les  points  déjk  en  vue  du  régime  plus  libéral  et  plus  humanitaire  qoi  est 
celui  de  l'avenir.  F.  Dblbni. 

595)  Caractères  dégénératiis  et  fonctionnalité.  Pied  plat  et  Troubles 
qui  en  sont  la  conséquence  (Caratteri  degenerativi  e  funzionaliU  :  piede 
piatto  e  disturbi  conseguenti),  par  Perusim.  Rivûta  $perimentale  di  Freniatria, 
septembre  1903,  vol.  XXIX,  fasc.  3,  p.  581-587. 

Une  observation  d'un  fils  d'épileptique,  affecté  de  pieds  plats,  montrant,  une 
fois  de  plus,  les  étroits  rapports  qu'il  y  a  entre  les  troubles  fonctionnels  et  les 
caractères  de  la  dégénérescence.  F.  Delehi. 

596)  Des  Troubles  Psychiques  qui  surviennent  dans  la  Vieillesse 
6h9Z  les  Dégénérés,  par  Soutzo.  Annales  médico-ptyehologiqttet,  novembre 
1903(8p.,  2obs.). 

Observation  de  deux  hommes  de  64  et  73  ans  ayant  présenté  toute  leur  tie 
l'élat  mental  des  dégénérés  et  qui  font,  à  cet  âge  avancé,  un  accès  de  délire 
polymorphe  transitoire.  L'un  d'eux  avait  eu,  à  45  ans,  un  accès  délirant  qui 
avait,  à  tort,  fait  penser  à  l'épilepsie  ;  le  second  est  alcoolique  et  a  présenté  des 
idées  de  jalousie  avec  réactions  violentes.  M.  TrAnbl. 

597)  Sur  l'étude  de  la  Psychologie  expérimentale   des    Criminels 

(U.  experimentell-psychologische  Untersuchung  von  Verbrechem),  par  le  prof. 
V.  Bechterew  (Saint-Pétersbourg).  Journal  fur  Piychologie  u.  Neurologie,  t.  Il, 
f.  1, 1903. 

V.  Bechterew  reconnaît  comme  classification  :  les  criminels  impulsifs  (forme 
affective)  ;  les  criminels  par  absence  de  sens  moral  ;  les  faibles  d'esprit  et  aliénés 
criminels;  les  alcooliques  chroniques  affaiblis.  Cette  classification  ne  le  satisfait 
pas,  non  plus  que  toute  autres.  Les  questions  de  criminalité  ne  peuvent  être 
éclairées  que  par  la  psychologie  expérimentale.  Il  propose  l'étude  des  réactions 
sensitives,  de  la  mémoire,  des  associations  des  idées  de  l'ordre  éthique,  de  la 
suggestibilité,  de  la  perception,  de  l'attention,  etc.,  en  résumé  de  la  psychologie 
dite  individuelle.  M.  .Tbémbi.. 
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Note  sur  certaines  catégories  de  Buveurs  Intermittents,  par 

Lbgrain   et  Halbkrstadt.   Soc.    médico-ps^'ch.,  Annalei  .médico-psychologiques, 
novembre  1903,  p.  404  (5  obs.). 

Il  est  inexact  de  ne  reconoaitre  parmi  les  buveurs  que  les  dipsomanes  d'une 
part,  les  alcooliques  de  l'autre.  Les  buveurs  intermittents  sont  bien  plus  nom- 
breux qu'on  ne  le  dît,  car  il  faut  faire  rentrer  parmi  ceux-ci  les  individus  qui 
font  de  grands  excès  par  accès,  tout  en  continuant  l'usage  exagéré  de  l'alcool 
dans  l'intervalle  des  accès. 

Legrain  et  Halberstadt  reconnaissent  comme  buveurs  intermittents  des  épi- 
leptiques  (sans  admettre  la  généralisation  trop  absolu  de  Gaupp  qui  voit  un 
épileptique  dans  tout  dipsomane),  des  circulaires  dont  l'accès  maniaque  est 
remplacé  par  un  accès  dipsomaniaque  ;  enfin  les  dipsomanes  de  Magnan,  purs 
obsédés.  Ces  distinctions  sont  importantes  au  point  de  vue  médico-légal,  car  si 
les  dipsomanes  sont  bien  reconnus  par  les  Juges  eux-mêmes,  les  autres  alcoo- 
liques intermittents  sont  facilement  condamnés.  M.  TniNEt. 

599)  Asiles  et  Maisons  de  relèvement  pour  Buveurs,  par  Cu.  Croll. 
Thèse  de  Paris,  n°  151,  21  janvier  1904,  imprimerie  Ollier-Uenrjr  et  Cie  (50  p.). 

A  l'asile  d'aliénés  ou  dans  les  maisons  de  santé  privées,  bien  des  buveurs  ont 
tenté  la  cure,  mais  en  vain  neuf  fois  sur  dix. 

Il  est  nécessaire  de  créer  des  asiles  spéciaux  ;  les  bases  du  traitement  seraient 
l'abstinence  totale,  la  cure  morale,  le  travail  et  une  bonne  discipline. 

Pour  donner  aux  asiles  spéciaux  toute  leur  efficacité,  des  lois  permettront 
l'internement  forcé  pour  cause  d'alcoolisme. 

Les  résultats  obtenus  k  l'étranger  sont  encourageants,  puisqu'on  j  compte  au 
moins  30  pour  100  de  guérisons.  En  France,  à  la  fin,  on  s'est  convaincu  de  ces 
vérités  et  on  s'est  mis,  quoique  bien  timidement,  à  créer  des  asiles  pour 
buveurs  :  il  est  donc  nécessaire  de  développer  aussitôt  que  possible  ce  mode  de 
traitement  avec  une  législation  appropriée.  Fbindbl. 

600)  Ou  traitement  des  Alcooliques  à  Genève  ;  état  actuel  et  projet 
de  réforme,  par  Aristiok  Papadaki.  Thèse  de  Genève,  n°  4,  imprimerie  Ch.  Eggi- 
mann),  1903. 

a)  Tous  les  alcooliques  qui  actuellement  sont  condamnés  pour  abandon  de 
famille  pour  avoir  troublé  la  décence  et  la  tranquillité  publiques,  etc.,  doivent 
être  remis  directement  à  l'asile  pour  buveurs^  non  au  pénitencier  ou  au  violon. 

b)  Les  alcooliques  qui,  par  suite  de  délirium  tremens  ou  de  toute  autre  forme 
d'aliénation  mentale  d'origine  éthjlique,  seront  internés  dans  la  maison  de 
santé,  j  séjourneront  autant  que  durera  leur  maladie  mentale.  Passé  ce  terme, 
ils  seront  remis  d'office  à  l'asile  des  buveurs. 

e)  Les  buveurs  qui  se  sont  trouvés  en  conflit  avec  la  loi  et  en  faveur  de  qui  un 
•  non-lieu  »  a  été  rendu  devront  subir  un  traitement  analogue  dés  que  le  ser- 
vice médical  de  l'asile  où  ils  auront  été  mis  en  observation  déclarera  que  le 
moment  en  est  venu. 

d)  Tout  buveur  contre  qui  plainte  aura  été  déposée  soit  par  sa  famille,  soit 
par  des  personnes  autorisées,  pourra  être  interné  d'office  dans  un  asile  pour 
buveurs. 

C'est  en  ce  qui  concerne  cette  dernière  catégorie  de  personnes  et  de  faits  que 
l'auteur  préconise  des  mesures  destinées  à  supprimer  tout  arbitraire  et  toute 
apparence  d'arbitraire  dans  la  décision  de  l'internement.  Thoma. 
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60i)  Les  AutoaccnsateurB  Alcooliques,  par  René  Picard.  Thèu  de  Paru, 
n*  172,  À  février  1904,  librairie  Jules  Roussel  (80  p.), 

M.  Ernest  Dupré,  dans  son  rapport  au  Congrès  de  Grenoble,  sur  les  antoac- 
cusateurs  au  point  de  vue  médico-légal,  a  mis  au  point  la  question,  jusqu'alors 
obscure,  de  l'autoaccusation.  Des  nombreuses  observation»  qu'il  rapporte,  il  a 
BU  dégager  les  lois  générales  de  l'autoaccusation  et  montrer  l'importance  mé- 
dico-légale de  la  question  pour  le  psychologue,  le  médecin  et  le  magistrat. 

La  partie  qui  traite  de  l'autoaccusation  sous  l'empire  de  l'alcoolisme  a  para 
à  l'auteur  intéressante  à  étudier,  surtout  maintenant  où  le  nombre  des  alcoo- 
liques augmente  de  jour  en  jour  ;.  il  a  pu  examiner  deux  nouveaux  autoaccusa- 
tears  alcooliques,  et  il  réunit  un  certain  nombre  d'observations  du  même  genre. 

L'autoaccusation  alcoolique  représente  une  des  formes  délirantes  de  l'ivresse 
psychique.  Le  délire  est  d'origine  hallucinatoire,  de  nature  onirique  ;  il  évolue 
autour  d'une  idée  fixe,  qui  survit  au  rêve  morbide  et  qui  évolue,  pendant  quel- 
ques heures  ou  quelques  jours,  sur  un  fond  d'amnésie,  d' obnubilât  ion  et  de  con- 
fusion mentales;  en  général  sanglant  et  terrifiant,  il  emprunte  ses  éléments  à  la 
vie  ordinaire  du  malade,  à  ses  lectures,  k  ses  préoccupations  ;  il  entraiae  avec 
lui,  pour  l'antodénonciateur,  la  conviction  profonde  en  sa  culpabilité. 

La  survie  de  l'idée  fixe  de  culpabilité  est  presque  toujours  éphémère  ;  le  délire 
d'autoaccusation  alcoolique  s'elTace  en  quelques  jours,  à  travers  des  phases 
oscillantes  et  irréguliéres  de  conviction  délirante  et  de  lucidité  consciente,  au 
terme  desquelles  le  malade  se  ressedsit  complètement.  Presque  toujours  autoac- 
cusateur, l'alcoolique  n'est  que  très  rarement  hétéro-accusateur  ;  dans  ce  cas  on 
devra  rechercher  si,  dans  l'apparition  du  délire,  on  ne  doit  pas  incriminer,  avec 
l'alcoolisme,  un  autre  état  mental..  Les  associations  les  plus  fréquentes  sont 
celles  de  l'alcoolisme  et  de  la  dégénérescence  mentale.  Dans  ces  cas,  l'appoint 
alcoolique  pousse  le  débile  à  l'acte  de  l'autodënonciation  en  excitant  l'automa- 
tisme psychologique  et  en  affaiblissant  le  pouvoir  d'inhibition.  L'autoaccusateur 
alcoolique,  après  une  ou  deux  journées  agitées,  ne  tarde  pas  &  s'endormir  d'un 
sommeil  profond  et  prolongé  ;  &  son  réveil,  il  est  moins  afilrmatif  dans  ses 
déclarations.  Le  délire  va  en  s'alTaiblissant  et  disparaît  d'autant  plus  vite  que 
le  malade  a  eu  un  sommeil  plus  long  et  plus  profond.  Le  besoin  de  repos  dans 
le  sommeil  est  nécessaire  et  «  c'est  le  repos  du  dormeur  qui  dissipe  le  cauche- 
mar de  l'homme  éveillé  >  (Uupré).  On  devra  laisser  ces  malades  au  repos  et 
c'est  en  cela  que  doit  consister  toute  leur  thérapeutique  ;  en  général,  ils  gué- 
rissent après  deux  ou  trois  nuits  de  sommeil. 

L'intérêt  médico-légal  de  l'autoaccusation  d'origine  alcoolique  provient  de  la 
fréquence  des  cas  et  de  la  nature  des  mesures  à  prendre  vis-à-vis  des  autoaccu- 
sateurs. Comme  le  délire  est  en  général  transitoire,  on  ne  doit  presque  jamais 
conclure  à  l'internement.  Une  courte  période  de  mise  en  observation  suffira  le 
plus  souvent  pour  juger  cette  crise  psychopathique  temporaire  et  curable,  per- 
mettra la  mise  en  liberté  rapide  de  l'autoaccusateur  et  lui  évitera-  ainsi  les 
fâcheuses  conséquences  de  l'internement.  Mais  on  peut  provoquer  la  séquestra- 
tion d'un  autoaccusateur  délirant  toutes  les  fois  que  son  trouble  mental  persiste 
et  est  susceptible  de  faire  courir  des  risques  &  la  société.  Fbixdel. 

«i02)  Démence  Précoce^  anatomie  pathologique  et  pathogénie,   par 
Klii^pel  et  Lhermite.  Revue  de  Psyehialrie,  an  VIII,  n*  i,  p.  15-78,  février  1904. 

Etude  anatomique  extrêmement  détaillée  de  4  cas  de  démence  précoce  qui 
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aboutit  à  la  constatation  de  lésions  minimes,  mais  constantes,  des  cellules  ner- 
veuse, et  rien  que  des  cellules  nerveuses. 

D'autre  part,  l'étude  clinique  montre  que  le  dément  précoce  ne  se  recrute  pas 
habitudlement  parmi  les  individus  qui' représentent  le  dégénéré  héréditaire  de 
Morel.  Et  même  si  l'on  veut  tenir  compte  de  toute  hérédité  psjcho-névrotique, 
on  trouve  encore  30  pour  100  de  déments  précoces  non  tarés. 

Le  fond  héréditaire  n'est  donc  point  suffisant,  il  faut  l'action  d'autres  causes  : 
parmi  celles-ci  l'infection  a  peut-être  le  premier  rang  ;  la  puberté  la  favorise 
peut-être  en  créant  le  surmenage  et  l'autointoxication. 

Ce  qui  est  tout  à  fait  remarquable,  c'est  que  dans  la  démence  précoce  les  élé- 
ments nerveux  sont  lésés,  éi  l'exclusion  des  vaisseaux,  des  tissus  d'origine  con- 
jonctive et  même  de  la  névroglie.  Elle  apparaît  donc  liée  à  l'action  d'un  agent 
pathogène  à  pouvoir  électif  vis-à-vis  du  neurone. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  l'interprétation  pathogénique,  la  lésion  localisée  à  un 
des  tissus  qui  composent  l'encéphale  demeure  un  fait  indiscutable. 

Thoha. 

603)  Contribution  au  diagnostic  clinique  de  la  Démence  Précoce,  par 
(i.  Dakcanbn.  Thète  de  Paris,  n*  161,  37  janvier  1904,  imprimerie  Michalon 
(120  p.,  16obs.). 

La  démence  précoce  est  une  forme  particulière  d'affaiblissement  intellectuel 
acquis,  UD  processus  d'involution  psychique  plus  ou  moins  régulier  et  rapide, 
mais  aboutissant  en  dernier  terme  &  la  démence  confirmée. 

L'olfaiblisttment  tnt«(2«ctuel  existe  dés  le  début  de  la  maladie;  il  est  primilif  et 
constitue  le  fondement  sur  lequel  se  développent  les  différents  symptômes  qui 
tirent  ainsi  de  leur  origine  des  caractères  particuliers.  Au  premier  rang  do  ces 
symptômes,  il  faut  placer  les  grimace*,  les  lies,  les  stéréotypiet,  le  tnaniéritme, 
le  négativisme,  l'empêchement  physique.  Ces  symptômes  se  manifestent  comme 
des  phénomènei  piychiquei  élimentaires  sans  molivation  logique  dans  la  cons- 
cience du  sujet,  comme  des  manifestations  purement  automatiquet  d'emblée, 
telles  qu'on  en  observe  chez  les  déments  ou  même  chez  les  idiots.  Ils  suivent 
une  marche  progressive,  parallèle  à  l'afTaiblissement  psychique  ;  mais  le  plus 
ordinairement  ils  apparaissaient  dès  le  début  de  la  maladie  avec  les  mêmes 
caractères,  décelant  ainsi  le  fond  de  démence  primitif  sur  lequel  ils  reposent. 
L'absurdité  de  l'attitude  ou  des  actes,  l'indifférence  émotionnelle,  le  contraste 
avec  le  côté  représentatif  de  la  vie  psychique,  constituent  ainsi  des  particula- 
rités symptomatiques  spéciales. 

Tous  les  symptômes  plus  ou  moins  prononcés  s'observent  même  dans  les 
période^  de  rémission  suffisantes  pour  permettre  le  retour  du  malade  dans  sa 
famille.  Feinoel. 

604)  Sur  la  question  de  la  Démence  Précoce  (Z.  Lehre  vori  der  Demenlia 
pnecox),  par  Stransky  (Clin,  psych.  de  Vienne).  Centralblatt  f.  Nervenkeilkunde, 
XXVII,  nouvelle  série,  t.  XV,  jauvier  1904  (20  p.). 

Stransky  n'accepte  pas  les  idées  de  Krœpelin  dans  toute  leur  étetidiie,  tciUt  en 
les  adoptant  en  principe.  Il  pense  qu'il  faut  faire  rentrer  datis  l'dmêniia  de 
Meynert  certains  cas  attribués  à  la  démence  précoce,  et  d'autre  port  il  proteste 
contre  la  réunion  à  cette  démence  de  tant  de  cas  qui  ressoftissent  de  là  pa^ahdia, 
en  particulier  le  délire  chronique  à  évolution  systématique; 'dans  ce'aet'niier'en 
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particulier  la  ringnation  que  les  malades  finissent  par  présenter  est  bien  diflérente 
de  l'apathie  des  déments  précoces. 

Ce  qui  caractérise  surtout  la  démence  précoce,  à  son  début  au  moins,  c'est  une 
incongruenee  extrême  entre  l'état  intellectuel  relativement  conserré  et  l'état 
affectif  si  complètement  atteint.  A  ce  propos,  Stransky  propose  deux  néologismet 
pour  désigner  la  vie  intellectuelle  et  la  vie  affective  :  noopt^ehé  et  thumoptyehé. 
C'est  l'incoordination  des  composants  noo-  et  thjrmopsychiques  qui  est  la  marque 
de  l'affection.  Stransky  constate  aussi  que  la  catatonie  en  elle-même  n'est  pat 
un  symptôme  certain  de  la  démence  et  se  retrouve  ailleurs.  M.  Tb&nsi.. 

605)  Contribution  à  l'étude  de  la  Démence  Précoce,  par  le  prof.  Skrbset 
(Moscou).  Annale»  médieo-p$ychologique$,  novembre  1903  à  mars  1904  (3  articles), 
LXI  et  LXll,  8*série,  t.  XVIH  et  XIX. 

Étude  critique  de  la  question  et  Surtout  des  descriptions  et  des  méthodes  de 
Krœpelin.  Les  observations  sont  les  suivantes  : 

Krœpelin  a  élargi  d'une  façon  exagérée  et  absolument  erronée  les  limites  de 
la  démence  précoce  où  il  finit  par  faire  rentrer  jusqu'au  délire  tjrpique  de  persé- 
cutions .  Il  a  le  tort  de  trop  s'appuyer  sur  le  mode  de  terminaison  de  la  maladie 
pour  en  déterminer  le  diagnostic  et  la  dénomination.  Celte  méthode  a  pour 
résultat,  parexemple,  de  ne  faire  considérer  comme  amentia  que  les  cas  curables, 
tandis  qu'en  réalité  de  nombi-eux  cas  d' amentia  passent  à  l'état  chronique  et 
que  cette  amentia  chronique  fournit  le  plus  fort  contingent  des  déments  des 
asiles.  A  ce  propos,  Serbsky  fait  aussi  une  critique  plus  générale  de  la  méthode 
de  Krœpelin  à  propos  de  la  folie  maniaque  dépressive. 

«  Lorsqu'on  analyse  la  démence  précoce  de  Krœpelin,  ce  qui  saute  aux  yeux, 
c'est  l'impossibilité  dans  laquelle  on  se  trouve  de  déterminer  les  traits  caracté- 
ristiques fondamentaux  de  ce  groupe  morbide,  ainsi  que  l'élément  qui  unifierait 
les  phénomènes  cliniques  les  plus  divers,  présentant  un  vrai  chaos...  La  descrip- 
tion générale  de  la  maladie  nous  frappe  par  le  peu  de  précision  des  symptômes 
isolés,  et  le  vague  du  tableau  clinique,  >  Serbsky  passe  alors  en  revue  cette 
description  bien  connue  et  donne  la  démonstration  de  sa  proposition.  Il  reproche 
à  Krœpelin  de  finir  par  effacer  toute  différence  entre  la  démence  secondaire  et 
la  démence  précoce.  Bien  mieux,  celui-ci  se  contredit  en  admettant  des  gnérisonsde 
démence  précoce,  et  formule  ainsi  une  démence  sans  démence.  Autre  contradic- 
tion :  tout  en  accordant  un  rôle  primordial  aux  troubles  du  développement  géni- 
tal (ce  que  Serbsky  n'accepte  pas),  Krœpelin  admet  que  la  démence  précoce 
peut  se  produire  à  tout  âge  jusqu'à  la  cinquantaine. 

Serbsky  admet  la  division  en  démence  hébépbrénique,  catatonique  et  para- 
noïde.  Serbsky  revendique  à  ce  propos,  pour  lui-même,  la  priorité  d'avoir  ratta- 
ché la  catatonie  h  la  démence  précoce  dès  1890,  à  une  époque  où  Krœpelin  n'ac- 
ceptait mt^me  pas  la  démence  précoce  ;  mais'  il  déclare  que  la  catatonie  peut  se 
rencontrer  ailleurs  que  dans  la  démence  précoce,  de  même  que  le- négativisme, 
la  stéréolypie,  l'automatisme  suggéré. 

Pour  Serbsky,  n'entrent  dans  le  cadre  de  la  déuienco  précoce  que  les  aflec- 
tions  débutant  à  l'âge  de  l'adolescence  et  qui  passent  rapidement  k  une  démence 
plus  ou  moins  prononcée.  Mais  il  faut  distinguer  différents  types  de  cette  affec- 
tion :  l'une  démence  simple  avec  des  degrés  divers;  S*  une  démence  précoce 
du  type  Uecker-Krœpelin  avec  ses  trois  variétés  (hébépbrénique,  catatonique, 
paranoïde)  ;    3*  une  démence   secondaire  consécutive   h  une  affection   aigu^ 
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(amentia,  dementia  acuta),  pour  laquelle  Serbsky   propose  la  dénomination  de 
démenée  teeondaire  lirogfitiive.  * 

-  Serbskj  déplore  l'absence  dé  signes  physiques  caractéristiques  pour  le  diagnos- 
tic de  la  démence  précoce.  Ceils  qui  ont  été  indiqués  sont  inconstants. 

H.  Thénel. 

606)  Becherches  but  les  échanges  organiques  chez  les  Déments  pré- 
coces (Ricerche  sul  ricambio  materiale  nei  démenti  precoci),  par  A.  d'Qruka  et 
F  Maggiotto.  Rifortna  medica,  an  XX,  n*S,  p.  132,  3  février  4904. 

Chez  l'homme  normal,  le  bleu  de  méthylène  commence  à  s'éliminer  dès  la  pre- 
mière demi-heure  ;  l'élimination  atteint  son  maximum  à  la  quatrième  heure  ; 
tout  est  éliminé  après  quatre-vingts  ou  quatre-vingt-dix  heures. 

Chez  les  déments  précoces,  l'élimination  du  bleu  est  toujours  retardée  ;  l'urine 
n'est  colorée  d'une  façon  très  intense  que  vers  la  huitième  ou  douzième  heure  et  ne 
cesse  de  l'être  qu'après  la  cent  ou  cent-trentième  heure.  La  courbe  est  polycy- 
clique  discontinue  au  lieu  d'être  polycyclique  continue  comme  chez  l'individu 
normal. 

Dans  la  forme  hébéphrénique  l'élimination  s'éloigne  moins  que  dans  les  deux 
autres  de  ce  qui  se  passe  à  l'état  normal  ;  dans  la  forme  catatonique  le  début  et 
la  Gn  sont  tons  deux  très  retardés;  dans  la  forme  paranoïde,  le  début  de  l'élimi- 
nation est  assez  rapide,  mais  la  durée  en  est  prolongée. 

L'éliminHtion  de  l'iodure  de  potassium  par  l'urine  et  par  la  salive  des  déments 
précoces  s'effectue  aussi  avec  un  certain  retard  ;  ce  retard  est  plus  marqué  chez 
les  catatoniques  et  les  paranoîdes,  moins  chez  les  hébéphruniqoes. 

P.  Dblbki. 

fi07)  Délires  systématisés  spirites,  par  Joffroy.  Areh.  gén.  de  Mid.,  1904, 

p.  85,  n*â. 

J.  P...  est  un  persécuteur  amoureux  dont  les  interprétations  délirantes  ont 
pour  base  le  spiritisme.  11  s'intitule  médium  commandeur,  c  magnétiste,  théra- 
peutiste  >.  i  Un  beau  jour  Mlle  C...  s'est  décidée  à  le  recevoir;  elle  lui  a  ouvert 
sa  porte,  mais  aussitôt  deux  agents  se  sont  emparés  de  lui  et  l'ont  conduite  l'in- 
firmerie du  Dépôt.  *  Aujourd'hui,  il  est  victime  du  syndicat  médical  jaloux  de 
ses  succès.  P.  Londb. 

608)  Délires  systématisés  spirites,  par  Joffroy.  Areh.  gén.  de  Méd.,  i904, 

p.  223. 

Il  s'agit  d'un  délire  systématisé  spirite  c  en  tous  points  comparable  au  délire 
systématisé  chronique  religieux  avec  les  mêmes  interprétations  erronées,  les 
mêmes  réactions,  la  même  évolution  >.  Le  malade,  outre  les  interprétations 
délirantes,  avait  des  hallucinations  de  l'ouïe,  de  la  vue,  du  goût,  de  l'odorat,  de 
la  sensibilité  générale,  et  des  hallucinations  psycho-motrices.  Idées  de  persécu- 
tion et  de  grandeur,  c  Au  lieu  de  voir  le  paradis  classique,  avec  Dieu  et  les 
saints,  Mme  B. . .  voit  le  monde  des  esprits,  de  la  magie  blanche  et  de  la  magie 
noire,  des  bons  et  des  méchants  génies  ;  elle  voit  Mahomet,  Richelieu,  Caglios- 

trO.  »  P.  LO.NDK. 

609)  Étnde  d'un  cas  de  Psychose  non  démentielle,  par  Ch.  Dana.  Ameri- 

can Journ.  of  Ineanity,  vol.  LX,  n'  2,  1903. 

Il  s'agit  d'un  homme  &gé  de  42  ans  atteint  de  manie  dépressive  chronique. 

KEVCE  .HKCROLOGIQOa  31 


Digitized  by 


Google 


1 


454  RBVCE  NEUROLOOIQt'K 

Première  attaque  de  dépression  légère  k  l'âge  de  19  ans.  Deuxième  crise  à 
23  ans,  dépressioo  et  caUitonie.  Etat  paranoide  pendant  une  période  de  douze  ans. 
A  40  ans  attaque  de  manie  aiguë,  de  stupeur  sairie  de  manie  chronique  persii- 
tant  encore  actuellement.  Examen  de  l'état  psjchique  du  malade  ft  trois  reprîtes 
différentes,  dans  l'intervalle  de  trois  ans,  suivant  les  méthodes  de  laboratoire.  Dani 
pense  qu'il  s'agit  d'un  trouble  dans  les  fonctions  des  faisceaux  d'association. 

A.  Traitbk. 

610)  Étude  d'une  Psychose  n'aboutissant  pas  à.  la  Démence  par  les 
méthodes  de  laboratoire,  avec  des  considérations  sur  la  Localisation 
du  Trouble  Psychique,  par  Ch.-L.  Dana.  American  Journal  of  lawnUj. 
vol.  LX,  n*  8,  1903. 

Description  d'un  cas  de  folie  circulaire  étudié  avec  l'aide  de  toutes  les  méthodes 
de  laboratoire  au  point  de  vne  des  conditions  psjrchiques  examiné  à  trois  diffé- 
rentes reprises  pendant  l'espace  de  trois  ans.  L'observation  est  suivie  de 
remarques  sur  la  nature  et  sur  la  localisation  du  processus  morbide  qui  aunil 
donné  lieu  aux  troubles  psychiques  ;  il  s'agirait  surtout  d'une  lésion  dans  les 
sphères  et  aans  le  mécanisme  de  l'association.  R.  N. 


THÉRAPEUTIQUE 

611)  Fracture  du  Crâne.  Épilepsie  Jacksonnienne.  Trépanation.  Gué- 
rison,  par  le  doct.  Barrette.  Année  médicale  de  Caen,  n*  13,  décembre  1903. 

Observation  intéressante  d'un  homme  qui  à  la  suite  d'un  traumatisme  dans 
la  région  pariéto-temporale  gauche  eut  des  troubles  moteurs  caractérisés  par 
une  hémiplégie  droite  motrice  avec  conservation  de  réflexes,  sans  contracture 
ni  secousses  convulsives,  qui  s'atténuèrent  au  bout  d'un  mois  ;  le  blesse  put 
reprendre  ses  occupations,  mais  se  plaignait  de  céphalée  presque  continuelle, 
lorsque  dix  mois  après  le  traumatisme  il  eut  une  crise  épileptiforme  violente, 
bientôt  suivie  de  deux  autres.  L'intervention  opératoire,  pratiquée  plus  d'un  au 
après  le  traumatisme,  montra  que  l'arête  produite  du  côté  de  l'endocràne,  p»r 
la  saillie  de  la  table  interne  brisée,  était  irréguliére,  rugueuse,  et  devait  irriter 
la  dure-more,  sur  laquelle  elle  s'appuyait.  La  dure-mère  était  d'ailleurs  intacte 
et  la  dépression  de  la  substance  cérébrale,  visible  au  moment  de  l'ablation  des 
fragments  enfoncés,  se  nivela  rapidement  sous  les  yeux  de  l'opérateur.  La  sué- 
rison  survint  très  vite  après  l'opération  ;  les  symptômes  moteurs  et  la  céphalée 
disparurent.  Dans  cette  observation  les  accès  épileptiformes  étaient  donc  bien 
dus  à  l'irritation  localisée  et  constante  de  la  dure-mère  et  de  l'écorce  cérébrale 
par  les  inégalités  osseuses,  et  cette  irritation  a  semblé  devenir  de  plus  eu  plu* 
intense  à  partir  du  moment  de  l'accident;  aussi,  malgré  le  succès  qui  a  suivi 
cette  opération  tardive,  y  a-t-il  lieu  dans  des  cas  semblables  de  pratiquer 
plutôt  la  trépanation  dès  les  premiers  jours  qui  suivent  l'accident. 

1'.   LEHEBOrLLET. 

ùli)  Du  traitement  chirurgical  des  Ulcères  de  Jambe,  par  Jean  Maci> 
Thèsi;  (le  Paris,  n°  1(50,  27  janvier  1904,  imprimerie  Jouve  (8i  p.). 

Les  ulcères  récents,  peu  étendus,   peuvent  être  traités  avec  succès  par  !« 
greffes  de  Thicrsch,  les  scarifications  ou  l'ùlongation  des  nerfs.  Aux  ulcères 
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chroniques,  rebelles,  éteodus  on  opposera  la  résectioD  des  saphénesou  l'incision 
circonférenlielle  de  la  jambe.  Feindel. 

613)  Contribution  à  l'étude  de  l'action  thérapeutique  de  la  Bromlpine, 

par  DE  MooR.  Bull,  de  la  Soe.  de  Mid.  mentale  de  Belgique,  décembre  1903. 

Essais  nombreux  dans  l'épilepsie  et  d'autres  affections  où  le  bromure  se  trou- 
Tail  indiqué.  La  broraipine  exerce  une  action  aoti-épileptique  réelle  ;  dans  cer- 
tains cas,  supérieure  &  celle  des  bromures  alcalins.  Nombreux  aTantages, 
entre  autres  l'absence  de  bromisme.  Dose  :  3  &  S  cuillers  à  soupe,  solution  à 
10  pour  100. 

Surtout  utile  chez  les  névrosés,  neurasthéniques;  dose  :  4  à  2  cuillers- 4 
soupe,  solution  10  pour  100,  ou  2-4  capsules  par  jour.  Paul  Masoin. 

<iU)  Sur  la  valeur  thérapeutique  delà  Strychnine  dana  les  maladies 
du  Système  nex^etix,  par  Maurice  Msndblssohn.  Extrait  du  Bulletin  géné- 
ral de  Thèrapeuliqne  du  30  mai  1903. 

L'auteur  rapporte  quelques  expériences  faites  par  lui  sur  des  grenouilles  et 
sur  des  chiens  ;  ces  faits  démontrent  l'action  de  la  strychnine  sur  le  pouvoir 
régulateur  et  coordinateur  du  système  nerveux  central;  quoiqu'il  soit  difficile  de 
préciser  le  mécanisme  de  cette  action,  tout  porte  à  croire  que  le  pouvoir  régu- 
lateur et  coordinateur  de  la  strychnine  est  dû  k  l'action  excitante  que  cette 
substance  exerce  sur  le  neurone  central  sensitif  et  non  pas  sur  le  neurone  cen- 
trai moteur. 

Aussi  le  traitement  du  tabès  par  la  strychnine  est  rationnel  ;  la  strychnine 
appliquée  chez  des  tabétiques  pendant  longtemps  &  doses  faibles  (0  gr.  OOOS, 
0  gr  005  de  sulfate  ou  nitrate  de  strychnine),  soit  intérieurement,  soit  en  injec- 
tions hypodermiques,  relève  considérablement  l'état  général  du  malade  et 
inDucnce  très  favorablement  son  incoordination  motrice. 

L'action  que  la  strychnine  en  faibles  doses  exerce  sur  les  mécanismes  régula- 
teurs spinaux  des  contractions  musculaires  explique  les  bons  effets  de  l'applica- 
tion de  la  strychnine  dans  certains  cas  Je  Iremblemenlê  essentiels  ou  toxiques. 
La  paralytie  agitante  au  début  parait  également  s'aniéliorer  sous  l'influence  d'une 
médication  strychnique  prolongée. 

Les  nétroset  sont  favorablement  influencées  par  la  strychnine. 

L'auteur  a  appliqué  maintes  fois  la  strychnine  dans  le  traitement  de  Vépilepsie: 
dans  la  majorité  des  cas  la  strychnine  a  diminué  il  la  fois  l'intensité  et  la  fré- 
quence des  accès  sans  toutefois  amener  une  guérison  complète.  La  strychnine 
n'est  donc  nullement  inférieure  à  tous  les  remèdes  en  usage  contre  cette  maladie. 
Son  action,  moins  prompte  que  celle  des  bromures,  ne  se  manifeste  qu'après  un 
•'crtain  temps:  mais,  en  revanche,  elle  ne  produit  pas  ces  troubles  de  nutrition 
que  provoque  l'usage  prolongé  des  bromures  :  au  contraire,  elle  relève  l'état 
général  et  les  forces  du  malade.  Il  faut  cependant  reconnaître  que  son  eflicacité 
ne  se  manifeste  pas  dans  tous  les  cas  d'épilepsie.  Tkoma. 

<>I5)  De  la  nécessité  de  traiter  et  de  traiter  d'une  façon  active  et  pré- 
coce  les  Hystérlcpies  dans  les  services  hospitaliers,  par  Gii.ukrt  Bal- 
let. Bulletin  médical,  an  -Wlll,  n'ii.  p.  129,  13  février  lîlOi 

M  Ballet  envisage  ces  cas  d'hystérie  qui  peut  être  dite  une  affection  de  hasard  ; 
l'hystérie  qui  apparaît  à  la  suite  d'nn  chagrin,  d'une  intoxication,  d'uno  chute: 
bjslérie  qui  ne  demande  souvent  qu'à  être  un  peu  aidée  pour  gurrir,  et  pour 


Digitized  by 


Google 


456  RKVUE   NECROLOGIQUE 

guérir  vHe  peut  passer  ft  l'état  chonique  si  elle  est  abandonnée  à  elle-même  ou  li 
des  manœuvres  habituelles  et  intempestives  font  naître  chez  le  sujet  des  préoccti- 
cupations  pathogènes. 

Le  traitement  de  l'hjstérie  dans  ces  cas  en  somme  bénins  est  un  traitement 
rééducateur;  point  n'est  besoin  d'appareils  compliqués,  mais  de  choix  et  de  déci- 
sion dans  la  manière  d'emplojrer  l'appareil  banal  que  l'on  possède.  Au  reste,  la 
technique  sera  toujours  simple.  Vdici  le  cas  banal  d'un  hémiplégique  hystérique; 
cette  hémiplégie  équivaut  en  pratique  &  l'oubli  des  mouvements  à  exécuter;  le 
traitement  rééducateur  consistera  &  habituer  le  malade  à  faire  l'efTorl  meotal 
nécessaire  pour  répéter  la  contraction  musculaire  du  bras  et  de  l'avant-bras 
obtenue  par  l'appareil  faradique. 

L'astasie-abasie,  si  on  la  traite  à  temps,  peut  être  guérie  par  des  procédés 
comparables.  Les  troubles  de  la  sensibilité  cèdent  facilement  au  pinceau  de 
Duchonne. 

Contre  les  vomissements  incoercibles  ori  place  deux  tampons  reliés  à  une 
batterie  galvanique  de  chaque  côté  de  la  trachée,  à  la  base  du  cou;  on  f&it 
manger  le  malade  en  surveillant  l'apparition  de  la  nausée.  Dés  que  l'ébauche  du 
vomissement  se  produit,  on  met  brusquement  dans  le  circuit  8  pu  10  éléments; 
il  en  résulte  une  contraction  brusque  des  muscles  du  cou  et  aussi^  peut-être,  du 
pharynx,  qui  arrête  net  le  vomissement.  Dès  que  la  nausée  est  passée,  on  ne 
laisse  plus  qu'un  ou  deux  éléments  dans  le  circuit  et,  si  elle  se  reproduit,  on 
répète  la  manœuvre.  Petit  &  petit  le  malade  se  réhabitue  à  garder  les  aliments. 

Certes  tous  les  cas  d'hystérie,  même  accidentelle,  ne  sont  pas  identiques  les 
uns  aux  autres.  11  en  est  où  les  troubles  trouvent  un  élément  d'entretien  dans  les 
préoccupations  qui  dérivent,  par  exemple,  d'une  procédure  en  cours.  Le  retard, 
quelquefois  voulu  et  prémédité,  que  les  tribunaux  mettent  souvent  &  résoudre  les 
procès  pendants  que  font  naître  les  accidents  du  travail,  faTorise  le  passage  i 
l'état  chronique  de  troubles  hystériques  qu'une  solution  judiciaire  plus  rapide 
eût  permis  de  traiter  avec  succès.  Les  médecins  consultés  à  titre  d'experts  pour- 
raient, dans  une  certaine  mesure,  contribuer  à  ce  que  les  décisions  de  la  justice, 
en  ce  qui  concerne  les  hystériques  victimes  d'accidents,  fussent  plus  promptement 
déflnitives.  Thom/i. 

616)  Le  traitement  des  Hystériques  à  l'Hôpital,  par  J.  Dejxrink.  fiiiHeds 

médical,  24  février  1904.    - 

Â  propos  d'un  article  de  M.  Ballet,  l'auteur  rappelle  qu'il  obtient  depuis  long- 
temps de  nombreuses  guérisons  d'hystériques  par  son  système  d'isolement  pra- 
tiqué dans  la  salle  même  de  l'hôpital.  Tboma. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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UN   CAS   D'ANËVRISHE  CIKSOIDE  PROBABLE  DE  LA  MOELLE  CERVICALE 

parBIM. 
Rayxnondr  R.  Gestan, 

Professeur  k  la  Faculté  de  médecine  Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de 

de  Paris.  médecine  de  Toulouse. 

Sous  ce  titre,  nous  allons  rapporter  l'obserYation,  toot  t  fait  exceptionnelle, 
d'un  jeune  homme  de  20  ans  atteint  d'une  hémiplégie  spinale  progressive  dont 
la  cause,  reconnue  seulement  à  l'autopsie,  était  le  développement,  au  niveau  de 
la  moelle  cervicale,  de  nombreuses  et  volumineuses  dilatations  vasculaires. 

L'observation  clinique  de  ce  m&lade,  présenté  &  une  des  leçons  du  vendredi 
de  la  Salpètriére,  peat  se  résumer  en  quelques  lignes.  Le  malade  était  igé  da 
20  ans,  sans  antécédents  héréditaires  et  personnels  nerveux.  Il  niait  avoir  con- 
tracté la  syphilis  et  ne  présentait  pas  de  stigmates  de  syphilis  héréditaire.  A 
l'âge  de  17  ans,  il  ressentit  des  douleurs  aiguës  dans  la  région  postérieure 
du  cou,  douleurs  qui  s'irradiaient  dans  le  bras  droit,  et  aussitôt  il  voyait  surve- 
nir une  paralysie  progressive  du  bras  et  de  la  jambe  du  côté  droit.  A  son  entrée 
A  la  clinique  Charcot,  il  présentait  le  signe  d'une  hémiplégie  spinale  droite.  En 
effet,  la  face  était  absolument  intacte  dans  toutes  ses  territoires  moteurs  et 
sensitifs.  La  Jambe  droite  était  parésiée  avec  exagération  des  réflexes  tendineux, 
trépidation  spinale,  signe  des  orteils  en  extension,  tandis  que  la  jambe  gauche 
ne  présentait  rien  d'anormal.  Le  bras  droit  était  également  paralysé;  mais  on  y 
constatait  d'une  part  une  contracture  légère  des  doigts  avec  exagération  des 
réflexes  du  poignet  comme  dans  une  hémiplégie  spasmodique,  d'autre  part  une 
localisation  de  troubles  moteurs  et  seDsitifs  &  la  racine  du  membre  tout  à  Tait 
particulière.  En  effet  était  paralysé  et  atrophié  le  groupe  musculaire  Duchenne- 
Erb,  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  sans  qu'il  y  eût 
cependant  de  gros  troubles  des  réactions  électriques;  à  ces  troubles  moteurs 
se  superposait  une  hypoesthésie  à  tous  les  modes  de  sensibilité  occupant  les 
territoires  radiculaires  du  plexus  cervical  et  de  la  partie  supérieure  du  plexus 
brachial,  s'étendant  par  suite,  sous  la  forme  d'une  bande  occupant  la  moitié  du 
bras  et  de  l'avant-bras  et  de  la  main.  La  nuque  n'était  pas  douloureuse  à  la 
pression.  Ces  signes  avaient  permis  de  porter  le  diagnostic  de  m,v élite  occupant 
la  moitié  droite  de  la  région  cervicale  moyenne,  vers  le  V*  segment  cervical . 
On  institua  le  traitement  mercuriel  intensif.  Mais  l'affection  progresse;  d'une 
part,  l'hémiplégie  motrice  de  la  jambe  droite  s'accentue,  sans  qu'il  ait  été  pos- 
sible  d'ailleurs  de  constater  nettement  un  syndrome  Brown-Sequard;  d'autre 

nivoi  NKUBOLoeiooB.  32 


Digitized  by 


Google 


458  tarm  nbobologiqdb 

part  l'alropbie  musculaire  et  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objeetiTt 
gagnent  peu  à  peu  le  territoire  radiculaire  inférieur  du  bras  droit.  L'atrophie 
se  prononce  donc  da  côté  de  l'avant-bras  et  de  la  main  ;  mais  atrophie  légère 
sans  contractions  fibrillaires,  sans  gros  troubles  de  réactions  électriques,  eUe 
atteint  les  muscles  de  la  région  périscapulaire,  la  partie  inférieure  du  trapéie, 
les  muscles  pectoraux.  Bientôt  survleonent  des  douleurs,   des  fourmillemenU 
dans  le  bras  du  côté  opposé  ;  on  peut  constater,  en  effet,  du  côté  gauche  une  parésie 
légère  des  bras  avec  exagération  de  réflexes  tendineux.  Derant  ce  tableau  d'iioe 
paralysie  qui  progresse  lentement  en  l'espace  de  deux  ans,  qui  présente  des 
troubles  sensitivo-moteurs  du  bras  à  type  radiculaire,  qui  ne  s'accompagne  pas 
de  raideur  de  la  nuque,  qui  n'a  pas  été  améliorée  par  le  traitement  merenriel. 
on  émet  l'hjpothése  d'une  myélite  cervicale  par  compression  néoplasique;  on 
décide  une  intervention  chirurgicale  lirsque  le  malade  est  atteint  d'une  infec- 
tion grippale  qui  l'emporte  très  rapidement.  La  maladie  avait  eu  une  dorée  de 
trois  ans. 

A  l'autopsie,  les  poumoas  présentant  une  très  forte  congesliou  généralisée  «tm 
quelques  foyers  de  broncho-pneumonie  et  de  nombreuses  petites  hémomgiei  puocti- 
formes  intra-parenchymateuses  et  corticales.  Le  foie  et  les  reins  sont  congestionnés. sans 
sclérose;  le  cœur  est  dilaté,  mou,  pile  sans  lésions  d'oriSce.  La  cause  prochaine  de  Is 
mort  parait  donc  une  infection  généralisée  vraisemblablement  grippale,  à  localistiion 
principale  pulmonaire. 

Nous  n'insistons  pas  sur  l'examen  du  cerveau,  des  nerfs  périphériques  et  des  muscles 
qui  n'offrent  rien  d'intéressant  à  noter  pour  décrire  immédiatement  la  lésion  principale. 
la  lésion  médullaire. 

Les  vertèbres  présentent  leur  résistance  habituelle,  sans  ostéite.  La  moelle  peut  donc 
être  facilement  extraite;  mais  on  remarque  qu'au  moment  de  la  section  destinée i séparer 
'  le  bulbe  de  la  moelle,  un  flot  de  sang  noir  s'échappe  et  que  la  moelle  cervicale,  aupara- 
vant volumineuse,  s'affaisse  aussitôt  après. 

Et  en  effet,  dès  que  l'on  incise  la  dure-mère  et  met  à  nu  la  moelle,  opération  d'aill«ur> 
facilement  exécutée,  car  il  n'existe  pas  la  moindre  pachyméningite  et  la  moindre  adhé- 
rence, on  voit  que  la  moelle  cervicale  est  recouverte,  aussi  bien  sur  sa  face  antérieure 
que  sur  sa  face  postérieure,  et  principalement  sur  sa  moitié  droite,  par  un  Térilablt- 
lacis  de  vaisseaux  (flg.  1  et  2).  Les  vaisseaux  sont  intimement  attachés  a  la  moelle  :  il> 
les  pénétrent  même;  ils  sont  contournés,  anévrismatiques,  variqueux,  sinueux.flétris.  apla- 
tis après  l'issue  du  sang;  leur  paroi  parait  souple,  sans  induration  notable;  leur  volame 
est  variable,  les  uns  &  peine  visibles,  les  autres  volumineux,  de  la  grosseur  d'une 
plume  de  poule.  Us  recouvrent  aussi  bien  la  face  antérieure  que  la  face  postèrieuiv 
de  l'axe  spinal.  Voici  leur  étendue  exacte  :  les  dilatations  vasculaires  commencent  ver?  le 
sillon  bulbo-protubérantiel,  occupent  toute  la  région  cervicale  et  disparaissent  progrei- 
sivement  vers  le  II'  segment  dorsal.  Manifestement,  elles  proviennent  des  vaisseaui 
pie-mériens;  en  haut  eu  effet,  elles  paraissent  se  continuer  avec  les  vaisseaux  bs5i- 
laires,  en  bas  avec  les  vaisseaux  spinaux  antérieurs  et  postérieurs  ;  enfin,  elles  s'abou- 
chent aussi  au  niveau  de  chaque  segment  médullaire  avec  les  raisseaux  radiculaires 
ijue  l'on  peut  voir  très  dilatés  jur  qu'au  niveau  des  ganglions  rachidiens.  Toutefois 
l'examen  macroscopique  ne  permet  \  as  de  résoudre  le  problème  de  l'origine  veineuse  oc 
artérielle  des  dilatations. 

Les  autres  segments  médullaires  sont  légèrement  congestionnés,  mais  ne  présentiat 
pas  de  modifications  visibles  &  l'oeil  nu. 

L'examen  microscopique  de  la  moelle  a  été  pratiqué  avec  l'emploi  des  méthoJe^ 
usuelles. 

Les  coupes  transversales  successives  montrent  en  somme  que  la  moelle  est  nea 
seulement  entourée,  mais  aussi  pénétrée  par  les  dilatations  vasculaires  et  qu'autour 
de  ces  dilatations  s'est  développé  un  tissu  dense  de  sclérose  névrogliquc.  Ainsi  a  <u 
déterminée  tme  myélite  lente  et  progressive  de  la  région  cervicale. 

La  topographie  de  ces  lésions  est  légèrement  variable  d'un  segment  mèdullair<'  > 
l'autre.  Cependant  d'une  manii^re  générale,  les  dilatations  siègent  sur  le  côté  droit.  EU(> 
sont  ezlra-médullaires  d'une  part,  intra-médullaires  d'autre  part,  situées  surtout  i«' 
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la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure.  Voici  au  surplus  l'aspect  résumé  des  eoa)>es 
aux  principaux  niveaux  : 
Au-dessus  de  l'entrecroisenient  moteur,  les  dilatations  sont  surtout  extra-médullaires. 


Fie. 


.  —  Fae«  «atérieure  de  la  moelle 
c«rrinle. 


Kio.  i.  —  Fâce  postérieure 
de  la  moelle  cervicale. 


les  parois  sont  minces,  la  lumière  perméable.  Cependant  il  faut  signaler  la  pénétration 
de  la  pyramide  bulbaire  gauche  par  une  énorme  dilatation,  qui  a  eu  pour  conséquence 
une  dégénérescence  descendante  de  la  voiu  pyramidale  directe  et  croisée. 


Fir,.  3,  —  Coupe  au  niveau  du  U<  segment  cervical. 

Dans  le  II*  segment  cervical  (ng.  3),  les  dilatations  sont  également  sous-arachnoldiennes 
et  intra-médullaires.  Elles  siègent  dans  la  corne  antérieure  et  la  corno  postérieure,  ayant 
Jétcrmioé  aussi  une  myélite  de  la  moitié  droite  dé  la  moelle. 
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pans  le  VI*  legment  cervical  (Og.   4),  on  observe  la  même  disposition;  mais  il  ftul 
signaler  des  altératioDs  vasculaires  considérables,  avec  épaississement  extrême  dei 


.0.^ 


FiG.  4,  —  Coupe  AU  niveau  du  Vl**  tfgmeiit  ccrvûAl. 


vaisseaux  et  véritable  thrombose  dans  le  cordon  postérieur  et  le  cordon  latéral  ducAU 
gauche. 
Dans  le  Vil*  segment  cervical  (fig.  5),  les  dilatations  vasculaires  diminuent  d'inteosil^: 


-  <î-^ 


I'k;.  3.  —  Coupe  «u  nireau  du  VII''  segment  cervical. 


elles  sont  toujours  situées  au  maximum  dans  la  moitié  droite  de  la  moelle,  dans  I*  roiv 

postérieure,  la  corne  postérieure  et  la  partie  proronde  du  faisceau  latéral. 
Dans  le  V*  segment  dorsal  (fig.  6),  les  dilatations  disparaissent  rapidement;  elles  ottt 

sistent   surtout    en   dilatations 
.*  capillaires;   mais   nous  détour 

signaler  l'existence  d'un  pcU; 
foyer  hémorragique  {f)  dan>  U 
corne  antérieure  droite  et  d'un» 
pelite  cavité  (»)  entourée  d'ai 
tissu  glieux  et  située  le  loog  ilu 
-  (Âi4  bord  interne  de  la  corne  pu't''- 
rieure. 

Telle  est  la  dispositioa  gcc- 
raie  des  dilatations  :  d'une  p>rt 
dilatations  situées  dans  Va]*  ' 
sous-arachnoldien  et  siéKri"! 
par  suite  sur  lis  cercles  nv- 
laires  qui  entourent  la  mofik. 
ainsi  que  sur  les  Tais^cauir»'.!' 
culaires;  d'autre  part  dilataUoc» 

intra-médullaires  situées  principalement  dans  la  moitié  droite  de  la  moelle  et  surt"-! 

dans  la  substance  grise. 


Hir..  6.  —  Coupe  au  nivi'au  du  I"  •cgment  dorsal. 
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Quelle  est  donc  la  nature  de  ces  dilatations?  Â  n'en  pas  douter,  par  la  struc-, 
ture  des  parois  des  vaisseaux,  l'absence  d'inflammation  aiguë,  l'étendue  des 
lésions,  l'intensité  et  la  forme  de  la  réaction  névroglique,  il  s'agit  bien  d'une 
lésion  à  marche  lente  et  progressive.  En  outre,  par  la  subordination  exacte 
de  la  réaction  névroglique  aux  altérations  vasculaires,  par  l'existence  de  lésions 
eitra-médullaires,  par  l'étude  des  vaisseaux  médullaires  dans  les  points 
extrêmes  de  la  région  malade,  où  l'on  peut  saisir  la  dilatation  des  vaisseaux 
avant  toute  réaction  névroglique,  on  peut  affirmer  que  la  lésion  vasculaire  est 
primitive,  c'est-à-dire  est  la  cause  de  la  myélite  scléreuse.  Il  ne  s'agit  donc 
pas  de  ces  dilatations  que  nous  avons  observées  au  cours  de  quelques  myélites 
subaiguês.  On  peut  même  dire  que  le  point  de  départ  se  trouvait  vers  le  VI*  seg- 
ment cervical,  siège  de  lésions  les  plus  intenses. 

Le  problème  de  la  nature  exacte  des  dilatations  peut  être  résolu  si  l'on  fait 
porter  son  examen  non  pas  tant  sur  le  siège  maximum  de  la  lésion  que  sur  la 
zone  d'envahissement.  On  peut  alors  remarquer  des  dilatations  eapiUaire$,  des 
dilatations  veineuse»,  des  dilatations  artèriellei,  toutes  variétés  bien  reconnaisr 
sables  à  la  structure  de  leurs  parois.  Mais  bientôt  les  parois  s'éptdssissent  par 
hypertrophie  vraie  de  la  tunique  musculaire,  par  réaction  névroglique  de  sorte 
qu'il  est  plus  difDcile  de  déterminer  l'origine  exacte  des  dilatations  au  niveau 
lie  la  partie  moyenne  du  renflement  cervical.  Toutefois,  il  semble  bien  que  la 
majorité  d'entre  elles  aient  une  origine  veineuse. 

Dans  le  VI*  segment  cervical,  on  aperçoit  même  trois  véritables  phlébites 
avec  caillot  oblitérant,  l'une  dans  le  cordon  antéro-latéral,  les  deux  autres  dans 
les  cordons  postérieurs.  Immédiatement  contre  le  paroi  externe  de  ces  throm- 
boses se  voit  une  réaction  assez  intense  de  périphlébite  avec  infiltration  embryon- 
naire et  formation  de  nombreux  capillaires .  Mais  nous  devons  ajouter  aussitôt 
que  des  lésions  aussi  intenses  ne  se  voient  pas  dans  les  autres  segments  médul- 
laires. On  voit  simplement  sur  quelques  veines  une  endophlébite  légère  ;  mais 
ta  i/rande  majorité  ne  présentait  pa$  trace  d'une  inflammation  récente  ou  ancienne. 

Mais  si  les  altérations  portent  au  maximun  sur  les  veines,  il  n'est  pas  dou- 
teux que  les  artères  sont  dilatées  également  et  qu'elles  présentent  aussi  à  certains 
endroits,  ainsi  au  niveau  de  la  spinale  antérieure  du  V*  segment  cervical,  des 
lésions  d'endartérite.  Les  capillaires  sont  également  dilatés;  cette  dilatation  se 
voit  surtout  dans  les  zones  d'accroissement  de  la  lésion,  c'est-à-dire  au  niveau 
du  l"  segment  dorsal  ;  on  ne  constate  pas  d'infiltration  embryonnaire  autour 
d'eux. 

Ces  dilatations  restent  toujours  distinctes,  isolées,  ne  communiquant  pas 
largement  entre  elles  k  la  manière  d'un  cavernome  ;  l'aspect  de' leurs  parois 
rappelle  toujours  leur  origine  aux  dépens  soit  des  capillaires,  soit  des  veines, 
soit  des  artères. 

L'étude  histologique  fait  donc  écarter  l'hypothèse  d'un  anévrisme  artériel,  à 
cause  de  la  participation  des  veines.  Puisque  les  veines  sont  très  malades, 
s'agit-il  donc  de  simples  varices  de  la  moelle  avec  même,  à  certains  endroits, 
des  légions  d'endophlébite?  Mais  il  serait  diilîcile  de  trouver  la  raison  d'être  dé 
leur  développement  k  la  partie  supérieure  de  la  moelle  c'est-à-dire  dans  la 
région  où  la  stase  veineuse  trouverait  les  conditions  les  plus  défectueuses  pour 
se  produire.  D'ailleurs  les  artères  et  les  capillaires  eux-mêmes  sont  dilatés,  ce 
qui  permet  d'écarter  en  fin  de  compte  l'hypothèse  de  varices  simples  de  la 
moelle. 

Aussi  cette  participation  des  divers  éléments  vasculaires,  veines,  capillaires. 
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artères,  nous  fait  admettre  que  notre  malade  a  été  atteint  Traisemblablement 
d'un  anévrisme  cirsoïde  de  la  moelle  cervicale.  Nous  avons  signalé  des  lésiom 
d'endartérite  et  d'endophlébite ;  mais  ces  lésions  sont  assez  limitées;  le  plut 
■ouTent  les  parois  ta$eulairei  sont  iimpUment  dilaliet  et  hypertrophiées  et  il  nom 
semble  que  les  lésions  d'endovascularite  signalées  plus  haut  dans  le  VI'  segment 
cervical  doÎTent  être  des  lésions  qui  se  sont  développées  secondairement  sur 
des  vaisseaux  déjà  dilatés.  D'ailleurs  il  n'est  pas  impossible  que  ranévriime 
cirsoïde  ait  une  origine  inflammatoire. 

Ces  lésions  vasculaires  ont  déterminé  des  altérations  médullaires,  car  nous 
avons  donné  plus  haut  les  raisons  qui  nous  faisaient  admettre  que  la  mfilite 
était  la  eon$équenee  et  non  la  caute  des  lésions  vasculaires. 

Les  enveloppes  méningées  ne  sont  pas  enflammées.  Nous  avons  dit  déjà 
l'absence  de  pachjméningite  externe  ou  interne  malgré  la  dilatation  des  rmti 
perforantes  de  la  dure-mére  qui  unissent  les  vaisseaux  péri -médullaires  soi 
plexus  rachidiens.  De  même,  les  tractus  de  l'espace  sous  -  arachnoldien  et  la 
pie-mère  ne  présentent  pas  de  réaction  inflammatoire  importante;  ils  sont  bien 
épaissis  au  voisinage  immédiat  des  dilatations  vasculaires;  on  voit  bien  parfois 
une  infiltration  de  jeunes  cellules  dans  la  paroi  externe  de  quelques-unes  de  ces 
dilatations,  mais  cette  inflammation  est  rare  ;  elle  reste  toujours  très  localisée  et 
Toisine  des  vaisseaux  ;  aussi  fait-elle  complètement  défaut  dans  les  autres  ser- 
ments de  la  moelle. 

La  moelle  est  au  contraire  profondément  altérée  dans  la  région  cervicale. 
C'est  une  myélite  lente,  chronique.  Nulle  part  on  ne  constate  de  lésions  aa 
foyer  de  ramollissement  ou  des  Ilots  de  cellules  embryonnaires;  mais  on  voit 
une  densiflcation  de  tissu  névroglique,  cellulaire  et  fibrillaire  qui  enserre  les 
fibres  nerveuses  persistantes.  De-ci  de-l&  des  fibres  nerveuses  en  voie  de  destruc- 
tion montrent  bien  le  caractère  lent,  progressif  de  cette  myélite. 

Cette  myélite  est  diffuse,  atteint  toutes  les  régions  de  la  moelle  cervicale; 
elle  est  surtout  marquée  vers  la  partie  droite  du  VI*  segment  cervical;  i  ce 
niveau  la  méthode  de  Weigert-Pal  montre  une  destruction  &  peu  prés  complète 
de  la  moitié  droite  de  la  moelle,  et  en  effet  il  est  facile  de  constater  une  dégéné- 
rescence de  la  voie  pyramidale  dans  les  régions  dorsale  et  lombaire. 

Cette  myélite  parait  bien  sous  la  dépendance  des  lésions  vasculaires.  En 
effet,  elle  acquiert  son  maximum  d'intensité  dans  la  région  où  se  trouvent  aussi 
les  lésions  vasculaires  les  plus  prononcées.  Le  tissu  névroglique  est  le  plus 
dense  dans  le  voisinage  immédiat  des  vaisseaux  ;  il  n'existe  même  plus  i  ce 
niveau  des  tubes  nerveux.  Enfin  il  est  manifeste  que  la  topographie  du  tissu 
névroglique  néoformé  a  été  dirigée  par  les  dilatations. 

Ces  lésions  sont  diffuses  ;  on  n'y  voit  pas  de  foyers  de  désintégration,  de 
ramollissement;  on  ne  saurait  donc  les  mettre  sur  le  compte  d'une  ischémie 
médullaire.  Elles  sont  bien  plutôt  d'ordre  irritatif.  l'eut-étre  faut-il  les  assimiler 
à  ces  lésions  de  voisinage  qui  déterminent  les  anévrismes  artériels.  On  ponm 
invoquer  un  traumatisme  fréquemment  répété,  à  chaque  pulsation,  et  détermi- 
nant ainsi  un  traumatisme  progressif  de  la  moelle.  On  pourra  supposer  aussi 
que  les  dilatations  des  vaisseaux  ont  un  point  de.  départ  toxique  ou  infectieus 
et  que  par  suite  la  même  cause  irritative  atteint  les  vaisseaux  et  la  région 
médullaire  voisine.  Il  est  évident  que  ce  problème  ne  saurait  être  résola  atec 
certitude  que  par  la  connaissance  de  l'étiologie  et  de  la  pathogénie  deTanévritme 
cirsoïde,  et  nous  reconnaissons  que  dans  notre  cas  ni  l'histologie  pathologique 
ni  les  données  étiologiques  n'ont  pu  nous  fournir  la  solution  de  ne  problème. 
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Noua  voulons  souligner  une  dernière  lésion,  l'existence  d'une  cavité  à  paroi 
glieuse  dans  le  cordon  postérieur  du  I*'  segment  dorsal.  A  son  voisinage,  dans  la 
corne  antérieure  par  exemple,  on  aperçoit  de  petites  hémorragies,  dans  son 
intérieur  et  sa  paroi,  on  voit  quelques  cristaux  d'hémaloidine;  il  est  par  suite 
très  vraisemblable  d'admettre  son  origine  post-hématomyélique.  Hais  cette 
paroi  n'est  pas  h.  l'heure  actuelle  une  cavité  de  syringomyélie  vraie,  car  la 
paroi  est  constituée  par  un  tissu  névroglique  normal,  c'est  une  paroi  d'enkjste- 
ment  el  non  de  réaction  proliférative  avec  les  types  anormaux  et  les  dégénéres- 
cences qui  caractérisent  la  vraie  syringomyélie,  ainsi  que  l'ont  montré  les  tra- 
vaux de  MM.  Philippe  et  Oberthûr. 

La  rareté  de  pareils  faits  anatomo-cliniques  explique  fort  bien  que  le  dia- 
gnostic de  nature  n'ait  pas  été  porté  du  vivant  du  malade  et  qu'il  ait  été  seule- 
ment possible  d'apprécier  exactement  la  topographie  de  la  lésion.  L'intervention 
chirurgicale  fut  heureusement  empêchée  par  la  grippe,  car  il  est  vraisemblable 
qae  la  simple  ouverture  de  la  dure-mére  aurait  été  suivie  d'une  hémorragie 
intense  avec  un  pronostic  fatal  &  brève  échéance.  Ce  sont  là  heureusement  des 
tamenrs  exceptionnelles  qui  ne  sauraient  par  suite  diminuer  la  valeur  des  inter- 
ventions sur  le  rachis. 
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Kl?)  Sur  les  Localisations  hlstologiques  de  l'Écorce  Cérébrale,  par 

Bbodmann.  Berliiur  GeselUehaft  /tir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  novembre 
1903. 

L'insula  peut  être  divisé  au  point  de  vue  de  la  structure  des  différentes  cou- 
ches cellulaires  en  trois  portions  :  une  frontale,  une  dorso-caudale,  une  ven- 
trale. Nettement  séparées  l'une  de  l'autre  chez  le  foetus  et  chez  le  nouveau-né, 
les  limites  de  ces  parties  deviennent  beaucoup  moins  nettes  chez  l'adulte.  Les 
couches  cellulaires  sont  au  nombre  de  dix.  La  portion  ventrale  présente  cer- 
taines particularités  dues  au  voisinage  de  la  région  olfactive  avec  laquelle  elle 
offre  certaines  analogies.  Contrairement  à  l'opinion  de  Meynert,  Brodmann  ne 
considère  pas  le  claustrum  comme  une  portion  de  l'insula.  Il  croit  que  le  claus- 
trum  au  début  se  trouve  en  relation  d'une  part  avec  le  patamen,  d'autre  part 
avec  la  substance  perforée  antérieure.  On  doit  considérer  le  claustrum  comme 
une  couche  particulière,  ou  mieux  comme  une  partie  toute  inférieure  des  couches 
les  plus  internes  de  l'écorce.  Dbvaux. 

618)  Sor  l'Anatomie  et  la  Physiologie  des  Cordons  Antérieurs,  par 

RoTBMAN.  Berliner  Geselltehaft  fur  PtyefttatnV  und  Nervenkrankheiten,  jmllet  1903. 

Rothmann  observa  chez  le  chien,  après  section  des  eprdons  antérieurs  btla- 
tiralt,  des  troubles  de  l'équilibre,  du  sens  musculaire,  de  la  sensibilité  au  tou- 
cher et  de  la  parésie  des  muscles  du  tronc.  Une  section  unilatérale  des  cordons 
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antérieurs  ne  produit  que  des  troubles  insigniflaots  et  passagers.  En  outre  l'ei- 
citation  des  zones  corticales  motrices  n'est  nullement  troublée  après  la  section 
des  deux  eàtéi.  C'est  là  un  fait  qui  confirme  les  expériences  antérieures  de  Roth- 
mann  dans  lesquelles  il  montra  que  chez  le  chien  les  voies  motrices  passent  exdn- 
sivement  par  les  cordons  latéraux. 

Chez  le  chat  et  chez  le  singe  la  destruction  des  cordons  antérieurs  n'occa- 
sionne en  général  aucun  symptôme.  Detacx. 

619)  Sur  le  Tonus  Musculaire  et  son  rapport  avec  l'Écorce  Cérébrale 

(Ueber  den  Muskeltonus,  in'sbesondere  seine  Beziehung  zur  Grosshirarinde),  par 
M.  Lbwandowskt.  Journal  f.  Psychologie  und  Neurologie,  t.  I,  p.  72-80, 1902. 

Recherches  faites  à  l'institut  physiologique  de  Berlin  et  ayant  pour  objet 
l'étude  du  tonus  musculaire  dans  les  lésions  expérimentales  de  la  zone  motrice 
de  l'ëcorce  cérébrale.  L'auteur  conclut  de  ses  expériences  que,  suivant  le  cas,  le 
tonus  musculaire  peut  être  diminué  comme  l'admet  Hitzig,  ou  bien  exagéré 
comme  le  croit  Blanchi;  mais  toujours  il  y  a  modification  de  la  tonicité  museo- 
laire  (dystonie),  dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  à  la  suite  d'une  lésion  de  le 
région  cortico-motrice.  La  tension  exagérée  des  muscles  extenseurs  chez  l'ani- 
mal est  analogue  à  la  contracture  posthémiplégique  chez  l'homme.  La  concep- 
tion du  tonus  de  l'auteur  s'écarte  un  peu  de  celle  qui  est  courante  en  physiologie. 
Pour  Lewandowsky  le  tonus  n'est  pas  un  simple  état  de  tension  des  muscles, 
mais  plutôt  un  certain  maintien  du  membre  soumis  aux  mêmes  lois  que  le  moa- 
vement  lui-même.  Chez  l'homme,  le  tonus  n'est  pas  exclusivement  d'origine 
spinale,  comme  chez  la  grenouille,  mais  aussi,  et  même  surtout,  d'origine  céré- 
belleuse et  cérébro-corticale.  M.  M. 

620)  Rapports  entre  l'Activité  Cérébrale  et  la  composition  des  Urines. 

par  Maurice  Boigby.  Arch.  gén.  de  Mêd.,  1903,  p.  3146. 

Avec  les  périodes  d'activité  cérébrale  coïncide  une  production  plus  abon- 
dante des  phosphates  alcalins  et  de  l'acide  urique,  tandis  que  l'urée  est  dimi- 
nuée. P.  LOXDE. 

621)  Le  Sens  Musculaire  dans  les  Lésions  du  Cervelet,  par  V.  Oic- 
CBSHi  et  S.  Sbrgi.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  I,  p.  233-240,  janvier  1901. 

Aux  lésions  du  cervelet  ne  fait  suite  aucun  trouble  spécifique  du  sens  muscu- 
laire; l'ataxie,  l'asthénie  et  l'atonie  ne  sont  pas  les  signes  d'une  ataxie  du  sens 
musculaire.        ^  F.  Drleni. 

622)  Sur  la  Ni^      >se  du  Nerf  (Zur  Kenntnis«  der  Narkose  des  NerrenI,  par 

F.-W.  Fk    ILICH.  Zeitseh.  f.  allg.  Physiol.,i.  111,  p.  75-88,  1903. 

La  narcose  déterminée  par  des  vapeurs  d'éther  exerce  son  influence  également 
sur  le  nerf  et  sur  la  cellule  ganglionnaire  ;  tous  les  deux  deviennent  incapables 
d'assimiler  l'oxygène.  L'oxygène  qui  se  trouve  en  réserve  dans  le  nerf  dépend 
de  la  pression  partielle  et  pent  s'éliminer,  malgré  l'état  de  narcose  profonde  dv 
nerf,  sans  empêcher  de  se  produire,  au  bout  d'un  certain  temps,  l'asphyxie  do 
nerf  narcotisë.  H.  M. 

623)  L'analyse  de  la  Pulsation  cardiaque  lunaire,  par  N.  Vaschwe  r( 

H.  PiÉRON.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1903,  p.  2817  (15  graphiques). 

<  Le.  dyschronisme  des  deux  cœurs  semble  être,  pour  ainsi  dire,  la  loi  ;  les  dent 
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premiers  phénomènes  importants  (fermeture  des  valvules  semi-lunaires,  sj'stole 
auriculaire),  commenceraient  par  le  cœur  gauche;  les  deux  derniers  (fermeture 
des  valvules  aoriculo-ventricalaires,  sjstole  ventriculaire)  par  le  cœur  droit.  » 

P.  LONDR. 

624)  Mécanisme  physiologique  de  la  Réaction  de  Dégénérescence  des 
Mnscles,  par  Mlle  Jotkyko.  Bull,  de  l'Aead.  royale  de  Médecine  de  Belgique, 
décembre  1903. 

Travail  de  physiologie,  se  prêtant  difficilement  t  une  analyse  succincte.  Le 
nom  du  signataire  en  dit  suffisamment  la  valeur.  Pacl  Masoin. 

625)  Considérations  sor  la  physiologie  du  Corps  Thyntfde,  par  G.  Mi- 

OLiACCi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliniehe,M  janvier  1904,  p.  136. 

L'auteur  admet  l'opinion  de  Morsiey,  que  la  sécrétion  thyroïdienne  est  des- 
tinée à  transformer  certains  produits  intermédiaires  du  métabolisme.  El  comme 
l'on  connaît  des  cas  de  myxœdème  avec  hypertrophie  de  la  pituitaire  et  da  thy- 
mus, cela  prouve  bien  que  cette  fonction  de  métamorphose  appartient  à  la  seule 
thyroïde  et  qu'on  ne  saurait  admettre  la  fonction  vicariante  des  autres  glandes 
à  sécrétion  interne.  F.   Dei.bni. 

626)  Influence  dn  Moral  sur  le  Physiqpie,  par  Toulouse  et  Em.  Duphat 
Revue  de  Ptyehiatrie,  jnnyier  1904,  p.  1-22. 

Revue  historique  et  critique  montrant  comment  la  question  de  l'influence  du 
moral  sur  le  physique  s'est  posée  aux  différentes  époques  et  comment  on  l'a 
étudiée  et  résolue,  comment  le  problème  doit  se  poser  aujourd'hui  et  quelle 
méthode  on  doit  employer  pour  le  résoudre.  Thoma. 


ANATOMIR  PATHOLOr.IQVE 

627)  Lésions  du  Système  Nerveux  central  dans  l'état  de  Mal  Épllep- 
tique,  par  L.  Marchand.  Bulletins  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  1902,  p.  671. 

L'auteur  étudie  des  coupes  prélevées  sur  le  système  nerveux  central  de  cinq 
épileptiques  morts  en  état  de  mal  ;  il  a  noté  de  la  congestion  méningée,  des  alté- 
rations cellulaires,  l'intégrité  de  la  névroglie,  des  lésions  vasculaires. 

E.  DE  Massahy. 

628)  Lésions  du  Sjrstème  Nerveux  dans  un  ope  jSmpoisonnement 
par  le  Plomb,  par  W.  Spiller.  American  Atsociation  Pathologiits  a.  Bacté- 
riologistes, mai  1903. 

De  l'examen  anatomique  du  système  nerveux  d'un  saturnin  atteint  de  coliques, 
de  paralysie  et  d'encéphalopathie,  et  de  l'étude  des  cas  analogues  publiés  jus- 
qu'ici, l'auteur  conclut  que  le  plomb  peut  altérer  le  cerveau  et  la  pie-mère,  les 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  les  ganglions  des  racines  posté- 
rieures, les  nerfs  périphériques  et  les  muscles.  Il  ne  lui  parait  pas  possible 
actuellement  de  déterminer  si  les  altérations  des  nerfs  précèdent  ou  suivent 
celles  des  cellules  médullaires,  car  ces  deux  variétés  de  lésions  apparaissent  à  des 
moments  variables;  d'ailleurs,  cette  question  n'est  peut-être  pas  de  grande 
importanee.  Quant  à  la  signification  de  la  prolifération  de  la  pie-mère  cérébrale 
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et  des  cellules  endothèliales  des  capsules  des  ganglions  spinaux,  elle  n'est  pu 
facile  à  préciser.  A.  Traubi. 

639)  Ahcds  volumineux  du  Lobe  Temporal  droit  d'origine  otique,  par 
RoGBR  Voisin  et  E.  Coddkbt.  BuUetin$  de  la  Société  anatomtque  de  Paris,  mai  1902, 
p.  462. 

Otite  moyenne,  abcès  cérébral  (parésie  gauche)  ;  abcès  osseux  (parésie  facisle 
droite);  formation  d'un  second  abcès  cérébral  dans  le  lobe  frontal,  méDingite 
terminale.  E.  de  Hassary. 

630)  Monoplégie  crurale  et  Épilepsie  généralisée  provoquées  par  on 
Kyste  du  Lobule  Paracentral,  par  L.  Marchand  et  Gh.  Lbcridan.  BnUetùu 
de  laSoeiétéanatomique  de  Paris,  1902;  p.  673. 

La  monoplégie  crurale,  le  début  des  crises  épileptiques  par  des  conTulsionsdu 
membre  inférieur  droit  avaient  permis  de  localiser  la  lésion  'dans  le  lobule  paracen- 
tral gauche;  l'autopsie  vérifia  ce  diagnostic.  E.  de  Massarv. 

631)  Deux  cas  d'Hémiplégie  avec  Contracture  de  la  Face,  par  Tooche. 

Bulletins  de  la  Société  analomique  de  Paris,  mai  1902,  p.  465. 

Observations  cliniques  et  constatations  anatomiques  intéressantes  en  raison 
de  la  rareté  de  la  contracture  de  la  face  à  la  suite  de  l'hémiplégie. 

E.oeMassary. 

632)  Hémorragie  lente  du  Noyau  Lenticulaire,  par  Touche.  Bulletins  de  la 

Société  anatomique  de  Paris,  mai  1902,  p.  467. 

Hémiplégie  droite  progressive  incomplète  ;  l'évolution  se  fit  en  dix  jours, 
mort  dans  le  coma;  imbibition  sanguine  du  noyau  lenticulaire  gauche. 

Ë.  DE  Massart. 

633)  Paralysie  Bulbaire  aiguë  due  à  l'hémorragie  et  au  ramolliasa- 
ment  de  la  Protubérance  (.\cuta  bulbar  Paralysis  due  to  hémorragie  and 
softening  of  the  pons  meduUa),  par  Ch.-L.  Dana.  Médical  Record,  n*  5,  sep- 
tembre 1903. 

L'auteur,  après  avoir  tracé  l'histoire  nosographique  de  la  forme  clinique  en 
question,  en  résume  brièvement  les  causes  et  les  symptômes  et  en  rapporte  nenf 
cas  originaux.  Seulement  dans  trois  cas  il  s'agissait  de  ramollissement  du  pont 
contrôlé  &  l'autopsie;  dans  les  autres  cas,  l'auleur  s'est  borné  à  un  diagnostic 
clinique  simple.  Catola. 


NEUROPATHOLOGIE 

634)  Double  Hématome  méningé  et  Méningite  suppures   obei  nn 
Aliéné  alcoolique  et  syphilitique,  par  J.-B.  Buvat  et  Mallet.  BvAletvss  it 

la  Société  anatomique  de  Paris,  1902,  p.  490. 

Malade  alcoolique  et  syphilitique,  entré  à  Sainte-Anne  avec  un  état  maniaque 
tenant  plutôt  d'une  vésanie  que  d'une  affection  organique,  mais  qui  était  pro- 
bablement au  début  d'une  paralysie  générale  malgré  l'absence  de  tout  signe 
somatique  ;  dans  ces  conditions  la  production  d'un  double  hématome  s'expliqut 
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facilement;  ce  malade  est  mort  de  broncho-pneumonie,  d'où  l'infection  ménin- 
gée surajoutée  &  l'hématome.  E.  du  Massart. 

635)  Hémorragie  méningée  sous-arachnoldienne  par  Lésion  du  Tronc 

basilaire,  par  A.  Bauks.  Areh.  gén.  de  Méd.,  1903,  p.  30!t6. 

Peintre  de  34  ans,  c  orna,  contracture  généralisée,  signe  de  Babinski  négatif, 
secousses  njstagmif ormes,  trépidation  épileptoïde  généralisée,  ainsi  que  l'exagé- 
ration des  réflexes  tendineux  :  le  réflexe  rotulien  droit  est  cependant  diminué  le 
lendemain.  Autopsie  :  le  caillot  s'étend  de  la  base  de  l'encéphale  à  la  moelle 
lombaire.  Le  diagnostic  avait  été  établi  par  la  ponction  lombaire. 

P.  LONDE. 

636)  Les  Méninges  au  cours  des  Infections  aiguës  de  l'appareil  respi- 
ratoire, Broncho-pneumonie  et  Pneumonie,  par  Rogsb  Voisin.  Thi$e 
de  Paris,  n*  203,  25  février  1904,  chez  Steinheil  (100  p.,  obs.,  expl.,  bibliogr., 
1  pi.). 

Depuis  longtemps  les  auteurs  ont  constaté  la  fréquenee  des  symptômes  mé- 
ningés au  cours  des  affections  aiguës  de  l'appareil  respiratoire;  ils  ne  trou- 
vaient pas  de  concordance  entre  les  sjmptômes  observés  et  les  résultats  des 
autopsies. 

L'auteur  a  repris  l'étude  de  ces  phénomènes  méningés  dans  les  pneumonies 
et  les  broncho-pneumonies,  et  a  ess&yé  d'en  définir  la  pathogénie  à  l'aide  des 
renseignements  fournis  par  la  ponction  lombaire,  l'anatomie  macroscopique, 
l'histologie,  et  l'expérimentation  sur  les  animaux.  Grâce  à  ces  méthodes  d'inves- 
tigation, il  a  pu  montrer  comme  quoi  les  différences  de  degré  dans  la  sjmpto- 
matologie  de  l'irritation  méningée,  la  progression  dans  l'aspect  macroscopique 
du  cerveau  ou  microscopique  des  méninges,  la  série  de  modifications  que  l'on 
peut  constater  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  impliquent  dans  la  genèse  de 
ces  phénomènes  une  unité  de  cause. 

Sons  l'influence  des  infections,  l'encéphale  subit  certaines  modifications  com- 
parables à  celles  que  l'on  trouve  dans  les  autres  organes  (foie,  rein) .  L'agent 
infectieux  agit  sur  le  parenchyme  cérébral  par  lui-même  et  ses  toxines,  le 
plus  souvent  par  voie  d'infection  sanguine. 

Pour  expliquer  dans  les  infections  légères  des  méninges  l'apparition  des  phé- 
nomènes méningés,  il  faut  faire  intervenir  une  prédisposition  héréditaire  ou 
acquise  de  la  cellule  nerveuse  aux  réactions  violentes.  Cela  conduit  &  la  notion 
de  la  curabilité  de  nombre  de  troubles  méningés,  et  fait  concevoir  le  mode  de 
traitement  le  plus  favorable  pour  obtenir  ces  guérisons.  Feindel. 

637)  Troubles  Méningés  au  cours  d'une  Pneumonie  chez  l'Adulte,  par 
Pbosper  Herklbn  et  Roger  Voisin.  Tribune  médicale,  16  janvier  1904. 

Chez  un  homme  de  20  ans,  au  cinquième  jour  d'une  pneumonie  apparaissent 
des  signes  méningés  (Kernig,  strabisme,  trimus,  raideur,  etc.),  qui  durent,  avec 
rémission  passagère,  jusqu'au  dix-huitième  jour.  La  ponction  lombaire  pratiquée 
k  deux  reprises  différentes  (le  sixième  et  le  douzième  jour)  ne  permet  pas  de 
déceler  des  leucocytes  dans  le  liquide;  il  n'y  avait  pas  non  plus  de  microbes 
(cultures,  inoculations).  Les  altérations  étaient  purement  chimiques  :  albumine 
en  assez  grande  quantité  la  première  fois,  traces  seulement  la  seconde  fois  ;  dans 
les  deux  cas,  les  chlorures  étaient  diminués  :  7  gr.  07  la  première  fois,  7  gr.  18  la 
seconde. 


Digitized  by 


Google 


468  BEVUE  NEUROLOGIQUE 

Il  ne  semble  pas  possible  de  faire  rentrer  une  observation  semblable  dam  le 
cadre  du  méningisme  (hystérie)  ;  le  malade,  en  effet,  n'a  Jamais  eu  aucun  phéno- 
mène  nerveux,  et  on  ne  relève  chez  lui  aucune  tare  psjchique;  son  liquide 
céphalo-rachidien,  enfin,  est  légèrement  modifié.  Elle  ne  rentre  pas  non  pins 
dans  les  méningites  suppnrées  (absence  de  réaction  leucocytaire,  de  microbei  : 
liquide  limpide) .  H  s'agit  de  ces  faits  encore  &  l'étude  sur  lesquels  Hutinel.  René 
Monod,  Nobécourt  et  Roger  Voisin  ont  dernièrement  attiré  l'attention  chez  l'en- 
fant, mais  qui  se  rencontrent  bien  moins  souvent  chez  l'adulte  ;  ils  méritent  une 
place  k  part  dans  la  pathologie  méningée.  Thoxa. 

638)  Ii«s  Méningites  latentes  chez  les  Pneumonicpies,  par  G.  Gobu>. 

Riforma  mediea,  an  XX,  n'  8,  p.  199,  U  février  1904. 

Dans  ce  mémoire,  l'auteur  rapporte  deux  cas  de  méningite  latente  chez  les 
pneumoniques,  et  il  établit,  en  se  basant  sur  les  statistiques  des  services  du 
professeur  Maragliano,  le  pourcentage  de  la  complication  méningée  de  la  pneu- 
monie (20 cas  sur  1,350  pneumoniques;  1,90  pour  100).  F.  Deleni. 

639)  Méningite  Cérébro-spinale  à  staphylocoques  chez  deux  Typhi- 
ques  (Contagiosité  possible),  par  Emile  Sergent  et  He.nri  Lehaire.  Arû. 
gén.  deMéd.,  1903,  p.  3074  (2  tracés). 

Ces  deux  cas  analogues  ont  été  observés  chez  deux  malades  voisins.  Le  séro- 
diagnostic avait  été  positif  pour  tous  deux.  La  méningite  est  apparue  au  décours 
de  la  fièvre  typhoïde,  annoncée  par  une  réascension  thermique  chez  les  deui 
malades.  Le  premier  eut  d'abord  des  vomissements  bilieux  et  du  hoquet;  pois 
du  délire,  un  érythéme  polymorphe  avec  herpès  en  cocarde,  de  l'inégalité  pupil- 
laire  et  des  crises  convulsives.  A  l'autopsie,  méningite. 

Le  second  présenta  des  vomissements,  de  l'inégalité  pupillaire,  de  l'insomnie, 
de  la  contracture  de  la  nuque,  une  hyperesthésie  cutanée  très  intense,  nne 
eschare  et  une  lymphangite  du  bras  droit.  En  outre,  on  trouva  à  l'autopsie  un  \ 

abcès  du  poumon  droit.  - 

Dans  les  deux  cas  le  seul  microbe  trouvé  par  ponction  lombaire  à  l'autopsie  a 
été  le  staphylococcus  citreus.  P.  Londb. 

640)  Complications  des  Méningites  Cérébro-spinales  aiguës  non  tuber- 
culeuses, par  l).\KiEL  Renaud  Théie  de  Paris,  n°  171,  4  février  1904,  librairie 
Jules  Rousset  (90  p.,  16  obs.,  bibl.). 

Les  mémngites  cérébro-spinales  aiguës  non  tuberculeuses  peuvent  présenter 
des  accidents  immédiats  ou  tardifs  qui  les  compliquent. 

Les  complications  immédiates  de  la  méningite  intéressent  le  système  nerveux 
ou  les  organes  des  sens,  ou  se  manifestent  à  distance,  sur  les  divers  appareils. 
Parmi  les  complications  nerveuses,  il  convient  de  faire  une  place  à  part  à  l'hé- 
morragie méningée  :  le  diagnostic  déjà  si  difficile  de  l'hémorragie  méningée 
et  de  la  méningite  cérébro-spinale  est  rendu  plus  délicat  encore  lorsque  les 
deux  ordres  d'accidents  coexistent.  L'hémorragie  méningée  peut,  en  pareil  cas. 
apparaître  dès  le  début  de  la  méningite  (méningite  hémorragique),  ou  bien  sur- 
vient comme  accident  terminal. 

Les  complications  à  distance  sont  le  fait  d'une  véritable  septicémie,  et  résul- 
tent du  passage  de  l'agent  infectieux  dans  la  circulation  générale,  ainsi  que 
le  prouve  la  constatation  du  méningocoque  dans  le  sang. 

Un  certain  nombre  d'accidents  (paralysies,   surdité,  troubles  intellectuels) 
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peuvent  être  le  reliquat  d'une  méningite  guérie:  la  persistance  possible  de  ces 
troubles  doit  toujours  faire  réserver  le  pronostic.  Fkindel. 

641)  La  Méningite  Cérébro-spinale  &  rechutes,  par  Kenê  Hertrakd.  Thè$e 

de  Paris,  n*  89, 10  décembre  1903,  librairie  Jules  Uousset  (85  p.). 

On  peut  isoler  dans  la  méningite  cérébro-spinale  une  forme  spéciale,  caracté- 
risée par  une  évolution  en  général  longue,  et  soumise  à  des  alternatives  d'eza- 
eerbalious  et  de  rémissions  complètes.  Les  rémissions,  d'une  durée  moyenne  de 
quatre  à  dix  jours,  peuvent  atteindre  un  mois  et  plus,  et  elles  s'accompagnent 
de  retour  de  la  température  à  la  normale,  avec  diminution  ou  disparition  plus 
ou  moins  complète  de  tous  les  sjrmptdmes  morbides. 

L'examen  systématique  des  variations  microbiennes  et  leucocytaires,  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  peut,  dans  certains  cas,  faire  prévoir  la  rechute. 
Cette  forme  à  rechutes  semble,  plus  que  toute  autre,  être  susceptible  de  guéri- 
son  sous  l'influence  d'un  traitement  approprié.  Fbinobl. 

642)  Méningite  hémorragique  subaiguë  avec  Hydrocéphalie  chez  les 
Nouveau-nés,  par  MM.  Harkam,  Aviraknet  et  Dbtot.  Bulletin  midieal, 
30  janvier  1904,  n°  5.  p.  45. 

Les  auteurs  s'appuient  sur  deux  observations  très  détaillées  pour  établir  qu'il 
existe  chez  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons  une  méningite  hémorragique 
subaiguë  se  traduisant  par  de  l'hypertonie  musculaire  télaniforme  et  de  l'hydro- 
céphalie; cette  méningite  non  tuberculeuse  se  termine  par  la  mort,  tantôt  après 
ane  évolution  progressivement  croissante,  tantôt  après  passage  &  l'hydrocéphalie 
chronique  commune.  Ce  type  clinique  semble  dey.oir  être  décrit  à  part. 

Thoma. 

643)  La  Méningite  Tuberculeuse  au  point  de  vue  clinique  et  thérapeu- 
tique, par  Maragliano.  Gazzettu  degli  Uspedali  e  délie  CUniche,  n°  4,  p.  41, 
10  janvier  1904. 

Dans  cette  conférence,  après  avoir  envisage  la  clinique,  l'anatomie  patholo- 
gique et  la  thérapeutique  de  la  méningite  tuberculeuse,  le  professeur  Maragliano 
conclut  que  les  ressources  contre  cette  maladie  sont  extrêmement  limitées  et  à 
peu  près  illusoires;  c'est  pourquoi  les  initiatives  des  travailleurs  doivent  se 
porter  du  côté  de  la  recherche  de  l'immunisation  de  l'être  humain  contre  la  tuber- 
culose. F.  Deleni. 

644)  Les  Chlorures  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  divers  états 
pathologiques  et  en  particiilier  dans  les  Broncho-Pneumonies,  par 

V.  NoBËcoDRT  et  UoGBR  VoisiK.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1903,  p.  3018. 

Les  chlorures  sont  diminués  dans  les  broncho-pneumonies  sans  phénomènes    . 
méningés  ;  la  diminution  s'exagère  quand  ceux-ci  apparais.sent. 

P.   LUMIB. 

645)  Recherches  et  considérations  cliniques  sur  la  quantité  de  Chlo- 
rure de  Sodium  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  les  maladies 

des  Eniants  (Kicerche  e  considerazioni  cliniche  sulla  quantité  di  Na  Cl  conte- 
nuta  nel  liquide  cefalo-rachideo  di  bambini  malati),  par  Uomknico  (.kisafi.  // 
Morgagni,  an  XLVl,  n*  1,  p.  39-57,  janvier  1904. 

Coneluitions  :  1*  La  quantité  de  chlorure  de  sodium  du  liquide  céphalo-rachi- 
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dien  est  le  plus  élevée  dans  les  cas  de  broncho-pneumonie,  surtout  dani  la 
période  aiguë. 

2*  Elle  est  un  peu  moins  élevée  dans  les  méningites  et  en  général  dans  let 
maMifM  t^ui  suivent  leur  cours  avec  une  élévation  thermique  légère,  ou  d'une 
façon  subaigu?. 

3*  L'hyperchlorurie  cérêkafr-splnale  s'accompagne  d'une  augmentation  de  la 
quantité  du  liquide  céphalo-rachidfe». 

4*  Le  point  cryoscopique  du  liquide  cépMo-rachidien  oscille  entre  d'asseï 
larges  limites,  soit  chez  les  différents  sujets,  soft  «bez  le  même  individu  aux 
différentes  périodes  de  la  maladie. 

5°  Il  n'est  pas  en  rapport  avec  la  quantité  des  chlorures  ;  q«iiLquefoi8  même 
il  est  dans  un  rapport  inverse;  cela  démontre  qu'il  y  a  bien  d'autres  substances 
que  le  Na  Cl  &  considérer  au  sein  du  liquide  céphalo-rachidien. 

F.  Oblesi. 

646)  Ponction  lombaire  et  Cytodiagnostio  dans  les  Maladies  Ner 

veuses,  par  Ch.-L.  Dana.  Médical  Record,  23  janvier  1904. 

Revue  générale.  De  ses  observations  personnelles,  l'auteur  conclut  quelecjto- 
diagnostic  peut,  à  l'occasion,  avoir  une  grosse  importance  pour  le  diagnostic  des 
parésies,  du  tabès  et  de  l'imprégnation  du  système  nerveux  centrai  par  le  virai 
syphilitique.  A.  Tracbi. 

647)  Cellules  endothéliales  hémato-maorophages  dans  le  liquide 
Céphalo-rachidien  coloré  symptomatique  de  l'Hémorragie  ménin- 
go-encéphalique,  par  J.  Sabrazës  et  L.  Mdratet  (de  Bordeaux).  Soe.  de  £to- 
logie,  4  juillet  1903,  C.  R.,  p.  912. 

L'examen  cytologique  permet  de  trancher  la  question  de  savoir  si  un  liquide 
hémorragique  retiré  par  la  ponction  lombaire  doit  sa  teinte  à  une  piqûre  vucu- 
laire  accidentelle  ou  à  l'existence  d'une  hémorragie  des  centres.  En  effet  le  dépôt 
examiné  environ  une  semaine  après  le  début  des  accidents  montre,  au  milieu 
de  nombreux  globules  rouges  crénelés,  de  quelques  lymphocytes  et  leucocytes 
polynacléés,  «  de  volumineuses  cellules  (17  à  30  fx)  rondes,  ovalaires,  polyédri- 
ques, en  raquette;  isolées,  soudées  ou  agminées;  munies  d'un  noyau  ovale,  sou- 
vent marginal,  riche  en  nucléoles  •.  Le  protoplatma  exubérant  deeeteeUuUn 
englobé  det  hématie*  parfois  au  point  d'en  être  littéralement  bourré  :  il  peut  eofttmr 
aussi  des  cristaux  et  des  granulations  d'hématotdine,  des  débris  nuelêaires  leucocji- 
tiques,  des  vacuoles.  Ces  éléments  sont  des  cellules  endothéliales. 

Cette  constatation,  en  dehors  de  son  intérêt  diagnostique,  en  présente  un  autre 
d'ordre  biologique  :  elle  montre  que  l'espace  sous-arachnoïdien  est  &  rapprocher 
des  cavités  séreuses  dans  lesquelles  le  revêtement  endothélial  joue  un  râle  si 
important  de  protection  et  de  défense.  H.  Lamt. 

648)  Corps  granuleux  et  Cellules  hémato-macrophages  du  Liquide 
Céphalo-rachidien  recueilli  par  ponction  lombaire,  par  J.  SABaAZÈset 
L.  Muratet.  Soc.  de  Bioloyie,  21  novembre  1903,  C.  R.,  p.  1435. 

Les  grandes  cellules  macrophages  signalées  par  les  auteurs  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  à  la  suite  des  maladies  du  nèvraxe  ne  proviennent  pas  seule- 
ment des  cellules  endothéliales  arachnoîdiennes,  comme  le  montre  le  fait  suivant 
observé  par  eux  :  chez  une  femme  de  77  ans,  atteinte  d'hémiplégie  gauche  à  la 
suite  d'ictus  multiples,  la  ponction  lombaire  donna  un  liquide  teinté  en  jaune. 
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Parmi  les  éléments  du  dépôt,  on  retcouva  les  grandes  cellules  mononucléées  en 
question,  renfermant  des  hématies  dont  quelques-unes  donnaient  l'impression 
de  corps  granuleux  tels  qu'on  les  observe  dans  les  foyers  de  ramollissement.  Or, 
i  l'autopsie  de  la  malade  faite  quelques  jours  plus  tard,  on  trouva  un  énorme 
fojer  de  ramollissement  hémorragique  conliga  &  la  paroi  du  ventricule  latéral  ; 
et  au  sein  de  ce  foyer  on  constata  par  l'examen  microscopique  la  présence  de 
corps  granuleux  semblables  aux  grandes  cellules  hématomacrophages  constatées 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  pendant  la  vie.  <  Les  hématomacrophages 
peuvent  provenir  soit  de  cellules  endothéliales  arachnoidiennes,  soit  encore  de 
corps  granuleux...  >  H.  Lamy. 

649)  Gellnle  nerveuse  libre  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans 
on  cas  de  Syphilis  médullaire  probable,  par  J.  Sabrazâs,  L.  Muratet  et 
J.  BoN.NES  (de  Bordeaux).  Soe.  de  Biologie,  5  décembre  1903,  C.  R.,  p.  1S49. 

Homme  37  ans  ayant  eu  des  céphalées  nocturnes  calmées  par  le  mercure. 
Depuis  huit  mois,  paraplégie  spasmodique  avec  rachialgie.  Ponction  rachidienne 
faite  dans  le  IV*  espace  lombaire  sans  aucun  incident.  Liquide  clair  s'écoulant 
en  jet  :  lymphocy tose  énorme.  En  outre,  fait  non  encore  signalé,  on  trouve  dans 
le  culot  de  centrifugation  une  cellule  nerveuse  reconnaissable  &  sa  forme  trian- 
gnlaire,  &  son  noyau  vésiculeux  nucléole,  &  la  substance  chromatophile.  Cette 
cellule,  issue  d'un  foyer  de  mortification  médullaire,  était  tombée  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  grâce  à  la  brèche,  en  quelque  sorte,  qui  lui  avait  été  ouverte 
i  travers  la  pie-mère  par  l'inflammation  méningo-myélitique.         H.  Laxv. 

KSO)  Cellule  nerveuse  libre  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  dans 
on  cas  de  Ssrphilis  médullaire  probable,  par  J.  Sabrazés,  L.  Mdratbt 
et  J.  BoNNBS.  Areh.  gèn.  de  Méd.,  1904,  p.  218  (1  figure). 

Le  diagnostic  est  basé  sur  l'association  d'une  paraplégie  spasmodique  avec  la 
diplopie,  sur  le  cytodiagnostic  et  sur  l'efficacité  du  traitement  mixte.  La  for- 
mule du  liquide  céphalo-rachidien  était  la  suivante  : 

Lymphocytes,  94,99  pour  100. 
Polynucléose,  3,2t. 
Cellules  endothéliales,  1,61. 

On  trouve  de  plus  une  cellule  nerveuse  triangulaire  avec  noyau  vésiculeux 
centré  par  un  nucléole,  et  protoplasma  granuleux,  dont  la  présence  est  attri- 
buable  b.  un  foyer  périphérique  de  mortiGcation  médullaire. 

P.   LOXDE. 

KSI)  La  Xanthochromie  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Tuffier  et 
MiLiAN.  BuUetitu  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  mai  1902.  p.  489. 

Observation  sur  laquelle  MM.  Tuffier  et  Milian  s'appuient  pour  démontrer  que 
la  xanthocromie  du  liquide  céphalo-rachidien  n'est  pas  due  à  un  pigment  spécial 
émané  des  hématies  par  hémolyse,  mais  bien  au  séro-cbrome  du  sérum  chez  les 
individus  de  teint  bilieux,  c'est-à-dire  byperséro-chromiques. 

E.  ua  Massary. 

S&i}  Méningite  à  pneumocoques.  Xanthochromie  du  Liquide  Céphalo- 
rachidien,  par  Milian  et  Chiray.  Bulletim  de  la  Société  anatomique  de  Paris, 
1902,  p.  551. 

Observation  qui  montre  que  la  xanthochromie    n'est  pas  un  signe  absolu 
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d'hémorragie  iotrarachidieone,  puisqu'il  s'agissait  d'une  méningite  à  pneumo- 
coques. La  xanthochromie  s'explique  aitiément  ici  par  l'eisudation  du  sérum  qui 
accompagne  toujours  la  diapédèse  des  hématies  et  des  leucocytes. 

E.  os  Ma»sary. 

653)  Quelques  considératiouB  sur  l'étude  du  Sang  dans  les  Maladie» 
Nerveuses  ;  ModificatlouB  des  éléments  figurés  nonnaux  dans  les 
AUectlons  paralytiques,  par  F.  Vakdrputte.  Le  Nord  médical,  l",  8  et 
15  janvier  1904. 

D'après  l'auteur,  l'état  de  paralysie  d'un  membre  ou  plus  généralement  d'uoe 
région  s'accompagne  d'une  augmentation  du  nombre  des  globules  sanguins  iUdi 
le  réseau-  capillaire  cutané. 

Cette  augmentation  porte  &  la  fois  sur  les  hématies  et  sur  les  leucocytes.  Elle 
n'est  pas  due  à  une  uniformation  de  globules. 

Elle  doit  être  attribuée  à  des  troubles  de  vaso-motricité  dont  l'origine  doit 
être  recherchée  dans  les  centres  vaso-moteurs  péri-vasculaires;  troubles  entraî- 
nant une  modiflcation  de  la  circulation  générale  du  membre  et  surtout  un  ralen- 
tissement d'où  résulte  un  certain  degré  de  stase  et  de  condensation  du  sang  au 
niveau  du  réseau  capillaire  cutané.  Thoma. 

654)  La  présence  et  la  signification  de  la  Gholine  dans  le  Liquide 
Cérébro-spinal  dans  les  cas  d'Épilepsie  et  d'Affections  organiques 
du  Système  Nerveux  avec  nouvelle  contribution  à  la  chimie  de  cas 
Affections  (l)as  Vorkommen  und  die  Bedeutung  des  Cholins  in  der  Cerebro- 
spinalflûssigkeit  bei  Epilepsie  und  organischen  Erkrankungen  des  Nervensystenu, 
iiebst  weiteren  Beitragen  zur  Chemie  derselben},  par  J.  Donath.  Zeitteh.  f.  phy- 
siolog.  Chemie,  t.  XXXIX,  p.  586-544, 1903. 

il  résulte  des  recherches  de  l'auteur  que  la  choline  se  trouve  presque  tou- 
jours dans  le  liquide  cérébro-spinal  chez  les  épileptiques  et  dans  d'autres 
maladies  organiques  du  système  nerveux;  sa  présence  fait  défaut  dans  l'hys- 
térie. La  choline  est  une  substance  toxique  comme  la  neurine;  appliquée  sur 
l'écorce  cérébrale  elle  provoque  des  convulsions  toniques  et  cloniques  très  vio- 
lentes. La  choline  (chloroplatinate  de  choline)  ne  se  retrouve  pas  généralement 
dans  l'urine;  sa  présence  dans  l'organisme  est  probablement  en  rapport  avec  le 
dédoublement  de  la  lécithine.  H.  M. 

()55)  Contribution  à  l'étude  de  la  valeur  diagnostique  et  thérapeu- 
tique de  la  Ponction  lombaire  de  Quincke,  par  Juubx  Dokath. 
Wiener  mediziaixehen  Wocheniekrift,  a'  19,  1903. 

L'auteur,  qui  a  pratiqué  chez  87  malades  98  fois  la  ponction  lombaire,  tantôt 
pour  le  diagnostic,  tantât  dans  un  but  thérapeutique,  fait  une  revue  générale 
sur  ce  sujet.  Après  avoir  donné  la  technique  détaillée  de  la  ponction,  il  passe 
aux  accidents  :  céphalalgie  chez  40  pour  100  des  malades,  nausées,  étoardisse- 
ment  qu'il  attribue  &  une  hyperémie  ex  vaeuo  de  la  pie-mére  et  de  la  superficie 
de  la  substance  cérébrale.  Jamais  de  fièvre.  La  mort  sobite,  presque  exclusi- 
vement signalée  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale,  serait  due  à  l'augmentation 
brusque  de  cette  tumeur  par  l'hyperémie  ex  vaeuo.  On  pourrait  également  dans 
ce  cas  observer  de  la  congestion  papillaire  et  la  cécité. 

L'auteur  énumére  les  excellents  résultats  thérapeutiques  donnés  par  la  ponc- 
tion lombaire  dans  4  cas  de  méningite  cérébro-spinale;  dans  la  méningite  tuber- 
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culeuse  dont  certains  symptômes  sont  améliorés  ;  dans  deux  cas  d'abcès  du  cer- 
Teau  ;  chez  les  tabétiques  dont  les  douleurs,  les  crises  gastriques  et  les  vomisse- 
ments sont  soulagés  (15  cas);  chez  certains  épileptiques  (il  améliorations, 
7  résultats  nuls  ou  douteux)  ;  dans  une  chorée  de  Huntington  ;  dans  un  torticolis 
spasmodique  avec  lésion  organique  et  irritation  méningée  ;  dans  une  congestion  - 
cérébrale  d'origine  veineuse. 

Le  plus  léger  trouble  du  liquide  a  une  signification  pathologique  et  est  l'indice 
d'un  processus  inflammatoire  ou  suppuratif  des  méninges,  du  cerveau  ou  de  la 
moelle.  L'auteur  donne  la  technique  de  l'examen  cjtologique,  qui  est  plus  im- 
portant que  l'examen  bactériologique  et  passe  en  revue  les  différents  travaux 
parus  depuis  les  recherches  de  Widal,  Ravaut  et  Sicard.  Il  a  trouvé  des  polynu- 
cléaires dans  des  méningites  cérébro-spinales  et  des  abcès  du  cerveau  ;  des  lym- 
phocytes dans  des  méningites  tuberculeuses,  dans  8  tabès  ;  un  grand  nombre 
de  petits  lymphocytes  avec  quelques  grands  lymphocytes  et  quelques  leucocytes 
polynucléaires  dans  une  paralysie  générale,  un  torticolis  spasmodique.  La 
recherche  des  lymphocytes  fut  négative  dans  quatre  cas  d'épilepsie,  deux  de 
syphilis  cérébrale,  dans  une  hémiplégie,  une  neurasthénie,  une  Sclérose  en 
plaques,  une  polynévrite  alcoolique,  une  épilepsie  jacksonienne  par  ramol- 
lissement cérébral,  une  myélite  par  compression  et  un  carcinome  vertébral. 
Une  lymphoi-.ytose  abondante  a  une  signification  palhologique  et  peut  &  l'occa- 
sion, par  exemple  dans  le  tabès  au  début  ou  la  paralysie  générale,  avoir  une 
importance  pour  le  diagnostic  différentiel  avec  les  névroses.  Baficv. 

656)  De  la  Ponction  Lombaire  dans  le  traitement  des  Troubles  audi- 
tifs, par  GusTAVB  Luminkav.  Thète  de  Paris,  n*  126, 24  décembre  1903,  librairie 
Jules  Roussel  (74  p  ). 

Les  expériences  de  l'auteur  ont  porté,  sur  un  nombre  total  de  cent  vingt-cinq 
cas.  Elles  démontrent  que  :  1*  la  ponction  lombaire  avec  soustraction  de  10  à 
15  ce.  de  liquide  céphalo-rachidien  est  une  intervention  absolument  inoffen- 
sive; —  2°  son  emploi  n'a  jamais  été  suivi  d'aucune  aggravation  des  vertiges, 
ni  des  bourdonnements  ;  —  3*  elle  s'est  montrée  l'agent  thérapeutique  le  plus 
eflîcace  contre  les  labyrinthites  et  tous  les  phénomènes  de  labyrinthisme  ;  — 
4*  dans  tous  les  troubles  consécutifs  aux  otites  cicatricielles,  elle  a  donné  les 
résultats  les  plus  encourageants;  —  5*  dans  les  otites  sèches,  elle  agit  favora- 
blement presque  toujours  sur  les  vertiges,  fait  très  souvent  disparattre  les 
bourdonnements  et  améliore  parfois  l'audition.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

GSyi)  I^  Prophète  Samuel,  par  Binet-Sanglê.  Annalet  mèdieo-ptyehologiqtus. 
septembre  1903  à  mars  1904  (4  articles). 

-  Binet-Sanglé  fait  l'histoire  de  ce  prophète  qu'il  considère  comme  un  dégénéré 
avec  hallucinations  verbales.  Il  distingue  les  hallucinations  endo-auditives  ver- 
bales et  exo-anditives  verbales,  et  repoussant  le  terme  d'hallucinations  psycho- 
motrices il  préfèreles  termes  équivalents  d'automatisme  verbal  et  d'hallucinations 
kinestésiques  verbales.  Quand  l'hallucination  endo-auditive  verbale  s'accompagne 
de  parole  automatique,  on  a  l'hallucination  endo-auditive  verbale  motrice.  Les 
ballcicinations  verbales  sont  habituelles  chez  les  théomanes.        M.  Tbénel. 
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658)  Remarques  cliniques  à  propos  de  la  théorie  de  la  Manie  chro> 
nique,  par  Â.  Scholl.  Monalschrifl  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  Bd.  W, 
HefU. 

Certains  auteurs  considèrent  la  manie  chronique  comme  une  entité  morbide 
bien  déterminée  ;  pour  d'autres  elle  ne  représente  que  le  passage  à  l'état  chro- 
nique d'un  accès  aigu.  Scholl  adopte  la  première  opinion.  La  manie  chronique  atteint 
surtout  des  sujets  dont  l'hérédité  est  très  chargée,  et  se  traduit  par  une  démeoce 
toute  particulière;  les  sjmptdmes  maniaques  sont  moins  accentués;  la  faculté 
de  diriger  l'attention,  la  mémoire  des  connaissances  antérieures  sont  moins 
atteintes  que  dans  les  accès  de  manie  aiguë.  Par  contre  les  sentiments  éthiquei, 
le  jugement  présentent  des  altérations  profondes.  Bien  des  cas  ont  une  ce^ 
taine  analogie  avec  la  démence  précoce.  Mais  l'activité  d'esprit,  qui  se  traduit 
par  des  plaisanteries,  par  une  mimique  pleine  d'expression,  contraste  avec  la 
niaiserie  et  l'apathie  des  catatoniques.  Oivaui. 

659)  Sur  le  diagnostic  différentiel  de  la  Maladie  de  KorsakoU,  par 

SouKHANOFF  et  KoNTBNKO.  JouTHal  de  NeuTologie,  1903,  n"  22  et  33. 

Exposé  symptomatologique,  étiologie,  évolution. 

Vues  personnelles  de  l'auteur  sur  la  pathogénie  :  «  auto-Intoxication  i  proTO- 
quée  par  l'intoxication  primitive  (alcool,  pyémie,  fièvre  tjphoide)  ;  affaibiiise- 
ment  des  appareils  défensifs  de  l'organisme. 

L'auteur  passe  en  revue  les  complexus  sjmptomaliques  isolés  ajant  qoelqua 
ressemblance  avec  la  maladie  de  Korsakoff.  Ce  sont  :  l'amnésie  alcoolique,  U 
confusion  mentale  primitive,  la  démence  sénile,  les  troubles  psychiques  dus  à 
l'artériosclérose  cérébrale,  les  tumeurs  cérébrales,  la  syphilis  cérébrale,  certains 
cas  de  paralysie  générale,  etc.,  etc. 

La  symptomatologie  est  double  :  troubles  psychiques,  polynévrite. 

Pour  ce  qui  regarde  cette  dernière,  elle  est  parfois  fugace,  parfois  peu  mar- 
quée. Mais  elle  existe  toujours,  ou  bien  elle  a  existé  à  un  moment  donné,  à  oa 
degré  quelconque. 

Suit  une  bibliographie  très  étendue  (127  indications).        Paul  Hasoin. 

660)  A  propos  du  Syndrome  de  Korsakott.  Discussion  à  la  Société  belge  de 

Neurologie,  Journal  de  Neurologie,  1903,  n"  22  et  23. 

Sous  le  titre  de  •  syndrome  de  Korsakoff  et  paralysie  générale  >,  Deroubaixh 
décrit  un  cas  de  paralysie  générale  bien  caractérisé,  avec  cette  particularité, 
qu'il  montre  la  désorientation  propre  (?)  &  la  maladie  de  Korsakoff.  (Observation 
dans  Journal  de  Neurologie,  1903,  n*  22,  p.  527.)  Absence  de  polynévrite.  La 
principale  conclusion  de  ce  travail  serait  la  nature  plutôt  démentielle  que  con- 
fuse du  syndrome  observé. 

La  discussion  de  ce  cas  permit  &  M.  Croeq  de  représenter  à  nouveau  les  objec- 
tions faites  aux  idées  de  Korsakoff,  défendues  aujourd'hui  par  Soukhaooff.  U«m 
le  cas  présent,  la  désorientation  revêtait  un  caractère  banal,  étant  donnée  i* 
base  sur  laquelle  elle  reposait,  li  est  incontestable  qu'une  foule  de  cas  décrits 
comme  du  c  Korsakoff  »  sont,  en  fait,  tout  autre  chose. 

Crocq  s'élève  avec  raison  contre  cette  extension  indéfinie  et  trop  artificielle 
des  cadres  nosographiques.  Paul  Masois. 
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66<)  Sur  un  cas  de  Psychose  polynévritique  avec  InwifflHance  hépa- 
tique, par  Juqurlier  et  Pkrp^bb.  Soc.  médico-psjcbol.,  Ann.  méiico-'psyehol.i 
LXH,  »  série,  l.  XIX,  fasc.  i,  janvier  4904,  p.  M. 

Uiscossion  sur  le  rôle  respectif  de  l'intoxication  alcoolique  et  de  l'insufOsance 
hépatique  dans  un  cas  classique.  M.  Trénbl. 

662)  Les  Psychoses  Hépatiques  (Le  psicosi  epatiche),  par  Luioi  Mongbri  (de 
Constanbinople),  plaquette  in-8*  de  38  p.,  chez  Marino  BelliDZP.ghi,  Blilan,  no^ 
veinbre  1903. 

l/auteur  conclut  de  cette  étude  que  l'hépato-toxémie  produit  chez  les  dégénérés 
et  chez  les  prédisposés  héréditaires  des  troubles  mentaux  à  t^pe  bien  défini  qui 
méritent  d'être  introduits  dans  la  classification  sous  le  nom  donné  par  Klippel 
de  :  psychoses  hépatiques.  F.  Dblbni. 

663)  Deux  cas  de  Délire  de  Médlumnité,  par  Sollikr  et  Boissier.  Soc. 
inédico-psychol..  Annale*  médico-piyè1tologique$,  XLll,  8*  série,  t.  XiX,  mars  1904, 
p.  «65  (10  p.,  2  obs.). 

SoUier  et  Uoissier  résument  ainsi  leurs  observations  : 

I.  Femme  de  36  ans,  distraite  et  rêveuse.  Communication  avec  des  esprits  paf 
médiamnité  auditive,  tjptologique,  graphomotrice,  messages,  révélations,  dessins, 
mission  apostolique.  Sjstème  tbéologique.  Communication  avec  des  personnage! 
-divins.  Adoption  d'esprits  téléologiques.  Mj'sticisme  et  érotisme  avec  théomanie, 

raisonnante. 

II.  Étudiant  en  médecine  de  2S  ans.  Initiation  spontanée  sans  culture  spi- 
rite.  Audition  d'esprits.  Migration  de  l'esprit  désincarné  du  sujet.  Audition  de 
voix  divines.  Visions  d'àmes  désincarnées.  Visions  mystiques.  Obéissance  aux 
injonctions  des  esprits.  Dégénération  en  délire  mystique.  Tentative  de  suicide. 

A  propos  de  ces  cas,  SoUier  et  Boissier  distinguent,  parmi  les  délires  da 
médiumnité,  trois  variétés  : 

1*  Le  délire  a  dès  le  début  et  conserve  la  forme  médianimique. 

2*  Le  détire  médianimique  n'est  qu'un  épisode  au  cours  d'une  vésanie. 

3*  Un  détire  vésanique  survient  au  cours  d'une  médiumnité  ordinaire. 

Les  délires  médianimiques  se  rapprochent  de  certains  démonomanes  (les 
démonomaoes  purs  à  l'exclusion  des  démonomanes  persécutés,  mélancoliques  oa 
ot>sédés).  M.  Tbënel. 

€6-1)  Contribution  à  la  Psychologie  des  Crimes  contre  les  Mœurs 

i  ii.  z.  Psychologie  der  Zittlichtieilsverbrechen),  par  Aschàffbnbourg.  8*  Congrès 
des  Al.  et  Neurol.  du  Centre  (Dresde).  Areh.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVll,  f.  3, 
4903,  p.  1043. 

Résamé  statistique.  Nécessité  de  l'intervention  de  l'expert  aliéniste  dans  tous 
les  cas.  Variations  de  fréquence  des  délits  suivant  les  saisons  (maximum  en  été). 

Di$eu$$io».  —  MoBLi  insiste  sur  les  exhibitionnistes  et  leur  respontabilité 
fréquente.  M.  Trénbi., 

4MXit  Contribution  à  la  question  de  la  Psychose  Chloroiormique  (B.  z. 
Frage  der  Chloroformpsychose),  par  Scheueber.  Piychiatriieh-neurologifehg 
Wocheiuehrift,  V*  année,  n"  46-47,  13  et  20  février  1904  (15  p.,  bibtiogr.,  revue 
gén.,  1  obs.). 

Observation  d'un  trouble  mental  transitoire  survenu  chez  un  soldat  &  la  suite 
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de  la  narcose.  La  quantité  de  chloroforme  employée  ne  fat  quede  15 ce:  l'opé- 
ration de  consistait  qu'en  l'ouverlure  d'un  panaris.  La  période  d'exeilation  de  h 
narcose  avait  été  d'intensité  moyenne.  Aa  réveil,  nouvelle  période  d'eicitalioii 
de  quelques  minutes,  suivie  d'une  période  d'obnubilalion  dans  laquelle  le 
malade  désorienté  ne  reconnaissait  plus  les  lieux  ni  les  personnes.  II  ;  avait 
aussi  de  l'amnésie  rétrograde  :  il  ne  se  rappelait  plus  qu'il  avait  eu  ua  panaris. 
L'accès  dura  une  demi-heure.  Retour  complet  t  l'état  normal.  C'est  liuncas 
qui  se  rapproche  des  manies  transitoires,  ou  mieux  des  ivresses  pathologiques. 
Le  malade  n'était  nullement  un  prédisposé  ;  il  s'agit  là  d'une  idiosyncrasie 
Scheuerer  fait  &  ce  sujet  une  revue  documentée  des  cas  analogues  coniécutifs  à 
l'emploi  des  hypnotiques  et  des  théories  émises  pour  expliquer  ces  faits. 

H.  Tr£nel. 

666)  Troubles  Psychiques  transitoires  après  l'action  du  Froid  intensii, 

par  YoGT.  Miinchetur  medisinitehe  H'oeA«n«eAi't^,'  novembre  1903. 

Vogt  rapporte  l'observation  d'un  mécanicien  qui,  tète  nue,  fit  sur  une  loro- 
motive,  par  une  température  de  20*  c,  un  parcours  de  vingt  kilomètres.  Le  len- 
demain le  malade  présenta  sur  le  cAlé  droit  de  la  face  de  l'œdème  et  de  la  rou- 
geur; puis  pendant  trois  jours  il  fut  anxieux  et  très  confus.  La  guérison  sur- 
vint au  bout  d'une  semaine  environ  ;  elle  fut  précédée  d'une  période  où  l'on 
observa  de  l'indifférence,  de  l'apathie  de  la  difficalté  à  travailler,  un  léger 
degré  d'anxiété,  et  surtout  une  amnésie  rétrograde  complète  pour  lesèvénemetiis 
des  trois  jo.irs  précédents.  —  U'aprés  Vogt  cet  état,  rappelant  par  certain» 
côtés  l'épilepsie,  est  dû  uniquement  k  l'action  intense  du  froid  sur  la  tète  qui 
produisit  des  troubles  vasculaires  analogues  peut-être  &  ce  qui  se  passe  dans  les 
étals  crépusculaires  épileptiques.  Devacx. 

667)  Sur  las  Psychoses  qui  se  présentent  sous  la  forme  d'une  Incohé- 
rence primaire  précoce,  par  Wbbbr.  Mûnehener  nudiiini$die  Woehenukrilt. 
août  1903. 

Sous  rinfluence  d'un  processus  toxique  ou  &  la  suite  d'un  surmenage  intense, 
on  peut  observer  une  psychose  aiguë  caractérisée  par  une  disjonction  et  des 
lacunes  dans  les  représentations  psychiques.  Cette  incohérence  primaire  ainsi 
que  la  désorientation  et  la  confusion  qui  en  résultent  sont  les  symptômes  prin- 
cipaux et  tous  les  autres  signes,  anomalies  de  l'humeur,  trouble  de  la  conscience, 
délire,  n'ont  qu'une  importance  secondaire.  Weber  discute  quel  diagnostic  un 
peut  porter  sur  les  cas  de  ce  genre  ;  Weslphal,  Cramer,  Zieheo  les  font  ren- 
trer dans  la  paranoïa,  tandis  que  Krœpelin  et  son  école  les  rapporte  &  la  démence 
précoce.  Pour  ce  dernier,  en  effet,  la  paranoïa  consiste  en  un  trouble  psychique 
chronique,  dans  lequel  le  délire  et  les  hallucinations  se  systématisent  dans  an 
sens'  déterminé. 

668)  Asile  annexe  ou  établissement  central  pour  les  Criminels  Alié- 
nés, par  NAECKE(IIubertusbourg).P«yefcta(riseA-JVeuro%iteAe  Wœhensekrift,  t.  V. 
n*  48,  février  1904. 

Naecke  est  partisan  de  l'annexe  à  la  prison,  mais  sous  forme  d'une  section 
d'asile  organisée  médicalement,  n'ayant  avec  la  prison  de  commun  qua  la  pure 
administration,  les  patients  y  étant  traités  en  véritables  malades. 

M.  TaixBL. 
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669)  Asiles  et  Colonies,  par  Swolfs.  Preste  médicale  betge,  6  décembre  1903. 

Critique  systématique  de  l'assistance  dans  les  colonies  de  tous  les  aliénés, 
indistinctement.  L'auteur,  dont  les  inrormations  sont  en  relard  de  quarante 
aos,  et  qui,  d'ailleurs,  n'a  jamais  visité  Gheel,  s'appuie  sur  un  travail  de  1861, 
pour  critiquer  la  colonie  de  Gheel  dans  son  organisation  et  son  esprit  actuels. 
Procédé  original  et  inédit.  Paul  Masoin  (Gheel). 


THÉRAPEUTIQUE 

€70)  Les  limites  de  l'emploi  du  Sommeil  Hypnotique  en  Psychothé- 
rapie, parSTEGMANN.  Mûtiehener  medizinische  Wochensehrift,  décembre  1905. 

Stegmann  s'efforce  de  montrer  comment  le  sommeil  hypnotique  est  appli- 
cable au  traitement  de  nombreuses  affections.  Entre  les  mains  d'un  médecin 
un  peu  exercé,  l'hjpnose  ne  comporte  aucun  danger  et  c'est  là  un  moyen  théra- 
peutique qui  ne  le  cède  en  rien  &  bien  d'autres  médicaments  employés  journel- 
lement. Cependant  il  ne  faut  pas  exagérer  son  efBcacité  et  il  n'exclut  pas  l'em* 
ploi  des  autres  agents  thérapeutiques  ;  il  est  des  indications  précises  que  l'on 
«pprend  &  connaître  en  étudiant  les  diverses  particularités  du  sommeil  bypno- 
li'iue.  Dbvaux. 

671 1  Résultats  fournis  par  la  Voltaïsatlon  sinusoïdale  dsuis  le  traite*' 
ment  des  Névrites,  par  H.  Bordier  (de.  Lyon).  Archives  d'êteetrieité  médicale, 
13  décembre  1903. 

Bordier  préconise  l'emploi  de  la  Toltaïsalion  sinusoïdale  dans  le  traitement 
des  névrites  et  le  préfère  de  beaucoup  à  la  voltaïsation  continue  (courant  gal- 
vanique) et  à  la  faradisation.  —  Il  cite  l'observation  d'une  malade  atteinte  de 
névrite  du  plexus  brachial  consécutive  &'  une  compression  violente  et  où  les 
muscles  présentaient  tout  le  syndrome  de  dégénérescence.  —  Une  électrode 
était  placée  dans  le  creux  axillaire  et  l'avant-bras  plongeait  dans  l'eau  où  se 
trouvait  l'anli-électrode;  durée  dix  minutes;  intensité,  2M.  A. 

Les  progrés  furent  rapides  et  la  reproduction  de  l'écriture  aux  diverses  stades 
du  traitement  permit  de  les  suivre  jusqu'à  la  guérison  survenue  un  mois  et 
demi  après  le  début  du  traitement.  —  Le  courant  sinusoïdal  est  appliqué  soit 
d'une  façon  stable  comme  dans  le  cas  ci-dessus,  soit  avec  le  rouleau;  l'auteur 
s'en  est  trouvé  très  bien  dans  le  traitement  des  névrites  sciatiques. 

Félix  Allaro. 

ùli)  Traitement  électrique  de  la  Méralgie  paresthésique,  par  H.  Bor- 
DiBR.  Gazette  des  Hôpitaux,  n°  116,  p.  1143,  8  octobre  1903. 

C'est  aux  courants  de  haute  fréquence  que  l'auteur  a  recours  contre  les  dou- 
leurs intenses  de  la  méralgie  paresthésique;  trois  malades  ainsi  traités  ont 
compiëtemeni  guéri  et  la  guérison  persiste  depuis  deux  ans  dans  un  cas. 

Thoma. 

<>T'vi  Traitement  électrique  de  la  Méralgie  paresthésique,  par  H.  Bor- 
dier (de  Lyon).  Archives  d' électricité  médicale,  15  novembre  1903,  p.  086. 

Les  divers  traitements  habituellement  préconisés  :  repos  au  lit,  massage, 
bains  sulfureux,  hydrothérapie  et  même  résection  du  nerf  fémoro-cutanë,  sont 
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en  géaéral  ineiBcaces.  —  L'électricité  soua  forme  de  courant  galvanique,  qui 
donne  de  si  bons  résultats  dans  les  névralgies,  n'a  rien  donné  dans  les  cas 
observés  par  Bordier,  qui  s'est,  au  contraire,  très  bien  trouvé  des  applications 
locales  d'effluves  de  haute  fréquence  et  de  haute  tension.  —  Les  séances  doivent 
être  faites  deux  ou  trois  fois  par  semaine,  durer  cinq  ou  six  minutes  et  être 
suivies  d'un  repos  d'une  heure,  car  elles  laissent  une  grande  lassitude. 

Chez  trois  malades  observés  par  l'auteur,  la  guérison  complète  est  obtenue 
après  un  traitement  variant  de  un  à  deux  mois.  Félix  Allard. 

674)  Sur  l'emploi  de  l'enveloppement  humide  dans  les  Psychoses 

(U.  die  Anwendung  feuchler  Einpackungen  bei  Ps^-chosen),  par  Altbr.  Psychia- 
■  triteh-Neurologiiehe  Wochentckrifl,  t.  V,  f.  27,  octobre  1903. 

Alter  est  un  grand  partisan  de  l'enveloppement.  Il  en  a  fait  plus  de  onze  mille 
sans  aucun  accident,  même  chez  les  cardiaques.  La  température  de  l'eau  doit 
être  de  34*.  U  faut  envelopper  avec  soin  les  pieds  pour  éviter  le  frisson,  et  j 
placer  une  boule  d'eau  chaude;  glace  ou  compresses  froides  sur  la  tête.  Éviter 
de  rechercher  la  sudation.  Les  malades  chez  qui  elle  survient  deviennent  plus 
agités. 

Les  états  d'anxiété  hallucinatoire  sont  une  contre-indication  absolue.  L'enve- 
loppement est  surtout  favorable  dans  les  cas  d'insomnie  des  demi-tranquilles  et 
des  tranquilles.  .    M.  TnfiNEL. 

675)  Les  Injections  de  Bromure  de  Chaux  dans  l'Épilepsie,  par  T.  Mo.n- 
TA6NIKI.  Gazzetta  degli  Oipedali  «  délie  Clinùch»,  31  janvier  1904,  n*  13,  p.  140. 

Ces  injections  sont  douloureuses  et  mal  supportées.  Elles  n'apportent  de  dimi- 
nution ni  dans  le  nombre  ni  dans  l'intensilé  des  accès  convulsifs,  et  n'amé- 
liorent pas  l'état  psychique  ni  le  caractère  des  malades.  F.  Uelk.m. 

676)  Contribution  au  traitement  de  l'Épilepsie  par  les  injections  d'Ex- 
trait huileux  de  Substance  Cérébrale  ou  Céphalopine  (Contributio 
alla  cura  dell'cpilessia  colle  iniezioni  di  estratto  oleoso  di  sostanza  cérébrale,  ce- 
falopina),  par  Pirro  Solehi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Clinitche,  an  X.W, 
n*  19,  p.  204, 14  febbraio  1904. 

Quelle  que  soit  l'idée  que  l'on  se  fasse  du  mécanisme  d'action  des  extraits  de 
substance  cérébrale,  il  faut  reconnaître  que  l'extrait  huileux  (céphalopine)  est 
celui  qui  s'est  montré  avoir  les  propriétés  antispasmodiques  et  anticonvulsi- 
vantes  les  mieux  marquées. 

Son  action  calmante  est  manifeste  dès  les  premières  injections.  Il  n'y  a  pas 
de  réaction  locale  ;  les  malades  éprouvent  de  suite  un  sentiment  de  bien-être  et 
ils  augmentent  de  poids.  F.  Dblrhi. 

677)  Traitement  de  l'Épilepsie  chronique  avec  Paroxysmes  et  de 
l'État  de  Mal  Ëpileptique,  par  J.  Yires.  Gazelle  det  Hôpitaux,  an  LXWII. 
n*  18,  p.  165-174, 13  février  1904. 

Revae  aussi  complète  qu'il  est  possible  des  médications  dirigées  contre  l'épi- 
lepsie  et  principalement  de  la  médication  polybromurée.  Thoma. 
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978)  Troubles  psychiques  dans  les  Tumeurs  de  l'Encéphale.  Consi- 
dérations cliniques  et  statistiques.  Avec  ane  préface  du  Prof.  U'  Mendei 
(Psjchische  Storungen  bei  Hirntumoren.  Klinische  und  stHtistiche  Betrachtungen. 
Mit  einer  Vorrede  von  Prof.  D'  Mendei),  par  Paul  Schdstrr.  Stuttgart,  Ferdi- 
nand Enke,  1902,  368  p. 

Travail  important  basé  sur  77S  cas  de  tumeurs  cérébrales  recueillies  dans  la 
bibliographie  neuro-psycbiatrique  et  sur  18  cas  personnels  de  l'auteur.  Il  résulte 
de  celte  étude  clinique  et  statistique  que  c'est  dans  le  cervelet  que  les  tumeurs 
siègent  le  plus  fréquemment;  elles  sont  moins  fréquentes  dans  le  cerveau  et  sur- 
tout dans  sa  convexité.  Au  point  de  vue  des  troubles  psj'chiques  produits  par  les 
tumeurs  cérébrales,  il  faut  placer  en  première  ligne  les  tumeurs  des  lobes  fron- 
taux du  cerveau.  Ces  troubles  sont  moins  fréquents  dans  les  tumeurs  des  lobes 
centraux  et  occipitaux  du  cerveau  et  tout  à.  fait  rares  dans  celles  du  cervelet  et 
de  la  moelle  allongée.  On  les  constate  également  dans  les  tumeurs  de  l'hypo- 
physe. D'une  manière  générale,  50  à  60  pour  100  des  tumeurs  cérébrales  s'accom- 
pagnent de  troubles  psychiques  plus  ou  moins  prononcés.  M.  M. 

679)  L'Instinct  d'Amour,  par  Joannv  Roux.  1  vol.  in-16  de  388  p.,  chez  Bail- 

liére  et  fils,  Paris,  1904. 

L'auteur  se  préoccupe  du  besoin  sexuel,  de  l'amour  physique,  et  aussi  de 
l'émotion  et  du  sentiment  de  l'amour,  de  celui-ci  dans  ses  formes  supérieures. 

Après  une  incursion  dans  le  domaine  des  maladies  de  l'amour  et  de  ses  aber- 
rations, M.  Houx  revient  à  l'hygiène  et  à  la  morale  de  l'amour,  et  à  son  idéal,  à 
l'Eve  future.  Thoma. 

680)  La  Démence  Précoce,  par  RsNfi  Massblon.  1  vol.  in-12  de  202  pages, 
avec  pbotogr.  de  malades,  et  3  fac-similés  de  lettre  et  d'écriture  de  déments  pré- 
coces, chez  Jouin,  Paris,  1904. 

Cette  monographie  est  consacrée  à  l'étude  de  la  démence  précoce  considérée 
comme  entité  morbide.  L'auteur  en  considère  l'historique,  intéressant  en  ce  que, 
bien  que  la  conception  exacte  de  l'entité  revienne  &  Krœpelin  (1893),  on  trouve 
dans  les  anciens  auteurs  des  descriptions  saisissantes  de  déments  précoces  ou  de 
catatoniqaes(Pinel,  1809,  Spurzheim  1818,  Esquirol,  1814,  More],  1857). 

Masselon  décrit  la  symptomatologie  de  la  démence  précoce  envisagée  sous 
ses  quatre  formes  :  simple,  catatonique,  hébépbrénique,  paranoïde.  H  envisage 
ensuite  les  caractères  généraux  de  l'afTaiblissement  intellectuel  et  des  troubles 
physiques  présentés  par  les  malades;  puis  il  s'occupe  de  l'étiologie,  du  diagnos- 
tic, de  la  médecine  légale  et  du  traitement  de  l'affection.  Il  termine  par  un  cha- 
pitre très  résumé  où  il  condense  ce  qu'il  est  indispensable  de  savoir  &  l'heure 
actuelle  de  la  démence  précoce. 

On  remarquera  que  jusqu'ici  il  s'agit  de  la  description  pathologique  d'une 
affection  bien  connue  et  admise  de  tous  ;  or  l'existence  même  de  la  démence  pré- 
coce est  discutée.  La  chose  appelait  la  discussion,  et  c'est  précisément  celle-ci 
qui  a  fourni  à  Masselon  l'occasion  d'écrire  le  chapitre  intitulé  :  <  Conception 
générale  sur  la  démence  précoce  >.  Celui-ci  se  termine  par  cette  conclusion  qui 
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tend  à  rapprocher  la  démence  précoce  de  la  paralysie  générale,  idée  déjà  sou- 
tenue par  Sérieux  :  <  Il  est  permis  de  supposer  que  la  démence  précoce  est  le 
résultat  d'un  processus  toxique,  de  nature  spéciale,  qui  frappe  gravement  et  insi- 
dieusement les  cellules  cérébrales  ;  le  début  de  l'atTection  représente  l'envahisse- 
ment progressif  des  facultés  les  plus  élevées  de  l'esprit  par  l'intoxication  :  les 
troubles  aigus  sont  l'expression  du  plus  haut  degré  d'imprégnation  et  de  souf- 
france de  l'écorce  ;  la  période  terminale  correspond  à  la  régression,  pnis  à  la 
disparition  des  processus  toxiques,  qui  a  laissé  après  lai  des  lésions  irrépa- 
rables. •  Feixdel. 

681)  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  surl'Épilepsie,  l'Hysté- 
lie  et  l'Idiotie  (Compte  rendu  du  service  des  enfants  idiots,  épileptiques. 
arriérés  et  aliénés  de  Hicêtre,  pendant  l'année  i  902),  par  Bodrneville,  avec  la 
collaboration  de  MM.  Ambard,  Berthoud,  Blumenfkld,  Boved,  Crodzon, 
Leuaire,  Mobbi.,  Obebthuh,  Paul-Boncour.  Philippe  et  Poulard.  Vol.  in-8  de 
cxx-304  p.,  avec  38  figures  et  10  planches.  Librairie  du  Progrès  médical  et  Félix 
Alcan.édit,  Paris,  1903. 

Ce  livre  présente  le  vingt-troisième  volume  des  comptes  rendus  annuels  du  ser- 
vice d'arriérés  de  M.  Bourneville  à  Bicétre;  il  contient,  comme  de  coutume,  uae 
première  partie  où  sont  exposés,  avec  la  situation  et  le  mouvement  du  service 
pendant  l'année,  bon  nombre  de  détails  concernant  le  traitement  médico-péda- 
gogique auquel  les  enfants  sont  soumis.  Cette  première  partie  du  voiuoie, 
quoique  semblant  répéter  chaque  année  ce  qui  a  été  dit  l'année  précédente,  n'en 
est  pas  moins  toujours  nouvelle;  la  méthode  médico-pédagogique,  peu  à  peu 
arrivée  &'  la  perfection,  est  la  seule  qui  permette  d'arriver  à  des  résultats  cer- 
tains; on  ne  sait  si  l'on  doit  louer  davantage  M.  Bourneville  de  l'opiniâtreté 
qu'il  a  mise  à  faire  connaître  sa  méthode  aujourd'hui,  mais  aujourd'hui  seule- 
inent,  universellement  appréciée,  ou  de  l'opiniâtreté  qu'il  met  4  l'appliquer  par 
le  mojen  d'éducateurs  spéciaux,  aux  enfants  réfraclaires. 

La  seconde  partie  du  volume  intéresse  plus  particulièrement  le  pathologiste  ; 
c'e'st  celle  des  observations  cliniques,  thérapeuticfues  et  anatomo-pathologiques 
qui  viennent  accroître  le  nombre  considérable  de  celles  qui  ont  été  déjà  publiées 
dans  la  série  des  volumes  des  comptes  rendus.  On  se  rendra  compte  de  la 
richesse  du  service  et  de  celle  du  recueil  {H  numéros),  par  quelques  titres  : 
Idiotie  mongolienne.  —  Deux  cerveaux  d'idiols  mongolient.  —  Imbéciltilè  eongèni- 
tale  aggravée  par  l'aleooliime  de  la  noitrrire;  type  mongolien.  —  Idiotie  avec  dipligie. 
—  Scoliose  myxœdémateuse.   —  Atrophie  cérébelleuse  avec  idiotie  et  diplégie,  «le, 

Thoxa. 
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SOMMAIRE 

A  propo*  du  procét-verbal. 

Communiealiom  et  preteHtation$. 

I.  MM.  SiciiRD  et  Roi'ssr,  Méningite  cérébro-spinale  syphilitique  aigud.  Évolution  sept 
mois  après  le  chancre  et  au  cours  du  traitement  spéciQ<iuo.  Cytologie  du  liquide 
céphalo-rachidien.  —  II.  MM.  Ecger  et  Chirat.  Paralysie  symétrique  des  muscles 
innervés  par  les  V*  racines  lombaires  et  les  I'"  sacrées.  Maux  perlorants  et  hypertro- 
phies osseuses.  —  III.  MM.  Brihsaud  et  Chenbt,  Tremblement  &  type  de  scli}rose  en 
plaques  occasionné  par  une  ostéo-arthropatliie  du  coude.  (Discussion  :   M.  Raymond, 

—  IV.  MM.  Brissaco  et  Grrnkt,  Névralgie  du  trijumeau  traitée  par  les  injections  de 
cocaïne,  loco dolenti.  —  V.  M.  Lamy,  Myoclonie  avec  hémianestliésie  sensitivo-sensoriello 
chez  un  sujet  atteint  de  monoplégie  infantile  du  membre  inlcrieur.  (Discussion:  M.  Rat- 
sioxD.)  —  VI.  MM.  Ratmonii  et  Cocrtellemont,  Névrite  professionnelle  chez  un  cocher. 

—  VII.  MM.  Dejkri.nb  et  Cuiray,  Sur  un  cas  de  perte  stéréognos tique  à  topographie 
radiculaire.  (Discussion  :  MM.  Oide,  Brissauh.)  —  VIII.  MM.  Thomas  et  Chirat,  Sur  le 
syndrome  tlialamiquc.  (Discussion  :  MM.  Pierre  Marie,  Lamnois.)  —  IX.  M.  Pierre 
UoKxiER,  Sur  un  cas  de  face  succutentc.  (Discussion  :  M.  Raymond.)  —  X.  MM.  Lannois 
et  BocLuu,  Sur  la  teneur  en  sucre  du  liquide  céphalo-rachidien.  (Discussion  :  M.  Sicard.) 

—  XI.  M.  Bo.N.NDs,  Spasme  fonctionnel  du  triceps  sural  gauche  chez  une  harpiste  jouant 
«le  la  harpe  chromatique.  —  XII.  M.  Oioe,  Stéalose  hi^palique  chez  les  aliénés.  — 
XIII.  MM.  DiDE  et  AssicoT,  Troubles  oculaires  dans  la  démence  précoce.  —  XIV.  M.  Léri 
«t  S.-A.-K,  WiLso.N,  Poliomyélite  antérieure  aigué  do  l'adulte.  —  XV.  MM.  Boor.neville 
<>t  Croi'zon,  Atrophie  cérébelleuse  familiale  avec  idiotie  et  diplégie  spasmodique  infan- 
tiles. —  XVI.  M.  Terrien,  La  cécité  et  le  pronostic  du  tabès.  —  XVII.  MM.  Vigodrocx  et 
Laicnbl-Lavastikb,  Note  sur  les  scléroses  combinées  mcdullairea  de  deux  paralytiques 
généraux.  —  XVIII.  MM.  Ballet  et  Rose,  Un  cas  d'amyotrophiedu  type  Charcot-Marie 
avec  atrophie  des  deux  nerfs  optiques.  —  XIX.  MM.  Raymond  et  Cestan,  Un  cas  d'ané- 
vrisme  cirsoîde  probable  de  la  moelle  cervicale.  —  XX.  MM.  Uejeri.ne  et  Eg&er,  Un  cas 
de  névrite  sensitivo-molrice  radiculaire  à  marche  chronique.  (Discussion  :  M.  Raymond.) 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  7  janvier  1904 

.M.  J.  B.4BINSKI.  —  Au  sujet  de  ma  communication  :  Sur  la  trantformalion  du 
régime  de*  réflexe*  eutanit  don$  le*  alfeetiont  du  lyilème  pyramidal  (Société  de  Neu- 
rologie de  Paris,  séance  du  7  janvier  1904),  j'ai  reçu  de  M.  van  Gehuchten  une 
lettre  consistant  principalement  en  uoe  réclamation  de  priorité.  J'ai  écrit  à  mon 
(our  à  M.  van  Gehuchten  ;  j'ai  cherché  &lui  démontrer  que  sa  revendication  n'était 
pas  fondée,  et  je  lui  ai  proposé,  ce  qu'il  a  accepté  avec  empressement,  de  publier 
sa  lettre  ainsi  que  ma  réponse  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie. 
Voici  ces  deux  lettres  que  je  communique  intégralement,  en  retranchant  sim- 
plement de  la  mienne,  pour  être  plus  bref,  quelques  passages  n'ayant  pas  de  rap- 
port direct  avec  le  sujet  en  discussion  : 

LETTRE    DE    H.    VAN    GRHL'CHTE.N 

Louvain,  le  10  mars  1904. 
Cher  et  honore  Collègce, 

J'ai  lu  avec  intérêt  votre  communication  &  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  sur  la  trans- 
formation  du  régime  des  réflexes  cutanés  dans  les  alTectiousdu  système  pyramidal, ainsi 
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que  la  discussion  &  laquelle  elle  a  donné  liru.  Il  m'est  agréable  de  savoir  que  vous  arer 
bien  voulu  TériUer  les  faits  que  j'ai  annoncés  et  que  vous  avez  conlirinés  :  vous  avez 
observé,  en  efTct.  chez  votre  malade  l'abolition  de  ce  que  j'ai  appelé  les  réflexes  catancs 
nornaaux  d'orixino  corticale,  coexistant  avec  l'exagération  des  réflexes  tendineux  cl  des 
réflexes  cutanùs  que  j'ai  appelés  pathologiques  (oxpression  quelque  peu  impropre  etqn'il 
conviendrait  de  remplacer  par  celle,  plus  juste,  de  réflrxes  cutanés  d'origine  médullaire). 

La  lecture  da  votre  communication  m'a  suggéré  quelques  réflexions  que  je  me  pcr- 
mellrai  de  vous  exposer  dans  les  li;;nes  qui  vont  suivre. 

Vous  critiquez  k  juste  tilre  la  classincalion  actuelle  des  réflexes  cutanés,  en  faisant 
ressortir  que  le  réflexe  crémastrrien  tire  son  nom  du  niuncle  qui  se  contracte,  tandis  que 
le  réflexe  plantaire  emprunte  le  sii-n  à  la  région  du  corps  où  porte  l'excitation  initiale. 
Dans  un  travail  qui  voua  a  échappé  sans  doute  et  dont  je  vaus  envoie  un  exemplain' 
«  Les  réflexes  cutanés  dans  la  parHpIégio  spasniodique  (/<  iVi-orruy,  vol.  III,  1901)  «.j'ai 
fait,  K  la  suite  de  Brissand,  la  même  critique.  J'ai  de  plus  fait  ressortir  :  1*  que  le  nom 
de  réflexe  créraastirien  est  incomplet,  puisqu'il  ne  signale  pas  la  contraction  des  fibres 
inférieures  des  muscles  petit  oblique  et  transverse  de  l'abdomen  ;  2*  que  ce  nom  ne  [leut 
s'appliquer  k  un  réflexe  lion)ologuc  se  produisant  chez  la  femme  et  consistant  unii|iie- 
menl  dans  la  contraction  réflexe  des  flbres  inférieures  de  ces  deux  derniers  muscles 
immédiatement  au-dessus  de  l'arcade  crurale  à  la  suite  do  l'excitation  de  la  peau  de  la 
partie  supéro-interne  de  la  cuisse. 

Vous  estimez  qu'il  serait  •  préférable  dans  la  description  des  réflexes  cutanés  de 
passer  successivement  en  revue  les  divers  mouvements  susceptibles  d'être  provo<|m'-s 
par  une  excitation  de  la  peau,  de  noter  dans  chaque  cas  particulier  s'il  a  été  possible  de 
les  produire  et  de  marquer  les  limites  des  régions  dont  l'excitation  donne  lieu  à  clmruu 
de  ces  mouvements  ;  il  serait  bon  encore,  pour  être  complet,  d'indiquer  les  modes  d'c.\ci- 
tation  employt's  (cliatouillemont,  pincement,  élcclrisation,  application  d'un  corps  chaud 
ou  d'un  corps  froid).  •  Ce  seraient  certes  U  des  recherches  intéressantes  à  faire:  mais, 
vu  l'extrême  variabilité  de  la  sensibilité  cutanée  d'un  individu  i  l'autre,  ainsi  que  des 
réactions  motrices  consécutives  &  des  excitations  cutanées,  je  ne  pense  pas  que  ce  tra- 
vail donnerait  des  résultats  pratiques.  C'est  ce  que  j'ai  déj&  lait  ressortir  dans  mon  travail 
cité  plus  haut  en  me  basant  sur  les  réactions  motrices  consécutives  &  l'excitation  de  la 
plante  du  pied.  A  la  suite  de  cette  excitation,  d'après  sa  nature  et  son  intensité,  on  peut 
voir  survenir  isolées  ou  combinées  les  difl'érentes  contractions  suivantes  : 

Contractions  des  fléchisseurs  des  orteils  (Babinski): 

Contraction  du  tenseur  du  fascia  lata  (Brissaud); 

Contraction  des  adducteurs  (Brissaud). 

Contraction  du  quadriceps  crural  (Van  Gehuchten); 

Contraction  des  extenseurs  du  pied; 

Retrait  de  tout  le  membre  inférieur. 

•  Si  à  chacune  de  ces  contractions  musculaires  réflexes,  ai-je  ajouté  (p.  28),  il  fallait 
donner  un  nom  spécial,  il  y  aurait  bicntêt  autant  de  réflexes  plantaires  dans  le  incmbre 
inférieur  qu'il  y  a  de  muscles  qui  peuvent  entrer  en  contraction  à  la  suite  de  l'excitalioa 
de  la  plante  du  pied.  •  Je  ne  puis  donc  pas  souscrire  à  l'idée  émise  par  M.  Brissaud  de 
donner  à  chaque  réflexe  cutané  un  nom  indiquant  h  la  fois  et  le  point  d'excitation  cl  le 
lieu  de  réaction.  Car  si  cette  idée  devait  prévaloir  nous  aurions  pour  le  seul  réflexe 
plantaire  une  nomenclature  assez  longue  déjà  :  planto-fléchisseurs,  planto-extcoseurs, 
planlo-fascia  lata,  planto-addiicteurs,  planto-crural,  etc.,  etc. 

Pour  écarlor  ces  difficultés  j'ai  proposé  •  de  donner  à  une  contraction  musculaire  con- 
sécutive à  une  excitation  de  la  jieau  le  nom  de  la  région  cutanée  où  l'excitation  a  dû  se 
porter  pour  provoquer  le  mouvement  réflexe  ».  Cette  proposition  me  parait  avoir  un 
double  avantage  :  1»  elle  fait  disparaître  le  nom  de  réfiixe  tréma$térien  qui  est  incomplet, 
en  même  temps  qu'elle  donnerait  un  nom  au  réflexe  homologue  qui  existe  chez  la  feiimi» 
et  qui  consiste  dans  une  dépression  de  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen  immédiatement 
au-dessus  de  l'arcade  crurale  à  la  suite  d'une  excitation  de  la  peau  dans  la  région  ingui- 
nale. Dans  les  deux  sexes  ce  réflexe  porterait  le  nom  de  réflexe  inguinal. 

2*  Nous  serions  en  possession  d'un  caractère  propre  à  distinguer  ce  que  j'ai  appelé 
réflexet  cutanét  normaux  (réflexes  cutanés  d'origine  corliealo)  et  réftexet  eulanét  paihulu- 
giquei  (réflexes  cutanés  d'origine  mérjullaire),  les  premiers  ne  pouvant  survenir,  rfaiu  Ut 
eonililiont  normale!,  qu'à  la  suite  de  l'excitation  de  la  peau  dans  les  régions  d'où  ils  tirent 
leurs  noms. 

Ce  caractère  distinctif  no  vous  parait  pas  assez  marqué.  «  On  peut,  dites-vous,  chez 
certains  sujets  normaux  provoquer  le  réflexe  crémastêrien  eu  excitant  non  seulement  la 
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partie  supèro-inlerne  de  la  cuisse,  mais  aussi  la  jambe  et  le  pied,  c'est-à-dire  uo  point  & 
peu  près  quelconque  du  membre  inférieur,  et  d'autre  part,  dans  certains  cas  de  para- 
plégie spasmodique,  la  forme  des  niouveroeots  réflexes  des  orteils  est  toulo  dilTércnle 
suivant  qu'on  excite  la  partie  inférieure  ou  In  partie  supérieure  du  membre  inférieur.  »  Ces 
deux  faits  doivent  être  vrais  puisque  vous  les  avez  observés;  mais  je  ne  vois  pas  leur 
valeur  déinonstrative  contre  le  caractère  distinctif  entre  réflexes  cutanés  d'origiue  corti» 
cale  et  réflexes  cutanés  d'origine  médullaire,  que  j'ai  fait  valoir,  surtout  si  vous  voulez 
bien  tenir  compte  de  ces  deux  points  sur. lesquels  j'ai  insisté  daos  mon  travail  de  1901  et 
qui  tous  deux  ont  de  l'importance  : 

1*  Le  réflexe  cutané  normal  est  la  réaction  motrice  miolma  consécutive  &  un  minimum 
d'excitation. 

2'  Les  excitations  cutanées  diffusent  avec  une  grande  facilité  et  provoquent  une  réaction 
motrice  dans  un  nombre  de  muscles  eu  rapport  plus  ou  moins  étroit  avec  l'intensité  do 
l'excitation. 

Pour  que  votre  premier  fait  puisse  avoir  l'importance  que  vous  êtes  tenté  de  lui  atlriiiucr, 
il  faudrait  montrer  que  la  contraeUvn  du  muscle  crémaster  (et  non  le  réflexe  crémastéricn) 
obfiervée  à  la  suite  de  l'excitation  de  la  peau  du  pied  chez  un  homme  normal  étuitla  réac- 
tion motrice  minima  consécutive  au  minimum  d'excitation.  Quant  au  second  fait,  la  fluxion 
des  orteils  consécutive  à  l'excitation  do  la  peau  de  l'abdomen  est  crrtcs  un  réflexe  cutii»é 
tout  aussi  bien  que  l'extension  du  gros  orteil  à  la  suite  de  l'excitation  de  ta  peau  en  nu, 
point  quelconque  du  membre  inférieur  ;  mais  cette  flexion  des  orteils  ne  peut  pas  s'ap|>oler 
un  réfUxe  plantaire  pas  plus  que  le  signe  de  Babinski,  ainsi  que  j'en  ai  exprimé  l'opinion 
en  1900.  C'est  pour  moi  un  réflexe  abdominal  et  encore  convient-il  de  voir  si  cetio  flexion 
des  orteils  était  la  «eu/«  réaction  motrice  consécutive  à  l'excitation  de  la  peau  de  l'abdomen. 
Les  réflexes  cutanés  normaux,  ou  mieux  tortieaux,  consistent  donc  dans  les  réactions 
motrices  niiuimu  consécutives  iiu  minimum  d'ext-itation  de  certaines  régions  déterminées 
de  la  surface  libre  du  corps,  miniumm  d'excitation  qui  est  nécessairement  variable  d'un 
individu  à  l'autre. 
Parmi  ces  réflexes  cutanés  corticaux  les  plus  importants  me  paraissent  être  : 
Le  réflexe  plantaire,  amenant  la  flexion  des  orteils; 

Le  réflexe  inguinal,  consistant  dans  la  dépression  do  la  partie  inférieure  do  la  paroi 
abdominale  chez  la  femme,  et  en  plus,  l'élévation  du  testicule  par  contraction  du  muscle 
crémaster  chez  l'Iiomme  ; 
Les  trois  réflexes  ahduminaux  (inférieur,  moyen  et  supérieur). 

Dans  leurs  manifestations  motrices  ces  réflexes  cutanés  sont  envahissants  :  ils  ont  une 
tendance  à  retentir  sur  un  nombre  plus  ou  moins  considérablu  do  muscles.  Cet  envatiis- 
sementest  en  rapport  avec  la  sensibilité  réflexe  de  chaque  individu  et  avec  l'inleubitu  de 
l'excitation  initiale. 
Reste  encore  un  dernier  point,  un  peu  plus  délicat  à  traiter. 

Vous  dites,  au  commencement  do  votre  communication,  que  «  l'on  admet  généralement 
que  les  lésions  du  système  pyramidal  agissent  d'une  manière  opposée  sur  les  réflexes 
tendineux  qu'ils  exagèrent  et  sur  les  réflexes  cutanés  qu'elles  afl'aibliraient  ou  aboliraient. 
Autrefois  déjà  plusieurs  auteurs,  en  particulier  Rosenbach,  ont  signalé  dans  l'hénii- 
plégie  organique  cet  antagonisme  que  Van  Uehuchten  a  récemment  cherché  &  faire  res- 
sortir, qui  lui  semble  surtout  frappant  dans  la  paraplégie  spasmodique  »  et  vous  ajoutez  : 
•  Si  les  idées  soutenues  par  van  Gebuchten  ont  été  considérées  par  ses  contradicteurs 
comme  trop  absolues,  la  conception  que  dans  les  lésions  du  système  pyramidal  l'exagé- 
ration des  réflexes  tendineux  contraste  d'habitude  avçc  raffaibliitemenlif)  plus  ou  moins, 
prononcé  des  réflexes  cutanés  a  été  acceptée.  » 

Permettez-moi  de  considérer  cet  exposé  historique  comme  inexact  et  incomplet.  Je  me 
fais  peut-être  illusion  à  moi-même,  mais  j'ai  dans  l'idée  que  ma  part  d'intervention  dans 
l'étude  des  réflexes  cutanés  et  dans  l'imporlancn  clinique  qu'il  convient  de  leur  attribuer 
ne  s'est  pas  bornée  &  faire  ressortir  un  antagonisme  entre  réflexes  cutanés  et  tendineux 
généralement  admis. 

Avant  la  publication  de  mon  travail  au  Congrès  de  Paris, ipielques  auteurs  admettaient 
que  dans  l'hémiplégie  organique  (et  dans  l'hémiplégie  seule)  les  réflexes  cutanés  pouraii^nt 
être  ou  affaiblis,  ou  abolis  (Marshnll  Hall,  Gowers,  Moeli,  Lion,  Sehwarz,  etc.).  Joslrowilz 
signale  l'abolition  fréquente  du  réflexe  crémastêrion,  Rosenbach  celle  du  réflexe  abdo- 
minal et  du  réflexe  mamillaire.  L'idée  de  mettre  cet  affaiblissement  ou  celte  abolition  en 
rapport  avec  une  lésion  du  système  pyramidal  n'est  cependant  pas  soutenue  par  tous. 
Marshall  Hall  attribue  l'abolition  des  réflexes  cutanés  à  l'ébranlement  $pinal  déterminé 
par  riiémorragie.  Pour  Sehwarz,  elle  ne  serait  que  la  conséquence  d'une   interruption 
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brusque  dos  voies  tentibUt.  Jendrassik  pense  que  les  réflexes  cutanés  sont  d'origine 
corticale  et  explique  par  là  le  Tait  que  dans  les  cas  de  parésie  cérébrale  les  réflexes 
cutanés  s'ont  affaiblU,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés. 

Malgré  l'abolition  fréquente  taotét  du  réflexe  crémastérien,  tantôt  dn  réflexe  abdominal, 
l'opinion  génvralenicnt  admise  c'est  que  dans  Vkémiplêgii  les  rt-flexes  cutanés  sont  affaiblis. 
Telle  est  encore  la  conclusion  formulée  par  Ganault  en  1898. 

L'examen  des  réflexes  cutanés  (abstraction  faite  du  réflexe  plantaire)  ne  semble  pas 
avoir  été  fait  dans  les  autros  affections  organiques  du  système  nerveux  et  nulle  part  je 
n'ai  entendu  parler  d'une  abolition  des  réilcxos  cutanés  en  rapport  avec  une  lésion  du  sys- 
tème pyramidal.  C'est  ainsi  que  dans  son  livre  sur  la  sémiologie  du  système  nerveux 
publié  en  1900,  Dejerine  dit  encore  :  •  D'une  façon  générale  il  existe  un  lien  assez  étroit 
entre  les  réflexes  tendineux,  les  réflexes  cutanés  et  la  sensibilité  générale;  et  dans  une 
même  alToclion  ces  trois  fonctions  suliissent  d'ordinaire  des  modificaliom  du  même  ordre  • 
(p.  998).  Dans  la  paraplégie  spasmoJique,  il  signale  l'exagération  de  tous  les  réflexes  ten- 
dineux, «  les  réfleiefi  cutanés  sent  moins  constamment  exaltés  ».  Dans  les  lésions  unila- 
tiVales  de  la  moelle,  il  signale  l'exagéralion  dos  réflexes  tulanét  et  tendineux  (p.  1007). 
Dans  les  hémiplégies  ancionnes,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  tandis  que  les 
réflexes  cutanés  restent  le  plus  souvent  affaiblis  (p.  lOU). 

Il  suint  d'ailleurs  d'ouvrir,  actuellement  encore,  n'importe  qnolle  Revue  de  neurologie 
pour  se  convaincre  que,  dans  les  observations  cliniques,  on  passe  généralement  sous 
silence  l'étal  des  réflexes  cutanés.  J'espère  que  la  discussion  présente  sera  le  point  de 
départ  d'un  revirement  sous  ce  rapport,  l'ermoltei-mol  encore  d'ajouter  que,  dans  votre 
obscrvaiion  personnelle  vous  parlez  do  l'abolition  du  réflexp.abdominal  sans  dire  s'il  s'agit 
du  rélTexe  supérieur,  moyen  ou  inférieur,  ou  des  trois  à  fa  lois,  et  vous  ne  dites  rien  non 
plus  du  réflexe  inguinal. 

Tel  était  donc  l'élat  de  la  question  lorsque  j'ai  fait  ma  communication  au  Congrès  de 
Paris.  Je  crois  y  avoir  démontré,  par  un  certain  nombre  d'observations  cliniques  que  j'ai 
relatées,  que,  dans  les  cas  d'interruption  aiiatomique  ou  foni-tionneHe  des  flbres  cortico- 
spinale.s,  les  réficxet  cutanés  que  l'on  examine  d'ordinaire  (réflexe  plantaire,  réflexe  ingui- 
nal et  les  trois  réflexes  abdominaux  :  inférieur,  moyen  et  supérieur)  sont,  non  pas  affaiblis 
(un  alTaiblisscment  des  réfle.xes  cutanés,  difficile  ft  apprécier  quand  elle  est  bilatérale,  ne 
peut  avoir  aucune  valeur  pratique),  mais  eomplélemenl  abolis,  au  moins  dans  leur  mani- 
festation ordinaire. 

Cetle  abolition  est  constante  au  moins  pour  les  réflexes  cutanés  dépendant  du  tronçon 
médullaire  sons-jaeent  au  point  lésé. 

Celle  abolition  des  réflexes  cutanés  coexiste  avec  l'exagératién  des  réflexes  tendineux 
con-ospondants. 

Cotte  dissociation  do  ces  deux  ordres  de  réflexes  prouve  qu'ils  doivent  avoir  pour 
substj-atuni  anatoiniijuc  des  voies  nerveuses  dilférenles  :  les  réflexes  cutanés  en  question 
sont  d'origine  corticale,  les  réflexes  tenditieux  sont  probablement  d'origine  mèsencépha- 
liipip. 

Celte  abolition  des  réflexes  tendineux  constitue  un  signe  clinique  important  non  seule- 
ment au  point  de  vue  du  diagnostic  de  lésion  des  flbres  cortico-spinales  (dans  ces  cas  il 
|>(uil  venir  corroborer  les  renseignements  fournis  par  la  signe  de  Babinski),  mais  eneore, 
diin»  certains  ca».  au  point  de  tue  du  siège  de  cette  lésion. 

Dans  ce  même  travail  j'ai,  je  pense,  pour  la  première  fois,  appelé  l'attention  sur  l'exis- 
tenre  de  deux  ordres  du  réflcvcs  cutanés  :  ceux  qui  sont  abolis  à  la  suite  d'ui.e  lésion 
médullaire  parce  qu'ils  ont  une  origine  corticale,  et  ceux  qui  sont  exagérés  à  la  suite  de  la 
même  lésion  parcii  qu'ils  sont  d'origine  exclusivement  médullaire.  Je  les  ai  appelés  nor- 
maur  ut  palholngiquet,  expression»  impropres,  je  le  reconnais,  et  qu'il  vaudrait  mieux  rem- 
placer par  corticaux  et  médullaires. 

Je  crois  que  ce  sont  lé  dos  faits  qui  ne  peuvent  laisser  lo  moindre  doute  dans  l'esprit 
de  personne.  Si  donc,  dans  l'Iiémiplégie  ancienne,  l'abolition  du  réflexe  abdominal  a  été 
observée  quelquetois  par  Rosenbacb,  sans  que  cet  auteur  ait  distingué  entre  réflexe  supé- 
rieur, moyen  et  inférieur;  si  l'abolition  du  réflexe  crémastérien  a  été  signalée  parJen- 
drassik,  cela  prouve  uniquement  —  comme  vous  le  dites  vous-même  de  Remak,  à  propos 
du  phénomène  des  orteils  —  en  faveur  de  leur  finesse  d'observation;  ces  auteurs  ont 
constaté  un  fait  dont  ils  n'ont  pas  entrevu  la  signification  réelle. 

Pour  ma  part  j'ai,  jusqu'à  présent,  observé  tous  les  phénomènes  que  j'ai  signalés  en 
19DU  dans  une  quarantaine  de  cas  de  paraplégie  spasmodiqne  de  natures  différentes  et. 
diins  quelques-uns  de  ces  ca<,  l'abolition  des  réflexes  cutanés  existait  alors  que  le  signe 
de  Buijinski  faisait  défaut.  . 
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Les  observations  cliniques  personoellos  auxquelles  vous  faites  allusion  dans  votre  com- 
munication cooiirment,  me  semble-t-il,  toutes  uies  ronclusions  :  les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés,  le  réflexe  ubdoniinal  est  aboli;  la  réneclivilé  de  la  moelle  lombo-sacréo  est 
cependant  exagérée,  car  toute  irritation  de  la  peau  du  membre  inférieur  produit  un  inou- 
vement  énergique  de  flexion  do  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Ce 
mouvement  de  flexion  de  la  cuisse,  aui|uel  vous  attachez  une  grande  importance,  a  été 
observé  par  moi  et  signalé  dans  mon  travail  de  1900.  Il  est  vrai  que  je  ne  l'ai  pas  pro- 
voqué par  le  passage  d'un  courant  faradique,  mais  uniquement  par  une  piqûre  un  peu 
vive  de  la  surface  cutanée  ds  la  jambe  ou  du  pied,  ce  qui  ne  niodilie  en  rien  le  phénomène. 

En  tenant  compte  de  (oui  les  réflexes  outanés,  réflexes  corticaux  et  réflexes  médullaires, 
je  souscris  donc  volontiers  à  la  conclusion  que  vous  avez  formulée  :  •  Dans  les  alfections 
du  système  pyramidal,  le  régime  auquel  les  réflexes  cutanés  sunt  soumis  subit  une  trans- 
formation. •  Mais  celle  conclusion  me  parait  cependant  moins  précise  que  celle  que  j'ai 
formulée  moi-même.  Quelle  est,  en  elTet,  celle  transformation  que  subit  le  régime  des 
réflexes  cutanés?  C'est  celle  que  j^i  indiquée  il  y  a  trois  ans  :  les  réflexes  cutanés  eowi- 
taux  sont  abolis  et  les  réflexes  cutanés  midutlairei  sont  exagérét. 

Cette  exagération  peut  être  considéruble,  au  point  que  l'excilation  de  n'importe  quel 
point  de  la  surface  cutanée  du  membre  inférieur  peut  amener  une  rétraction  énergique  de 
tout  le  membre  inforieur.  Vous  avez  signalé,  dans  ces  cas,  la  possibilité  de  voir  la  flexion 
des  orteils  survenir  à  la  suite  d'une  excitation  portée  soit  &  la  région  inguinale,  soit  A 
l'abdomen.  Je  viens  de  voir  moi-même,  il  y  a  quelques  jours,  chez  un  honuue  atteint  de 
paraplégie  spasmodique,  l'excitation  do  la  peau  de  la  région  inguinale  (faite  pour  pro- 
voquer le  réflexe  inguinal  ou  crémastérien  cpii  était  absent)  provoquer  de  la  trépidation 
épileptoTde  du  membre  inférieur  avec  extension  du  gros  orieil.  Tout  cela  prouve  que, 
dans  le  cas  de  lésion  des  libres  cortico-spinales,  les  manifestations  motrices  réflexes  cuu- 
séeulives  à  une  excitation  de  la  peau  des  membres  inférieurs  ne  suivent  plu»  de  régie 
précise,  ces  manifestations  varient  d'un  individu  à  l'autre  d'après  sa  sensibilité  indivi- 
duelle et  d'après  l'intensité  de  l'excilalion  initiale. 

Avant  de  terminer  cette  lettre,  beaucoup  trop  longue  déjà,  permettez-moi  d'appeler 
encore  votre  attention  sur  le  fait  suivant.  L'excitation  do  la  plante  du  pied,  chez  un 
homme  normal,  provoque  la  flexion  réflexe  des  orteils  tantôt  seule,  tanldt  précédée, 
accompagnée  ou  suivie  de  la  contraction  du  fascia  lata,  quelquefois  de  celle  du  quadri- 
ceps  crural  on  des  adducteurs.  Laquelle  de  ces  réactions  motrices  devons-nous  considérer 
comme  la  manifestation  du  réflexe  planlairef  Kn  observant  la  régie  que  j'ui  tracée  :  lo 
minimum  de  réaction  motrice  consécutive  au  minimum  d'excitation,  lu  K'flexe  plantaire 
consisterait  tauttU  dans  la  flexion  des  orteils,  tantôt  dans  la  contraction  du  tenceur  du 
fascia  lata,  tantôt  dans  celle  du  quadriceps  crural. 

Les  faits  cliniques  nous  permettent  de  résoudre  cette  question. 

Dans  la  paraplégie  spasmodique  l'excitalion  de  la  plante  du  pied  n'amène  pas  la  flexion 
des  orteils,  mais  bien  l'extension  du  gros  orteil  accompagnée  le  plus  souvent  de  la  con- 
traction du  tenseur  du  fascia  lata  et  de  celle  du  <|uadriceps  crural;  dans  certains  cas 
ménie  de  l'abduction  des  autres  orteils  (signe  de  l'éventail)  et  d'an  mouvement  très  net 
d'aiduction  de  tout  le  pied  (signalé  par  Hirscbberg  et  Rose  et  que  j'ai  rutiouvé  dans  les 
trois  derniers  cas  que  j'ai  examinés). 

11  résulte  de  là  que  la  flexion  ie$  orteils  est  seule  d'origine  eortieale  et  doit  par  consé- 
quent seule  être  considérée  comme  l'homologue  de  la  contraction  du  muscle  crémaster 
dans  le  réflexe  inguinal  chez  l'homme  et  de  la  contraction  des  muscles  de  l'abdomen  qui 
caractérise  les  diOérents  réflexes  abdominaux.  Toutes  les  autres  contractions  musculiiires 
consécutives  à  l'axcitatiou  de  la  région  plantaire  appartiennent  à  des  réflexes  médullaires. 

Veuillez,  cher  et  honoré  collègue,  agréer  l'assurance  de  mes  sentiments  bien  dévoués. 

A.  VAN  Gehdchtkn. 


BÊPONSE    A    H.    VAN    GBHUCHTBN 

Cbbb  bt  BONoai  coLLiauB, 

Celui  de  vos  reproches  qui  m'est  le  plus  sensible  c'est  de  ne  pas  avoir  indiqué  la  part 
qui  vous  reviendrait  dans  la  question  qui  nous  occupe. 
lion  exposé  historique,  dites-vous,  est  inexact  et  incomplet.  Incomplet,  je  le  veux  bien; 
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il  csl  impossible,  en  effet,  qu'il  en  soit  autrement  dans  une  noie  de  quelques  pages;  da 
reste,  j'eu  al  prévenu  le  lecteur  par  cette  phrase  :  «  Je  ne  puis  faire  ici  l'historique  de 
cotte  question,  que  l'on  trouvera  traité  dans  la  thèse  de  Chadzynski.  • 

D'ailleurs,  je  croyais  sincèrement  que  ce  que  j'avais  écrit  au  sujet  de  tos  travaux 
était  sulTisammont  précis.  Vous  reconnaissez  vous-même  que  raffaiblissement  ou  l'abo- 
lition du  rénexQ  abdominal  et  du  réflexe  crémastérien  a  été  signalé  avant  vous  dans 
riiémiplégie  organique;  je  l'ai  mentionné  de  mon  cété,  après  d'autres,  dans  l'hémiplégie 
organique  (voir  :  leçon  sur  le  diagnostic  différentiel  de  l'iièmiplègie  organique  et  de  l'hé- 
mlpli'gie  hystérique),  et  il  s'agit  bien  I&  d'une  affection  dans  laquelle  le  système  pyra- 
midal est  atteint. 

•  L'idée  de  mettre  cet  affaiblissement  ou  cette  abolition  en  rapport  avec  une  lésion  du 
B\stème  pyramidal  n'est  cependant  pas  soutenue  par  tous  »,  dites-vous;  peu  importe, 
il  suffit  que  quelques-uns,  ou  un  seul,  l'aient  admise  avant  vous  pour  que  ce  ne  soit  plus,  de 
votre  part,  une  idée  originale  et,  en  montrant  que  dans  la  paraplégie  spasmodique  il 
y  a  aussi  abolition  du  rëilexe  abdominal  et  du  réflexe  crémastérien,  vous  n'avez  fait  que 
généraliser  une  idée  antcrieurement  émise.  C'est  ce  que  je  croyais  avoir  suffisamment 
indiqué  par  celte  phrase  : 

•  Aulrcrois  déji,  plusieurs  auteurs,  en  particulier  Rosonbach.  ont  signalé  dans  l'hémi- 
plégie organique  cet  antagonisme  que  Van  Gehuchten  a  récomment  cherché  é  faire  res- 
Aortir,  qui  lui  semble  surtout  frappant  dans  les  paraplégies  spasmodiques  et  auquel  il 
attache  une  Importance  séméiologique  capitale.  » 

Mais  peut-éire  cette  phrase  n'est-ello  pas  suffisamment  claire  et,  à  l'occasion,  je  serai 
hcnreux  de  dire  que  vous  étoe  le  premier  &  avoir  indiqué  la  perturbation  des  réflexes  en 
question  dans  la  paraplégie  spasmodique,  et  à  avoir  soutenu  que  dans  ce  cas  les  réflexes 
sont  complètement  abolis.  J'ajouterai  encore  volontiers  que  vous,  avez  eu  le  grand 
mérite  d'appeler  'l'attention  des  neurologistes  sur  un  point  qui  avait  complètement 
échappé  à  beaucoup  d'entre  eux  et  que  d'autres  n'avaient  pas  pris  sullisamment  en  con- 
sidération. 

J'uccepte  donc  que  mon  exposé  historique  soit  incomplet,  mais  ce  que  je  ne  puis  vous 
concéder,  c'est  qu'il  soit  inexact.  ISst-ca  parce  que  je  me  suis  servi  du  mot  «  affaiblis- 
sement >,  que  vous  soulignez  et  faites  suivre  d'un  point  d'interrogation,  que  vous  le 
trouvez  erroné?  Vous  insistez,  en  effet,  sur  ce  fait  que  dans  lé.  paraplégie  spasmo- 
dique les  réflexes  abdominaux  et  crèmastérieos  seraient  complètement  abolis  Je  vous 
répondrai  &  cela  qu'en  admettant  même  que  co  (Ail  soit  rigoureusement  exact,  la  phrase 
dans  laquelle  je  me  sers  du  mot  affaiblissement  s'applique  à  toutes  les  K-sions  du  sys- 
tème pyramidal,  A  celles  qui  sont  unilatérales  aussi  bien  qu'&  celles  qui  sont  bilaté- 
rales; or,  dans  l'hémiplégie  organique,  le  simple  affaiblissement  de  ces  réflexes  est 
chose  très  commune  et  par  conséquent  j'aurais  commis  une  faute  en  substituant  le 
mol  abolition  au  mot  affaiblissement.  Enfln.je  lue  suis  servi  de  l'expression  suivante  : 
•  affaiblissement  plus  ou  moins  prononcé  des  réflexes  cutanés  >;  or,  à  une  de  ses 
limites  l'affaiblissement  correspond  à  l'abolition  et,  pour  toutes  ces  raisons,  je  crois  que 
ma  phrase  est  à  l'abri  de  toute  rritiqne. 

'  Votre  reproche  de  n'avoir  pas  suffisamment  indiqué  le  réle  que  vous  avez  joué  serait 
juste  si  mon  travail  n'était  que  la  répétition  ou  le  démarquage  de  vus  propres  travaux; 
c'est,  il  est  vrai,  ce  que  vous  semblez  croire  ;  vous  m'écrivez,  en  effet,  au  coinmenee- 
ment  do  votre  lettre  : 

«  Il  m'est  agréable  de  savoir  que  vous  avez  bien  voulo  vérifier  les  faits  que  j'ai 
avancés  et  que  vous  les  avez  confirmés.  » 

Et  A  la  fin  : 

•  Je  souscris  donc  volontiers  à  la  conclusion  que  vous  avez  formulée,...  mais  celte 
conclusion  me  parait  cependant  moins  précise  que  celle  que  j'ai  foriimléo  moi-même.  » 

Si  cela  était  vrai  ;  si  mon  travail,  postérieur  au  vdtre,  ne  contenait  rien  de  nouveau 
«t,  do  plus,  était  moins  précis  que  le  vétre,  il  serait  détestable,  mais  permettez-moi  de 
no  pas  être  d'accord  avec  vous  et  j'espère  vous  le  montrer  en  analysant  successivement 
vos  diverses  autres  critiques  : 

i«  Vous  me  reprochez  de  ne  pas  avoir  indiqué  chez  mes  malades  l'état  des  trois 
réfiexes  abdominaux.  Je  vous  répondrai,  comme  je  l'ai  fait  à  propos  de  l'historique,  que, 
dans  une  note  succincte,  il  est  impossible  d'être  complet  et  qu'à  dessein  même  il  y  a 
lieu  de  négliger  ce  qui  n'est  pas  osseutiel  pour  le  but  que  l'on  vise;  or  l'étude  de  chacun 
de  ces  réflexes,  fort  intéressante  en  soi,  n'était  pas  nécessaire  eu  l'espèce. 

8"  Je  dis  dans  ma  communication,  après  avoir  cité  un  extrait  d'un  de  vos  travaux, 
que  le  caractère  que  vous  indiquez  pour  distinguer  les  réflexes  cutanés  normaux  des 
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rcfl''zes  cutanés  patliologiques  n'est  pas  décisif.  Vous  me  dites  que  vous  oe  saisissez  pas 
la  valeur  de  mon  objection  et  vous  m'invitez  à  tenir  compte  des  deux  propositions  sui- 
vantes, énonooes  par  vous  et  auxquelles  vous  attaeliez  une  grande  importance  : 

•  1*  Lo  rëilexe  cutané  normal  est  la  réaction  motrice  minima  consécutive  à  on  mini- 
mum d'excitation. 

«  2*  Les  excitations  cutanées  dilTusent  avec  une  grande  facilité  et  provoquent  une 
ré.ielion  motrice  dans  un  nombre  de  muscles  en  rapport  plus  ou  moins  étroit  avec  l'inten- 
sité de  l'excitation.  > 

Jo  ne  reviens  pas  sur  mon  objection  que  je  crois  juste,  et  je  me  contenterai  de  vous 
faire  remarquer  que  la  première  de  vos  deux  propositions  que  vous  me  rappelez  est  en 
contradiction  avec  vos  idées  sur  les  réflexes  pathologiques,  si  je  m'en  rapporte  aux  faits 
-que  j'ai  observés.  En  effet,  cliex  les  malades  étudiés  par  moi,  chez  lesquels  l'excitation 
-de  la  peau  de  l'abdomea  provoquait  une  flexion  dfs  orteils,  les  mouvements  réflexes  des 
muscles  de  la  paroi  abdominale  étaient  complètement  abolis  et  la  flexion  des  orteils 
constituait  le  phénomène  le  plus  saillant.  Je  n'afllrmerai  pas,  il  est  vrai,  sans  avoir 
revu  les  malades,  que  les  muscles  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  n'aient  pas  présenta 
aussi  quelques  mouvements  réflexeK,  car  je  n'ai  pas  sufOsarament  Qxé  mon  attention 
sur  ce  point;  mais,  encore  une  fois,  j'affirme  que  la  paroi  abdominale  restait  immobile. 
Ainsi  donc,  chez  ces  malades  la  première  réaction  motrice  obtenue  par  l'excitation  de 
la  peau  de  l'abdomen  consistait  en  un  mouvement  des  muscles  des  membres  inférieurs  ; 
«'liait  la  réaction  motrice  minima  consécutive  &  nn  minimum  d'excitation.  En  s'ap- 
pu>«nt  sur  vos  idées  il  faudrait  logiquement  dire  qu'il  s'agissait  là  d'un  nflexe  abdo» 
uiinni  et  que  lo  mouvement  réflexe  obtenu  était  un  réflexe  cutané  normal.  On  serait 
conduit  ainsi  à  une  singulière  conclusion  t 

3*  Vous  avez  fait  observer  avant  moi,  dites-vous,  que  la  classification  actuelle  des 
ri'flexes  cutanés  laisse  h  ilèsirer,  et  vous  en  avez  proposé  une  autre  ayant  pour  base  le 
point  do  dcpart  du  réflexe,  c'est-i-dire  le  lien  d'excitation.  Mais,  k  ce  point  de  vue  il  n« 
«aurait  être  question  de  votre  part  d'une  revendication  de  priorité,  puisque,  comme  vous 
le  dites  vofta-méme,  Brissaud  ddjt  autrefois  avait  critiqué  la  clussiBcalion  admise  des 
i-éflexes  cutanés;  que  c'eût  été  pIntAt  à  lui  &  se  plaindre,  et  qu'il  ne  l'a  pas  fait,  quoique 
présent  à  la  séance  et  prenant  part  à  la  discussion,  estimant  sans  doute,  comme  moi, 
qu'il  s'agissait  là  d'une  reman|ue  tout  à  fait  secondaire  par  rapport  au  sujet  principal 
qui  était  traité.  D'autre  part,  la  classUication  que  j'ai  proposée,  étant  fondée  sur  le 
point  d'arrivée  du  réflexe,  c'est-à-dire  sur  la  réaction  musculaire,  ast  l'inverse  de  la 
vdlre.  Laquelle  de  ces  deux  classiflcalions  est-elle  la  meilleure?  On  peut  le  discuter; 
«nais,  en  tout  cas,  on  ne  saurait  soutenir  que  je  vous  ai  suivi. 

4*  Vous  avez  noté,  me  faites-vous  observer,  dans  la  paraplégie  spasmodique,  le  retrait 
brusque  du  membre  inférieur  consécutif  à  l'excitation  de  la  peau;  je  vous  ferai  remar- 
-quer  a  mon  tour,  ce  que  vous  savez  fort  bien  du  reste,  que  ces  mouvements  réflexes  du 
pied  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ont  été  indiqué* 
aussi  par  beaucoup  d'observateurs  bien  avant  vous  et  c'est  pour  ce  motif  qu'à  l'époque 
où  on  n'analysait  pas  avec  soin  les  divers  réflexes  cutanés  on  disait,  en  les  considérant 
en  bloc,  qu'ils  étaient  exagérés,  comme  les  réflexes  tendineux,  dans  les  lésions  du  système 
pyramidal.  Je  n'ai  eu  nullement  la  prétention  de  découvrir  ce  fait  et  j'ai  cité  même  le 
passage  de  votre  article  qui  s'y  rapporte.  Considérant  simplement  qn'il  est  souvent  dif- 
ficile, dans  un  cas  donné,  de  dire  si  ces  réflexes  sont  normaux  ou  exagérés,  j'ai  cru  utile 
d'indiquer  un  moyen  que  je  considère  comme  bon  pour  mettre  ce  phénomène  en  évi- 
dence (position  spéciale  du  membre,  excitation  électrique).  Certes,  cela  n'est  pas  une 
grosse  découverte,  mais  c'est  nouveau. 

La  possibilité  d'obtenir,  dans  certains  cas, chez  les  individus  présentant  le  phénomène 
de.<i  orteils  et  dont  le  K'fleze  abdominal  normal,  ou,  si  vous  aimez  mieux,  les  réflexes 
«bdomioaux  normaux  sont  abolis,  une  flexion  des  orteils  par  l'excitation  de  la  peau  de 
l'abdomen  constitue  encore  un  fait  nouveau. 

Enfin  ce  fait  que  j'ai  signalé  de  l'abdnction  des  orteils  obtenue  par  l'excitation  de  la 
partie  aatéro-ezteme  de  la  cuisse,  alors  (|de  les  orteils  restent  rapprochés  les  uns  des 
autres,  quand  on  excite  le  pied  ou  la  jambe,  est  encore  une  nouveauté. 

Il  ne  s'agit  donc  pas  là  d'une  vérlflcaliuo  de  faits  observés  par  vous. 

5*  J'en  arrive  au  point  le  plus  important.  Après  m'avoir  dit  que  j'ai  vériflè  et  con- 
firmé les  faits  que  vous  avez  annoncés,  vous  ajoutez  : 

•  Vous  avez  observé,  en  etfet,  cliez  votre  malade  l'abolition  de  ce  que  j'ai  appelé  les 
réflexes  cutanés  Normaux  d'origine  corticale  coexistant  avec  l'exagération  des  réflexes 
tendineux  et  des  réflexes  cutanés  que  j'ai  appelés  pathologiques.  » 
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Or  je  no  trouve  dans  aucun  do  vos  Iravaax  de  phrase  de  ce  genre;  ce  ne  sont  que  W 
rënexes  tendineux  que  vous  oppose;;  sans  cesse  aux  réflexes  cutanés  que  vous  gppelei 
normaux;  c'est  une  opposition  sur  laquelle  vous  revenez  i.  tout  instant;  ce  n'est  qu'inci- 
demment que  vous  rapprochez  les  réflexes  cutanés,  dits  normaux,  des  réflexes  eulanes 
que  vous  dénommez  patliologiqueg,  dans  le  passage  suivant  :- 

«  L'a  réflectivité  médullaire,  loin  d'étrp  abolie,  est  exagérée,  mais  cette  réflectivité  ne 
s'applique  pas  aux  mouvements  réflexes  normaux.  C'est  une  espèce  de  réflectivitv inor- 
niale,  défensive  si  vous  voulez,  pathologique  peut-être.  » 

Mais,  sur  ce  point  même,  qui  est  capital,  nous  sommes  en  désaccord.  L'épiUiète  «  pa- 
thologique >,  dans  l'emploi  que  vous  en  Tailes,  correspond  &  une  idée  fausse;  on  peut,  en 
effet,  provoquer  A  l'élat  normal,  par  l'excitation  de  la  peau,  dei  moiiTenieats  réflexes  de 
flexion  du  pied  sur  la  jambe,  de  la  janibe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin;  c« 
sont  1&  des  réflexes,  à  certains  points  de  vue  différents,  je  le  veux  bien,  dos  réflexes  «bUo- 
minaux,  crémastériens,  plantaires,  mais  ils  sont  aussi  physiologiques  quo  ceux-ri,  tout 
aussi  physiologiques  que  les  réflexes  tendineux.  D'ailleurs,  vous  reconnaissez  implici- 
tement la  faute  que  vous  avez  commise,  en  disant  dans  votre  lettre  que  l'expression  île 
pathologique  est  quelque  peu  impropre,  qu'il  conviendrait  de  la  remplacer  par  celle  plus 
juste  de  réflexes  rutanés  d'origine  médullaire;  je  vous  ferai  remarquer  qu'il  ne  s'agit 
pas  simplement  d'une  expression  impropre,  mais  d'une  expression  alisolument  ineiartr. 
Je  le  répète,  en  disant  quo  ces  réflexes  sont  pathologiqui.'S  et  en  les  opposant,  comme 
TOUS  l'avez  fait,  aux  réflexes  dits  physiologiques,  vous  avez  commis  une  erreur,  et.  si 
ma  communication  n'avait  eu  pour  résultat  que  de  vous  la  faire  reclifler,  j'aurais  déji 
lieu  do  m'en  féliciter. 

Voua  admettez,  m'avcz-vous  écrit,  ma  conclusion;  mais,  ajoutez-vous,  rctte  conclusion 
TOUS  parait  moins  précise  que  celle  que  vous  avez  formulée  vous-même. 
'  «  Quelle  est,  en  effet,  cc-tle  transformation  quo  subit  le  régime  des  n^flexes  calané<t 
c'est  celle  que  j'ai  indiquée  il  y  a  trois  ans.  Los  réflexes  cutanés  corticaux  sont  abolit  et 
les  réflexes  cutanés  médullaires  sont  exagérés.  » 

Je  vous  ferai  remarquer  encore  une  fois  que  vous  n'avez  rien  dit  de  pareil,  t}"'*""^'' 
TOUS  eu  besoin  alors  d'opposer  sans  cesse  les  réflexes  cutanés  aux  réflexes  tendineux?  Il 
eût  été  beaucoup  plus  rationnel  d'opposer,  comme  vous  le  faites  dans  voire  lettre,  les 
réflexes  corticaux  aux  réflexes  médullaires,  eo  ajoutant  simplement,  si  vous  le  vouliez, 
que  les  réflexes  cutanés  médullaires  se  comportent  comme  les  réflexes  tendineux. 

Mais,  de  plus,  en  admettant  même,  ce  qui  n'est  pas  rigoureusement  démontré,  que  le< 
réflexes  auxqiieU  vous  donnez  actuellement  le  nom  de  médullaires,  le  soient  réellement 
tous  et  que  cette  distinction  que  vous  établissez  soit  rigoureusement  exacte,  il  n'est  pas 
prouvé  que  l'abolition  des  réflexes  corticaux  et  l'exagération  des  réflexes  médullaires 
constituent  la  transformation  intégrale  que  subissent  les  réflexes  cutanés  dans  les  atfec- 
tions  du  système  pyramidal.  Le  phénomène  des  orteils,  la  flexion  des  orteils  sous  l'in- 
fluence de  l'excitation  d'une  certaine  partie  des  téguments  de  la  cuisse  (Remak)  ou  *o>is 
l'influence  de  l'excitation  de  l'abdomen  (Babinski),  l'abduction  des  orteils,  sousl'influeare 
de  l'excitation  de  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse,  sont  des  modes  de  réflexes  que 
l'on  n'observe  pas  à  l'état  normal;  A  ceux-là,  l'épitliëte  de  pathologique  pourrait  conve- 
nir, du  moins  provisoirement.  Vous  pourriez  soutenir  peut-être  que  ce  sont  des  réflexes 
médullaires  qui  sont  masqués  A  l'état  normal  par  les  réflexes  corticaux  et  qui  ne  se 
manifestent  que  lorsque  ceux-ci  sont  abolis,  mais  ce  ne  serait  encore  qu'une  hypothèse. 

En  tout  cas,  pour  le  moment,  si  l'on  veut  une  expression  pour  désigner  en  bloc  les 
troubles  que  subissent  les  réflexes  cutanés  dans  les  affections  du  système  pyramidal, 
celle  que  vous  proposez  maintenant  dans  votre  lettre  postérieure  A  mon  travail,  et 
dont  j'aurais  le  droit  de  ne  pas  m'occuper,  ne  convient  pas,  car  elle  a  le  défaut  de  ne 
pas  être  assez  générale,  puisqu'elle  n'englobe  pas  tous  les  faits:  la  mienne,  an  contraire, 
dépourvue,  il  est  vrai,  d'une  précision  que  l'état  actuel  de  la  science  ne  comporta  pas, 
a  l'avantage  d'être  absolument  exacte. 

En  résumé,  tout  en  reconnaissant  votre  mérite  dans  l'étude  des  réflexes  cutanés,  je 
crois  pouvoir  dire  que,  de  mon  côté,  j'ai  apporté  dans  mon  travail  des  faits  nouveaux  et 
des  idées  nouvelles  bien  différents  des  vôtres. 

Veuillez 

J.  Babinsii. 
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En  réponse  à  ma  lettre,  M.  van  Gehuchten  m'a  écrit  de  nouveau  pour  me  faire 
savoir  qu'il  n'était  pas  d'accord  avec  moi  et  pour  développer  ses  idées.  La  publi- 
cation de  cette  lettre,  que  M.  van  Gehuchten  ne  me  demande  pas  d'ailleurs, 
nécessiterait  une  deuxième  réponse  et  donnerait  à  celte  discussion  une  étendue 
hors  de  proportion  avec  les  limites  assignées  aux  comptes  rendus  des  commu- 
nications de  la  Société  de  Neurologie. 

Du  reste,  ce  qui  précède  sufllt  pour  que  chacun  puisse  apprécier  la  valeur  de 
nos  arguments  respectifs  et  se  faire  une  opinion.  Il  est  toutefois  de  mon  devoir 
de  citer  le  passage  suivant  de  la  deuxième  lettre  de  M.  van  Gehuchten  : 

I  Si  maintenant  vous  estimez  que  U$  tnott  dont  je  me  suis  servi  dans  ma 
lettre  i  exagération  des  réflexes  cutanés  pathologiques  ou  médullaires  •  ne  se 
retrouvent  pas  exactement  dans  mes  écrits  de  1900,  je  vous  prierai  de  bien  vou- 
loir changer  les  expressions  de  ma  lettre  et  de  dire  <  coexistant  avec  l'exagé- 
>  ration  des  réflexes  tendineux  et  avec  l'exagération  de  la  réflectivité  médullaire 
t  pour  les  excitations  cutanées  > ,  et,  plus  loin  :  •  Les  réflexes  cutanés  d'origine 
•  corticale  sont  abolis,  le  tronçon  inférieur  de  la  moelle  présente  une  exagéra- 
I  tion  de  sa  réflectivité  pour  les  excitations  cutanées  >  ;  ce  sera  moins  clair, 
f  mais,  au  fond,  cela  sigoiflera  la  même  chose.  • 

A  propos  du  procès- verbal  de  la  séanCe  du  4  février  1904 

M.  le  professeur  Raymond,  dans  la  séance  du  4  février  1904,  a  communiqué 
une  observation  de  H.  le  docteur  G.  Gulbbkk  Cde  Constantinople),  intitulée  Sur 
un  cas  de  dy*antigraphi$  (publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans  le 
numéro  du  15  février  1904  de  la  Revue  neurologique,  p.  133-12C). 

Au  sujet  de  cette  communication,  le  médecin-adjoint  de  l'hôpital  français  civil 
et  maritime  de  Constantinople  a  adressé  &  la  Société,  de  Neurologie  une  lettre 
contenant  les  remarques  suivantes  : 

Cette  observation  a  été  prise  par  le  D'  Giilbenk  dans  le  service  du  D'  Euthyboule, 
médecin  de  l'hdpilal  fronçais  de  notre  ville.  C'est  le  docteur  Euthyboule  qui  a  proposé  le 
terme  de  dytanligrapkir  pour  le  symptôme  observé  chez  le  malade  en  présence  de  tout 
le  servi<e  médical,  ainsi  que  du  D'  Gtilbenk;  et  cola,  en  considérant  ce  trouble  fonction- 
nel comme  le  résultat  d'une  irrigation  sanguine  insurfîsante  chez  un  arlérioscléreux,  com- 
parable, par  le  fait,  aux  méiopr&gies  diverses,  claudication  intermittente  en  particulier, 
relevant  des  pliénoménes  iscliémiqucs  et  des  troubles  circulatoires. 

Le  terme  dytantigrnphie,'  signifiant  grammaticalement  «  dilTlcuUé  de  copier  >,  n'ex- 
prime pas  certainement  d'une  façon  complète  le  symptôme  relevé  chez  ce  malade,  c'est- 
à-dire  l'arrêt  absolu  dans  l'acte  de  copier  après  une  copie  de  deux  ou  trois  lignes,  mais 
un  trouble  aussi  complexe  peut  être  traduit  difllciiement  par  un  seul  mot.  Le  D'  Eu- 
thyboule a  pensé  que,  tout  incomplet  qu'il  fût,  c'était  encore  ce  mot  qui  exprimait  le 
mieux  le  phénomène. 

M.  le  D'  Hongeri,  médecin  aliéniste  de  l'hépital  de  la  Paix,  dans  le  service  duquel  le 
malade  on  question  o  été  isolé  et  y  est  mort,  vient  de  nous  apprendre  qu'il  a  fait  l'au 
lopsic  et  qu'il  a  constaté  dans  la  région  frontopariétale  inférieure  de  l'héiiiisphère  gauche 
(centre  de  Broca,  centre  de  la  face,  du  membre  supérieur,  etc.),  une  tumeur  grosse  comme 
un  œuf  de  poule  et  très  probablement  de  nature  tuberculeuse.  Ce  diagnostic,  tout  en  ayant 
été  envisagé  du  vivant  du  malade,  n'a  pas  été  maintenu,  &  cause  de  l'absence  de  céphalée, 
de  vomissements,  dé  phénomènes  convulsifs  (épilepsiejavksonienue)j  ainsi  que  de  troubles 
oculaires. 

A  proposdu  même  malade,  M.  le  professeur  Raymond  communiqué  à  la  Société 
la  suite  de  l'observation  et  les  résultats  de  l'autopsie  qui  lai  ont  été  transmis  par 
le  D'  C.  ';ii,Bt.NK. 
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Le  1*'  février,  le  membre  inférieur  droit  était  complètement  paralysé,  il  ne  pouvait  pliu 
remuer  les  doigts;  les  muscles  de  l'avant-bras  étaient  atrophiés.  Cependant,  il  n'existait 
aucune  trace  d'arthrite  et  on  ne  constatait  pas  la  moindre  douleur.  A  l'examen  électrique, 
on  note  une  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  et  faradique  des  muscles  de  l'avant- 
bras,  les  fléchisseurs  étaient  plus  atteints  que  les  extenseurs. 

A  partir  du  8  février  le  membre  inférieur  droit  commençait  à  se  prendre  &  son  tour. 
C'était  d'abord  le  quadriceps  fémoral  qui  paraissait  parésié  ;  puis  en  quelques  joors  \\ 
paralysie  gagnait  tout  le  membre  inférieur  droit,  les  réflexes  patellaires  et  aehilléens 
étaient  exagérés;  clonus  du  pied;  le  réflexe  des  orteils  n'existait  pas,  mais  on  constatait 
'  aisément  le  signe  de  l'éventail  décrit  par  Babinski.  La  contracture  avait  envalii  les 
membres  paralysés. 

En  face  de  ce  syndrome  hémiplégique  avec  aphasie  complète,  nous  pensons  à  un 
ramollissement  cérébral  à  début  graduel  et  i.  marche  chronique  de  Grasset  (1),  et  pour 
nous  assurer  de  l'étendue  du  ramollissement,  nous  avons  recours  à  la  recherche  de  l'hé- 
mianopaie  qui  reste  négative;  l'examen  du  fond  de  l'œil  est  jugé  inutile. 

Vers  les  premiers  jours  de  mars  le  malade,  qui  ne  semblait  plus  rien  comprendre  dece 
qu'on  lui  disait,  connaissait  encore  ses  parents;  de  plus  en  plus  il  devenait  apathique, un 
état  démentiel  se  montrait  chez  lui;  tombé  déjà  dans  le  gâtisme,  il  comaiençaità  manger 
ses  excréments  ;  sur  ce  fait,  on  le  transféra  &  l'hôpital  français  où  il  se  trouvait  dans  l« 
service  du  docteur  Euthyboule,  &  l'hdpital  international  de  la  Paix,  de  Chichli.  Son  état 
ne  faisant  qu'empirer,  il  succomba  le  10  avril  sous  l'influence  d'une  déchéance  générale 
de  l'organisme,  avec  l'aspect  d'une  cachexie  progressive. 

Là,  l'autopsie  ayant  été  pratiquée  par  M.  Mongeri,  le  très  distingué  médecin  de  l'hiV 
pital  international  de  la  Paix,  à  qui  je  m'empresse  d'exprimer  tonte  ma  reconnaissance 
pour  son  concours  si  précieux,  le  cerveau  examiné  ensuite  pour  nous  deux  a  oSert  les 
particularités  suivantes. 

A  la  simple  inspection,  le  cerveau  présentait  un  aspect  presque  normal  ;  cependant,  il  y 
avait  une  asymétrie  manifeste  due  à  l'augmentation  du  volume  de  l'hémisphère  gauche: 
la  dure-mère  était  épaissie  et  adhérente  à  la  base,  et,  au  niveau  du  centre  de  Broca;  par- 
tout ailleurs,  on  pouvait  la  détacher  aisément;  la  pie-mére,  épaissie,  adhérait  fortement 
à  l'écorce,  surtout  au  niveau  des  circonvolutions  fronto-pariètales  ascendantes.  L'hémis- 
phère droit  ne  présentait  rien  de  particulier.  La  zone  psychomotrice  de  l'hémisphrrt' 
gauche  paraissait  ramollie  et  ce  ramollissement  s'étendait  d'une  part  vers  les  circonvolu- 
tions frontales,  d'autre  part  sur  le  lobe  temporal;  le  centre  de  Broca  était  dur  au  toucher 
et  contrastait  singulièrement  avec  le  ramollissement  environnant;  cette  lésion  ne  pou- 
vait pas  s'expliquer  par  un  athérome  artériel,  car  les  vaisseaux  de  la  base,  ainsi  que  la 
sylvienne,  bien  que  durs,  étaient  demeurés  perméables. 

En  pratiquant  les  coupes  de  Pitres  sur  la  III*  coupe  verticale,  au  niveau  de  la  circon- 
volution de  Broca,  nous  découvrons  une  tumeur  caséifiée  en  grande  partie,  comme  1? 
démontraient  la  mollesse  spéciale  de  son  tissu,  sa  friabilité,  sa  coloration  blanc-jaunàlre 
et  quelques  cavornules  microscopiques.  11  ne  s'agissait  évidemment  là  que  d'un  tubercule 
en  pleine  évolution  caséeuso.  Le  centre  de  cette  tumeur  arrondie,  qui  atteignait  le  volume 
d'uu  grand  œuf  de  poule,  correspondait  au  noyau  lenticulaire;  au  fur  et  à  mesure  de  ton 
développement,  il  avait  englobé  dans  sa  masse  d'une  part  la  capsule  interne,  la  plus 
grande  partie  de  la  couche  optique  et  la  tôte  du  noyau  caudé,  d'autre  part  le  centre  de 
Broca  avec  la  partie  inférieure  des  circonvolutions  fronto-pariétales  ascendantes;  ire 
niveau,  les  méninges  étaient  adhérentes  à  la  surface  de  la  tumeur.  Tout  autour  de  la 
tumeur,  il  existait  une  zone  inflammatoire  caractérisée  par  l'injection  des.vaisseaaxcapil- 
laires  voisins,  parsemés  d'ecchymoses  et  de  suifusions  hémorragiques  ;  tout  le  centre 
était  ramolli  et  présentait  un  aspect  pulpeux  blanchâtre,  dû  certainement  &  la  compres- 
sion des  vaisseaux.  La  tumeur  était  unique. 

L'hémisphère  droit  ne  présentait  rien  de  particulier. 

En  somme,  il  s'agissait  chez  ce  malade  d'une  tumeur  cérébrale  n'ayant  présenté  aucun 
des  symptômes  caractéristiques  de  cette  alTeclion,  et  qui,  en  plus,  a  été  accompagnée  au 
cours  de  son  évolution  de  phénomènes  trophiques  de  la  main  droite  d'abord,  et  d'un 
trouble  particulier  de  l'écriture  que  nous  avons  nommé  dysaotigraphie  ensuite. 

La  latence  possible  des  tumeurs  cérébrales  est  connue  depuis  longtemps  :  Lehcrt,  !ur 
89  cas  de  tumeurs  de  l'encéphale,  en  donne  4  dans  lesquels  il  y  eut  absence  totale  de» 
symptômes.  On  n'a  qu'à  feuilleter  les  bulletins  de  la  Société  anatomique  pour  «n  rencon- 

(1)  Grasset  et  Radzier,  TraiU  prafigue  det  maladie»  du  tysUme  nerveux,  4*  édition, 
p.  129. 
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trer  un  certain  nombre.  Je  ne  citerai  pour  mémoire  que  les  obserrations  do  Bal!  et  de 
Rigaud  ;  ce  dernier  relate  un  cas  dans  lequel  une  assez  grande  étendue  du  cerveau  a  été 
trouvé  aplatie,  déprimée  par  un  néoplasme  lentement  développé,  sans  manifestation 
lymptomatologique  appréciable.  Il  n'est  pas  rare  non  plus  de  retrouver  dans  la  littérature 
médicale  des  exemples  de  tumeurs  cérébrales  évoluant  avec  le  tableau  clinique  du  ramollis- 
sement cérébral,  ne  donnant  lieu  &  d'autres  symptômes  qu'à  eaux  qui  sont  en  rapport 
avec  les  fonctions  du  territoire  comprimé,  tel  le  cas  du  professeur  Raymond  (1)  en  ce  qui 
concerne  le  lobe  frontal,  d'Âscherwann  (S)  pour  le  gyrus  uncinatus,  d'Oppenheim  (3) 
pour  le  lobe  temporal,  etc., etc. 

Mais  comment  expliquer  d'une  part  le  trouble  trophique  précoce,  d'autre  part  ladysan- 
tygraphie?  En  ce  qui  concerne  ce  dernier,  nous  avons  déjà  dit  qu'il  s'agissait  probable- 
ment là  d'une  claudication  intermittente  du  faisceau  reliant  le  pli  courbe  au  centre  de 
l'écriture  (4).  La.présence  d'une  tumeur  exclue-t-elie  cette  hypothèse?  Nous  croyons  au 
contraire  que  cela  en  est  une  affirmation  ;  la  tumeur,  dans  son  évolution  lente,  a  produit 
d'abord  une  ischémie  légère  de  ce  faisceau,  soit  par  compression  directe,  soit  plus  proba- 
blement par  la  congestion  périphérique,  suffisante  pour  produire  cette  claudication,  a  fini 
ensuite  par  détruire  ses  fibres  d'association. 

Quant  au  trouble  trophique,  il  est  plus  difficile  de  l'expliquer;  on  sait  la  divergence  de 
l'opinion  des  auteurs.  Nous  avons  déjà  dit  pourquoi  la  théorie  de  Brissaud  et  Marinesco 
ne  pouvait  pas  expliquer natre cas.  Quant  à  la  théorie  cérébrale  de  l'atrophie,  il  pourrait 
à  la  rigueur  en  donner  une  e:q>lication  ;  mais  où  donc  doit  siéger  la  lésion?  Est-ce  dans 
les  cellules  pyramidales  géantes,  eomme  Senator  le  veut  ?  ou  faut-il  la  localiser  dans  la 
couche  optique  comme  Eisenlohr  (5)  !•  demande  à  la  suite  de  Bergberini  (6)?  Au  premier 
aberd,  notre  cas  parait  donner  raison  à  cette  dernière  théorie,  étant  donné  que  la  plus 
grande  partie  de  la  couche  optique  a  été  dëtraUe;  mais  je  ferai  remarquer  que  chez  notre 
malade,  les  troublas  trophiques  ont  débuté  un  BOis  avant  les  troubles  moteurs  et  apha< 
siques  et  que  le  centre  de  la  tumeur  correspondait  aa  noyau  lenticulaire,  ce  qui  veut  dire 
que  l'affection  a  probablement  débuté  par  ce  noyau,  et  que  l'atteinte  de  cette  partie  de 
l'encéphale  avait  déjà  produit  des  troubles  trophique*. 

Or,  à  toutes  ces  théories  bn  peut  faire  une  grave  objection  avec  le  professeur  Ray- 
mond. En  effet,  s'il  en  est  ainsi,  pourquoi  donc  dans  les  cas  d'hémiplégie  corticale  ou 
sous-corticale  l'atrophie  musculaire  est-elle  rare,  exeepUonnelIe  même  (7)  ? 

En  somme,  on  voit  que  c'est  encore  une  question  à  débattre. 

COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Méningite  aiguâ  Cérébro-spinale  Syphilitique.  Évolution-septnittis 
après  le  Chancre,  et  au  cours  du  traitement  spéoificpxe.  Gytologla 
dnliiquide  Céphsilo-rachidien.  Autopsie,  par  MM.  J.-A.  Sicard  etRoussv. 

Nous  avons  observé  à  la  Pitié,  dans  le  service  de  M.  Darier,  que  l'un  de  nous 
avait  rhonneur  de  remplacer,  an  cas  de  méningite  cérébro-spinale  sjrphili tique, 
&  évolution  aiguë,  et  qui  se  prête  à  quelques  considérations  intéressantes. 

ExAMBX  cLiNiouB.  —  Il  s'aglt  d'uu  homme  de  41  ans,  B...,  ouvrier,  et  qui  vers  le  mois 
de  juin  1903  avait  déjà  été  hospitalisé  dans  le  service  pour  une  céphalée  intense,  accom- 
pagnée de  vomissements  passagers  et  de  vertiges.  La  notion  nettementélablie  d'un  chancre 
induré,  contracté  trois  mois  auparavant,  fit  poser  le  diagnostic  d'accidents  méningés 

(1)  P.  Ratmond,  Sur  un  cas  de  démence  consécutive  à  une  tumeur  du  lobe  frontal  droit. 
SoeUU  méd.  des  Hôpitaux,  34  juin  1892. 

(2)  Aschbhwahn,  Dtuliche  med.  Woehenuhrift,n'  iS,  1893. 

(3)  Oppbnbew,  Zur  pathologie  der  Grosshii-ngeschwalste.  Arthiv  fur  Ptyehialrit  und 
StrvenkraAkheitnn,  1889,  t.  XXI,  p.  584. 

(4)  Voir  le  numéro  du  IS  février  de  la  Revue  neurologique  dans  le  travail  déjà  cité. 

(5)  EisEXLoaa,  Beitrage  sur  Himiocalisation.  Deultch»  Zeittekrifl  far  Nervenkeilhmde, 
1893,  3»  fasc.,  p.  260. 

(S)  BoBGHBiuNi,  FrOhzeitage  Huskelatrophie  bei  der  Corebralend&hmung.  Deuluhei  Archiv 
fur  kUn.  Medinn,  1889,  t.  XLI,  p.  371, 
(7)  P.  Ratmond,  Clinique  de»  maladie»  du  tytUme  nerveux,  année  1897-98,  4*  série,  p.  208. 
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'  syphilitiques,  et  commanda  la  thi'rapeutii)ue.  Des  injections  dlmile  grise  furent  prati- 
quée!», &  doses  habituelles,  et  la  guérison  com|ilète  du  malade  ne  tarda  pas  i  survenir. 

A  titre  préventif  et  dans  le  cours  d'une  santé  parfaite,  une  nouvelle  série  d'injecUons 
mercurielles  furent  pratiquées  dans  le  mois  d'octobre  de  la  même  année.  Cest durant 
cette  seconde  période  de  traitement,  &  la  quatrième  injection  d'huile  grise,  que  B...  fut 
amené  de  nouveau  dans  le  service  avec  tous  les  symptômes  d'une  méningite  aigué  è 
début  relativement  brusque . 

Il  existait  de  la  céphalée,  une  certaine  raideur  de  la  nuque ,  du  kemig;  quelques  vomis- 
sements, rares  il  est  vrai  ;  du  strabisme  intermittent.  Pas  de  signe  de  Robertson. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  dés  l'entrée  confirma  le  diagnostic  par  la  présence  it 
très  nombreux  éléments  cellulaires  :  lymphocytes  prépondérants  associés  i.  quelques 
polynucléaires. 

Malgré  une  nouvelle  cure  mercurielle  biodurée  et  vers  le  sixième  jour  de  l'évolutioo 
méningée,  apparut  brusquement  une  poussée  droite  des  membres  supérieur  et  inférieur, 
accompagnée  d'une  légère  parésie  du  facial  inférieur  du  même  cété.  Il  était  difCcile,  étanl 
donnée  la  torpeur  intellectuelle  du  malade,  de  savoir  s'il  y  avait  aphasie  on  dysartbrie. 

Bientôt  survint  l'exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux,  avec  signe  de  Babioski  i 
droite,  les  sphincters  devinrent  incontinents,  la  prostration  s'accrut,  «t  iani  fiitre,  sans 
dissociation  du  pouls  et  de  la  température,  le  malade  succomba  après  une  période  coma- 
teuse de  quelques  heures. 

Une  seconde  ponction  lombaire  faite  deux  jour*  avant  la  mort,  après  l'apparitioD  de 
l'hémiplégie,  amena  une  polynucléose  intense  avec  un  liquide  céphalo-rachidien  stérile 
bactériologiquement  &  la  culture  et  sur  lames. 

Autopsie,  pratiquée  vingt-six  heures  après  la  mort. 

A  l'ouverture  du  cr&ne,  on  ne  constate  rien  d'anormal  au  niveau  de  la  botte  osscose: 
la  dure-mère  se  détache  facilement.  Le  cerveau  apparaît  recouvert  d'un  œdème  gtiatini 
forme  présentant,  par  places,  au  niveau  de  la  convexité  surtout,  l'aspect  collodioDiH' 
décrit  par  Fournier  et  Oppcnheim.  Même  aspect  des  espaces  sous-orachnoldiens  et  pie- 
mériens  de  la  moelle  sur  toute  son  étendue.  Lorsqu'on  cherche  &  détacher  lapie-mcre 
cérébrale,  par  endroits  on  constate  de  très  légères  adhérences  de  cette  membrane  aveclt 
substance  cérébrale. 

Les  coupes  macroscopiques  font  voir  un  canal  épendymaire  médullaire  dilaté,  ainsi  i]U( 
l'aqueduc  de  Sylvius  et  les  ventricules  latéraux.  On  no  distingue  nulle  i>art  de  foyers  de 
ramollissement,  mais  déjà  l'on  peut  préjuger  des  altérations  vasculaircs  parla  coupe 
de  l'artère  sylvienne  gauche  qui  présente  des  bourgeons  ihrombosiques. 

Les  autres  viscères  ne  présentent  aucune  altération  &  signaler.  Les  poumons  et  les 
reins  sont  congestionnés. 

Examen*  histologioi/E.  —  Méninges,  cerveau,  moelle,  ganglions,  ont  été  examinés  an 
Nissl,  é  riiématoxyline-éosinc,  au  Vau  Gieson,  ou  au  Marchi. 

Mèningei  mollet:  —  Les  espaces  sous-arachnoldiens  et  pie-mériens  sont,  sur  toute 
l'étendue  des  centres  nerveux,  aussi  bien  au  niveau  des  différentes  régions  cérébrale»  que 
des  divers  étages  de  la  moelle,  le  siège  d'une  infiltration  embryonnaire  intense.  Ce  sont 
de  petites  cellules  rondes,  lymphocytaircs,  qui  par  places  se  réunissent  en  amas.  On  peut, 
par  des  colorations  électives  &  l'orange,  mettre  en  évidence,  au  milieu  de  ces  ceUolH 
rondes,  des  éléments  polynucléaires  plus  abondants  en  certains  points. 

Les  vaisseaux  spiuaux,  veines  ou  artères  (avec  une  prédilection  peut-être  plus  marquée 
pour  les  veines,  buivant  la  remarque  de  MM.  Brissaud  et  Lamy)  sont  le  siège  de  lé»ioa> 
de  péri-  ou  d'endovascularile.  L'infiltration  embryonnaire  ne  s'avance  que  pou  dans  les 
septa  conjonctivo-vasculaires  mais  les  vaisseaux  spinaux  antérieurs  et  postérieurs  sont 
le  siège  d'une  dilatation  évidente. 

Le  canal  rpendi/maire  est  également  dilaté  et  légèrement  infiltré. 

Les  raeinet  ne  sont  atteintes  que  superflcieliement,  l'infiltration  embryonnaire  ne  ftit 
que  les  recouvrir  sans  les  pénétrer  ni  les  dissocier.  Cette  même  infiltration  (fait  intéres- 
sant) se  retrouve  au  niveau  dos  gangliont  ra  hidiens,  au  point  de  jonction  ganglionniire 
du  cul  (le  sac  arachnoldo-piu-niéricn.  La  capsule  ganglionnaire  est  épaissie  ;  les  celli>le^ 
nerveuses  ganglionnaires,  au  contraire,  ne  présentent  aucune  altération  nette. 

Par  le  Marchi,  on  ne  constate  au  niveau  de  la  moelle  ni  réaction  des  gaines  de  myé- 
line, ni  corps  granuleux.  Les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  examinées  su 
Nissl  ont  gardé  leurs  contours  normaux,  sans  chromatolyse. 

Au  niveau  du  eeroeau,  en  dehors  des  enveloppes  méningées  directes,  il  n'existe  de  rèac- 
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tioa  de  la  substance  cérébrale  que  dana  le  territoire  nerveux  desservi  par  la  sylvienne 
gauche. 

La  tshienne  gauche  se  présente  à  la  coupe  sur  une  étendue  de  prés  d'un  centimètre 
avec  un  caillot  Dbrineux  qui  en  oblitère  presque  complètement  la  lumière.  L'endartère  a 
proliféré  activement,  déterminant  la  coagulation  de  la  fibrine  ;  l'ioflllration  s'est  étendue  t 
lamésartère,  aux  vasa-vasorum,  à  l'adventice,  sans  que  l'on  puisse  saisir  exactement  la 
lésion  de  début.  Dans  le  département  cérébral  correspondant,  au  niveau  des  fronto-parié- 
taies  ascendantes,  les  coupes  prennent  mal  les  colorants,  ont  un  aspect  lavé;  les  cellules 
pyramidales  présentent  de  la  chromatolyse  périphérique,  les  capillaires  sont  dilatés;  à 
leur  pourtour,  on  ne  retrouve  pas  de  diapédèsc  hématique,  mais  un  début  de  réaction  . 
lympbocy taire.  Nulle  part  de  corps  granuleux.  On  pressent  la  lésion  do  ramollissement, 
peut-être  celle  d'encèplialite  vraie? 

les  plexut  ckoroîdien*  ont  conservé  leur  épithelium  épendymaire  ;  mais  leurs  vaisseaux 
sont  très  dilatés,  avec,  par  endroits,  un  certain  degré  de  diapédèf  e  hématique,  sans  inQl- 
tration  embryoïmaire. 

Il  n'est  donc  pas  douteux,  par  l'observation  clinique  et  par  l'examen  histolo- 
gique,  qu'il  s'agit,  avant  tout,  d'une  méningite  aiguë  syphilitique  cérébro-spi- 
nale disséminée  à  toute  l'enveloppe  vasculo-conjonctive  sous-arachnoïdienne  et 
pie-mérienne  du  cerveau  et  de  la  moelle.  C'est,  du  reste,  à  l'évolation  rapidement 
mortelle  de  ce  processus  méningé  que  ce  cas  doit  d'avoir  conservé  son  étiquette 
clinique  et  blstologique.  Il  est  probable,  en  effet,  que  des  lésions  plus  ou  moins 
accusées  du  parencbjrme,  foyers  de  myélite  on  d'encéphalite,  n'auraient  pas 
tardé  h  faire  leur  apparition,  secondairement  aux  vascularites  et  aux  thromboses. 

Les  cas  de  syphilis  précoce  artérielle  du  cerveau,  pour  'être  rares,  n'en  sont 
pas  moins  bien  connus.  MM.  Dieulafoy,  Raymond,  Lancereaux,  LetuUe,  Hanot, 
Fournier,  Spillmann,  Geffrier,  Mauriac,  Charvet  (1),  etc.,  en  ont  décrit  de  beaux 
exemples. 

Mais  —  et  c'est  le  point  intéressant  sur  lequel  nous  insistons  —  on  ne 
retrouve  pas  signalé  dans  ces  observations  le  syndrome  de  tnininigte  aigui  diffuu 
que  nous  venons  de  décrire.  Suivant  les  auteurs,  ce  sont  les  oblitérations  arté- 
rielles qui  ont  marqué  d'emblée  la  première  étape  de  l'évolution  clinique,  et  les 
examens  bistologiques  ne  mentionnent  que  les  lésions  vasculaires  plus  ou  moins 
localisées  aux  gros  troncs  de  l'hexagone  de  Willis  (thrombose,  nécrose  des  pa- 
rois, anévrysme,  etc.). 

C'est  probablement  &  une  réaction  hislologique  méningée,  semblable  dans  son 
ensemble  à  celle  que  nous  venons  d'étudier,  mais  plus  superficielle  et  obéissant 
an  traitement  spéciGque,  que  se  rapportent  les  cas  observés  par  MM.  Widal  et  Le 
Sourd  (2),  Brissaud  et  Urecjr  (3),  et  qui  se  sont  terminés  par  la  guérison. 

Deux  autres  remarques  ont  encore  leur  intérêt. 

La  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  est  venue  nous  prévenir  dés  le  début 
de  la  maladie,  de  l'intensité  de  l'attaque  syphilitique.  Déjà,  à  la  première  ponc- 
tion lombaire,  dans  ce  liquide  privé  de  germes  microbiens,  se  montraient  des 
éléaieDls  polynucléaires  au  milieu  de  lymphocytes  extrêmement  abondants  ; 
plus  tard,  dans  les  jours  qui  ont  précédé  la  mort,  la  polynucléose  se  décelait 
presque  exclusive,  témoin  des  vascularites  aigués  est  des  oblitérations  thrombo- 
siques. 

t)  Cbasvct,  Syphilis  cérébrale  sept  mois  après  l'aecideat  pri.-nitif.  Oblitération  de  la 
*>lvienne  gauche.  Morten  trois  jours.  (Voiries  indication.s  bibliographiques  antérieures 
a'iSMdansee  tn^ùl.)  Reçue  neurologique,  IS99,  p.  921. 

2,   Widal  et  Le  Socrd,  Soe.  médit,  det  Hàp.,  1<J02. 

.3;  BaissACD  et  Brect,  Soe.  wUdie.  dei  Hop.,  1902. 
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Ces  faits  cjtologiques  sont,  par  certains  côtés,  à  rapprocher  de  ceux  signalés 
par  MM.  Widal  et  Lemierre,  Belin  et  Bauer,  et  nous-mêmes,  au  cours  des  pous- 
sées congestives  de  la  syphilis  chronique  des  centres  nerveux.  Temporairement, 
la  poljrnucléose  peut  alors  remplacer  la  lymphocytose . 

Enfin,  l'échec  préventif  et  curatif  à  doses  moyennes  de  la  médication  mercu- 
rielle  nous  montre  qu'une  réaction  pathologique  du  système  nerveux,  peut-être 
plus  encore  au  cours  du  secondarisme  que  du  tertiari8me,doit  toujours  être  trai- 
tée très  sévèrement.  11  est  prudent  de  s'adresser  à  une  cure  intensive  et  longtemps 
prolongée,  sans  qu'il  soit  permis,  même  dans  de  telles  conditions,  d'escompter, 
avec  certitude,  la  guérison. 

II.  Paralysie  symétrique  des  Muscles  innervés  pso'  les  V"  Racines 
lombaires  et  les  I"*  sacrées.  Maux  perforants  et  Hsrpertrophie 
osseuse  considérable  des  phalanges  et  des  métatarsiens  des  deux 
gros  Orteils,  par  MM.  Eggkr  et  Chirav.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine. 
Hospice  de  la  Salpêtrière). 

Le  malade  est  &gé  de  32  ans.  Depuis  l'Age  de  12  ans,  il  faisait  le  métier  d'acrobate.  Il 
s'exerçait  surtout  dans  l'exécution  de  sauts  aériens  et  comme  homme  serpent.  Les  anté- 
cédents héréditaires  sont  nuls.  Trois  frères  et  trois  soeurs  bien  portants.  Lui-même  n'a 
jamais  été  malade,  A  eu  une  blennorragie  k  l'&ge  de  17  ans,  qui  dura  neuf  mois  et  pour 
laquelle  il  n'a  pas  été  traité.  Nie  la  syphilis.  Constitution  robuste,  fortement  musclé.  H  y 
a  sept  ans,  il  faisait  l'homme  serpent  à  Londres,  lorsque  tout  à  coup  il  ressentit  une  vive 

douleur  au  niveau  du  sacrum,  qui  l'obligea  de  quitter 
le  travail.  Mais  déjà,  deux  jours  après,  les  douleurs 
s'étaient  dissipées,  et  il  pouvait  recommencer  à  tra- 
vailler. A  partir  de  ce  moment  s'installaient,  surtout 
quand  il  se  fatiguait,  des  crampes  très  douloureuses 
dans  les  cuisses,  le  réveillant  la  nuit.  Cet  état  dou- 
loureux dura  quelques  semaines  pour  disparaître 
complètement.  Dans  la  suite,  ses  camarades  faisaient 
la  remarque  que  les  pieds  du  malade  perdaient  de 
leur  agilité.  Le  travail  devenait  pour  lui  pénible  et 
faUgant. 

Au  bout  de  deux  ans,  le  gros  orteil  droit  commence 
à  enfler.  Il  se  forme  un  mal  perforant.  Ensuite,  c'est 
le  tour  du  gauche.  Petit  &  petit,  l'atropbie  et  la  para- 
lysie s'emparent  des  jambes.  Enfin,  il  y  a  deux  ans, 
le  malade  était  obligé  d'abandonner  son  métier  d'acro- 
bate. 

Actuellement,  le  malade  a  deux  pieds  tombants.  Il 
s^ppD  en  marchant.  L'atrophie  s'est  emparée  surtout 
du  groupe  antéro-iuteme,  et  le  méplat  est  symétrique 
et  bilatéral  (flg.  <).  La  flexion  dorsale  des  deux  pieds 
est  totalement  abolie,  et  les  mouvements  des  orteils 
ne  sont  que  très  rudimentaires.  L'abduction  et  l'ad- 
duction dos  pieds  se  font  encore  dans  une  mesure 
restreinte  et  sans  force.  La  flexion  des  pieds,  par 
contre,  a  conservé  presque  intégralement  sa  force  et 
l'étendue  d'excursion.  Le  groupe  du  triceps  crurale 
conservé  une  énergie  considérable.  Quant  à  la  mus- 
culature des  cuisses,  sa  force  parait  encore  indemne. 
Les  extenseurs  des  jambes  sont  encore  si  puissants 
qu'on  n'arrive  pas  à  vaincre  leur  position  ;  la  force  de 
la  flexion  est  un  peu  moins  grande,  surtout  à  gaaebe. 
Les  adducteurs  des  deux  cuisses  sont  encore  tré-s 
puissants,  tandis  que  les  abducteurs  n'opposent 
presque  plus  de  résistance.  Toute  la  musculature  des  cuisses  présente  des  contractions 
flbrillaires  qui  augmentent  d'intensité  quand  le  malade  a  fait  quelques  exercices.  D'après 


Via.  1.  —  Le>  muscles  alropbiéi  sont 
teintés  en  noir. 
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son  dire, les  cuisses  auraient  aussi  diminué;  elles  sont  cependant  encore  bien  volumineu- 
ses, et  contrastent  fortement  avec  l'atrophie  très  avancée  du  groupe  des  fessiers.  Les 
réactions  électriques  donnent  la  même  note.  Tandis  que  la  contractilité  est  à  peu  près 
normale  pour  le  triceps  crural,  les  extenseurs  ne  réagissent  plus  et  les  fessiers  &  peine. 
Les  fléchisseurs  de  la  jambe  offrent  aussi  un  certain  degré  de  diminution,  tandis  que  les 
extenseurs  paraissent  normaux  (Qg.  2). 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  affaiblis;  par 
moments  ils  manquent,  tandis  que  les  achilléeiis 
paraissent  exagérés.  Le  réflexe  cutané  plantaire 
est  aboli,  de  même  que  le  réflexe  crémastérien.  Pas 
de  troubles  des  sphincters.  Miction  et  fonction  géni- 
tale normales.  Pas  d'Argyll.  Comme  trouble  de  sen- 
sibilité on  trouve  une  anesthésie  de  la  région  antéro- 
externe  des  deux  jambes,  correspondant  assez  exac- 
tement à  la  distribution  de  la  V*  lombaire  ou  de  la 
I"  sacrée.  Au  niveau  des  pieds,  l'anesthésie,  inté- 
ressant tous  les  modes  de  la  sensibilité  cutanée, 
empiète  sur  le  bord  externe  et  le  bord  interne.  Sur 
la  région  postérieure  des  cuisses,  la  bande  de  milieu 
parait  plus  sensible  que  le  reste.  La  perception  seg- 
mentaire  est  partout  bien  conservée.  Les  pieds  sont 
le  siège  de  troubles  trophiqoes  tout  à  fait  remar- 
quables. Les  deux  gros  orteils  sont  énormément 
hypertrophiés  et  d'un  aspect  éléphanliasique.  La 
peau,  le  long  du  gros  orteil  et  de  son  métacarpien, 
est  de  couleur  violacée,  lisse,  brillante  et  humide.  Le 
derme  est  énormément  épaissi.  Du  côté  de  la  face 
plantaire,  au  niveau  de  l'interligne  des  phalanges 
du  gros  orteil  droit,  existent  deux  maux  perforants 
dont  l'un  siège  sur  le  côté  externe,  l'autre  au  mlliea.  Le  mal  du  gros  orteil  gauche 
couvre  toute  la  surface  des  phalanges.  Les  ongles  sont  épaissis,  incurvés,  verdàtres  et 
striés  longitudinalement. 

L'image  de  Rôntgen  nous  a  révélé  une  hypertrophie  osseuse  énorme  des  phalanges 
et  des  métatarsiens  des  gros  orteils,  hypertrophie  atteignant  presque  le  double  de  l'épais- 
seur normale.  D'ailleurs,  toutes  les  tètes  des  autres  métatarsiens  paraissent  sensiblement 
augmentées  de  volume. 


Kic.  t. 


Le  diagnostic  topographique  de  l'afTection  suscite  de  grosses  difficultés.  L'in- 
tégrité des  sphincters  et  des  fonctions  génitales  plaide  contre  une  afTectioa 
médullaire,  tandis  que  la  courte  période  de  crampes  douloureuses  est  plutôt  favo- 
rable à  cette  hypothèse.  L'idée  d'une  lésion  primitive  des  racines  lombaires  V, 
et  sacrées  I,  nous  parait  le  mieux  concilier  les  données  symptomatologiqes,  sur- 
tout quand  on  songe  que  le  tremblement  fibrillaire  n'est  pas  l'apanage  exclusif 
d'une  irritation  médullaire,  et  qu'il  peut  s'observer  dans  le  cas  d'une  irritation 
des  racines. 


m.  Tremblement  à  type  de  Sclérose  en  Plaques  lié  à  une  Ostéo-Ar- 
thropathie  du  coude,  par  MM.  Brissauo  et  H.  Grbnet  (présentation  de  la 
malade). 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  une  malade  atteinte  d'un  tremblement 
intentionnel  du  membre  supérieur  gauche,  tremblement  qui  parait  être  lié  aune 
ostéo-artbropathie  du  coude,  et  être  indépendant  de  toute  lésion  organique  du 
sjstéme  nerveux. 

G...  Marie,  lingère,  âgée  de  58  ans,  entre  à  l'Hôtel-Dieu,  salle  Sainte-Madeleine,  le 
9  mars  1904,  souffrant  du  membre  supérieur  gauche.  Il  n'y  a  rien  à  relever  dans  ses 
antécédents  héréditaires.  Vers  l'ége  de  S  ans,  la  malade  a  eu  de  la  raideur  de  la  région 
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lombaire,  avec  douleur,  ÏDContinence  d'urine,  et  difliculté  de  la  marclie  :  oa  loi  mit  un  - 
corset  pl&tré;  cet  état  dura  jusqu'à  l'Age  de  9  ans.  £lle  se  maria  è,  28  ans,  et  eut  iroU 
fausses  couches  et  quatre  enfants  nés  à  terme,  dont  l'un  mourut  à  iS  ans  de  méningite 
tuberculeuse;  un  autre,  &  2  jours;  les  doux  derniers  sont  bien  portants,  et  Agés  de  20  et 
34  ans. 

11  y  a  douze  ans,  la  malade  ressentit,  après  avoir  pris  un  bain  de  vapeur,  une  douleur 
violente  partant  de  l'épaule  gauche  et  descendant  jusqu'à  la  main,  qui  était  enflée.  Dini 
les  mois  suivants,  les  douleurs  augmentèrent,  se  présentant  sous  forme  d'élancements 
partant  de  l'épaule  pour  suivre  la  face  interne  du  bras  et  la  face  antérieure  de  l'avant- 
bras  jusqu'au  poignet  ;  les  douleurs,  qui  avaient  un  caractère  de  tiraillement  ou  d'arra- 
chement, se  reproduisaient  tous  les  soirs  vers  six  heures,  et  duraient  une  à  deux  lieure$. 
Parmi  les  divers  traitements  donnés  i,  la  malade  (phénacétine,  antipyrine,  salol,  etc.),  il 
faut  signaler  l'iodure  do  potassium. 

Les  douleurs  diminuèrent  progressivement  sans  disparaître  complètement. 

Il  y  a  trois  ans,  en  1901,  l'avant-bras  gauche  se  mit  peu  t  peu  en  flexion  sur  le  bras: 
en  même  temps,  la  malade  souffrait  d'une  sensation  de  tiraillement  dans  le  bras,  et  dD 
brûlures  dans  le  coude  gauche  ;  les  douleurs  revenaient  plusieurs  fois  par  jour,  surtout 
vers  la  tombée  de  la  nuit. 

Depuis  un  an,  le  membre  supérieur  gauche  a  commencé  &  trembler;  il  y  a  un  mois. 
un  léger  tremblement  apparaît  à  droite. 

Actuellement,  on  constate  que  tout  lo  membre  supérieur  gauche  est  animé  d'un  trem- 
blement de  rapidité  modOréo  (ISU  environ  par  minute).  Ce  tremblement,  qui  n.iiv 
peu  marqué  au  repos,  est  nettement  intentionnel,  s'exagérant  à  l'occasion  de  tout  mou- 
vement volontaire,  les  oscillations  devenant  alors  très  amples,  sans  que  la  direction 
générale  du  mouvement  cosse  d'être  conservée.  Le  tremblement  est  exagéré  par  les  émo- 
tions; il  cesse  pendant  la  nuit,  et  aussi  lorsque  la  malade  donne  un  point  d'appui  i  son 
bras  gauche. 

Du  côté  droit,  la  main  seule  est  atteinte  d'un  léger  tremblement  à  o8cillatioi)s  assi-2 
menues,  ne  se  manifestant  qu'au  réveil,  sous  l'influence  des  émotions,  ou  lorsque  le 
malade  saisit  fortement  un  objet,  et  ne  présentant  pas  le  caractère  intentionnel. 

Il  n'y  a  pas  de  nystagmus  ni  de  troubles  de  la  parole;  les  réflexes  sont  normaux,  la 
marche  se  fait  bien.  Il  n'existe  aucun  stigmate  d'hystérie;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité, 
pas  de  rétrécissement  de  champ  visuel;  il  n'y  a  aucune  modification  des  réactions  éler- 
triques;  mais  la  malade  est  très  émotive,  et  rougit  avec  la  plus  grande  facilité. 

La  malade  se  lient  réi)aulc  gauche  abaissée,  l'u  vaol-bras  fléchi  à  angle  droit  sur  le  bras, 
la  main  en  pronation  et  légèrement  tombante.  Les  mouvements  d'extension  de  l'avant-bras 
sont  impossibles;  les  mouvements  de  flexion  sont  très  limités:  les  mouvements  de  pro- 
nation et  de  supination  sont  normaux.  Au  niveau  du  coude,  on  constate  de  la  dilatation 
des  veines  sous-culanéés,  et  de  nombreuses  marbrures  rouges;  à  la  palpation,  on  sent 
une  augmentation  de  volume  des  extrémités  articulaires,  de  l'épaississcmcnt  de  l'extré- 
mité inférieure  de  l'humérus  et  de  l'extrémitc  supérieure  des  os  de  l'avant-bras.  La  pal- 
pation est  douloureuse. 

Pas  de  lièvre  ;  pas  do  troubles  viscéraux  ;  urines  normales. 

En  résumé,  chez  celte  malade,  un  tremblement  intentionnel  du  membre  supé- 
rieur gauche  s'est  développé  à  l'occasion  d'une  ostéo-artbropatliie  du  coude  du 
même  côté.  La  lésion  du  coude  est  vraisemblablement  syphilitique  :  sa  marche 
lente,  les  fausses  couches  relevées  dans  les  antécédents  de  la  malade  permettent 
de  le  supposer.  Le  trembictnent  revêt  absolument  le  type  du  tremblement  de  la 
sclérose  en  plaques,  sans  qu'il  n'existe  aucun  autre  signe  de  cette  maladie  ;  on 
ne  trouve  non  plus  aucun  stigmate  d'hystérie,  malgré  l'émotivité  très  grande  de 
notre  sujet:  il  est  intéressant  de  signaler  l'apparition  d'un  tremblement  aussi 
spécial,  à  l'occasion  d'une  lésion  articulaire,  chez  une  malade  indemne  en  appa- 
rence d'affection  nerveuse. 

lY.  Névralgie  du  Trijumeau  traitée  par  les  inJectionB  de  Cocaïne 
<  loco  dolenti  •,  par  .MM.  Bhissavd  et  H.  Ghenet  (présentation  du  malade] 

Il  semble  intéressant  de  mettre  en  relief,  chez  le  malade  que  nova  présentons. 
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les  bons  effels  des  injections  de  cocaïne  loeo  dolenti,  selon  la  méthode  de  M.  Pitres, 
et  de  les  comparer  au  résultat  médiocre  d'une  intervention  chirurgicale. 

R...  Louis,  âgé  de  34  ans,  orfèvre,  a  été  atteint  de  névralgie  faciale  en  1893.  Il  n'y  arien 
i  relever  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  personnels  ;  pas  de  syphilis,  pas  de  maladies 
infcctieases.  En  i8U3.  le  malade,  faisant  son  service  militaire,  coucha  sur  le  sol  humide 
et  resta  exposé  à  la  pluie;  c'est  alors  qu'apparurent  les  douleurs.  Elles  se  produisaient 
sous  forme  de  crises  durant  trois  à  quatre  minutes,  et  siégeaient  le  long  du  bord  antérieur 
du  roasséler  gauche.  Le  malade,  attribuant  sa  nérialgie  &  ses  mauvaises  dents  (dont  il 
n'avait  d'ailleurs  jamais  souCTcrl),  s'en  fit  arracher  quatre:  il  n'y  eut  aucune  amélioration 
immëdiale. 

Progressivement  les  douleurs  diminueront;  elles  disparurent  complètement  pendant  uni- 
période  de  trois  ans,  au  bout  de  laquelle,  sans  cause  appréciable,  elles  rcparurent'd'uno 
façon  intermittente  jusqu'en  1898;  et,  à  partir  de  celte  date,  elles  s'établirent  d'une  façon 
permanente.  Elles  étaient  alors  extrêmement  vives  ;  le  plus  léger  offleuroment  les  exas- 
pérait; pour  éviter  la  mastication,  qui  les  provoquait;  le  malade  ne  prenait  plus  que  des 
aliments  liquides;  le  sommeil  était  devenu  mauvais.  La  crise  douloureuse  s'accompagnait 
de  sécrétion  salivaire  et  lacrymale  ;  il  n'y  avait  pas  de  secousses  musculaires.  Les  dou- 
leurs semblaient  partir  d'un  point  situé  à  trois  centimètres  en  arriére  de  la  queue  de 
sourcil;  toute  pression  en  ce  point  particulièrement  sensible  était  intolérable;  de  là,  les 
douleurs  descendaient  le  long  do  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  Jusqu'au 
menton  et  à  la  lèvre  inférieure;  elles  irradiaient  aussi,  uiai.s  avec  moins  d'intensité  vers 
les  paupières  supérieure  et  inférieure.  En  1900,  le  malade  entra  à  l'hôpital  Saint-Antoine, 
dans  le  service  de  M.  Monod,  qui  pratiqua,  le  19  juillet,  la  résection  du  nerf  maxillaire 
inférieur  gauche.  A  la  suite  de  celte  intervention,  le  malade  resta  dix-huit  mois  sans 
aucune  soulTrance. 

En  janvier  190i,  tout  à  coup,  les  douleurs  reparaissent,  moins  vives  et  de  durée  moins 
longue  il  est  vrai:  elles  sont  provoquées  pnr  les  mouvements  do  la  méchoirc,  la  masti- 
cation, la  parole  :  se  reproduisent  un  grand  nombre  de  fois  dans  la  journée.  Le  malade 
vient  &  rilôlel-Uicu,  en  février  1903  :  on  pratique  une  iério  de  seize  piqûres  d'up  centi- 
mètre cube  d'une  solution  de  coeaine  au  centième  ;  les  injections  sont  faites  au  point  le 
plus  douloureux,  un  peu  au-devant  du  tragus  :  les  douleurs  disparaissent  complètement 
à  la  suite  de  ces  injections. 

En  mars  1904,  la  névralgie  reparait  ;  on  reprend  les  injections  de  cocaïne,  dans  les 
mêmes  conditions;  actuellement  le  malade,  qui  est  en  cours  de  traitement,  a  rci;u  vingt- 
cinq  injections  d'un  centigratnme'de  cocaïne;  il  n'a  plus  chaque  jour  que  trois  ou  quatic 
éhauclies  de  crises,  peu  intenses  et  de  très  courte  durée. 

U  convient  de  signaler  que,  après  la  ré.section  du  nerf  maxillaire  inférieur,  la  sensibilité 
avait  été  complètement  abolie  dans  le  territoire  correspondant;  la  sensibilité  gustalive 
avait  disparu  aussi.  Actuellement,  la  sensibilité  réparait  dans  le  domaine  du  trijumeau  : 
le  malade  sent  le  contact,  mais  ne  sent  pas  la  douleur.  Là  sensibilité  gustalive  reste 
abolie  ;  la  sensibilité  du  voile  du  palais  est  normale. 

Od  Toit  donc  que,  chez  ce  sujet,  la  résection  du  nerf  maxillaire  inférieur 
amène  la  disparition  des  douleurs  pendant  dix-huit  mois;  mais  cette  améliora- 
tion n'est  que  temporaire.  Les  injections  de  cocaïne  font  disparaître  la  névralgie 
pendant  un  an;  elles  peuvent  être  reprises  et  donnent  d'aussi  bons  résultats 
lorsque  les  douleurs  se  reproduisent,  ainsi  que  le  montre  l'amélioration  déjà 
obtenue  à  ce  jour.  Elles  ont  été  très  bien  tolérées  par  le  malade,  et  la  faible  dose 
injectée  paraît  devoir  n'exposer  à  aucun  accident.  Les  bons  effets  de  la  cocaïne 
sont  dus  sans  doute  à  ce  fait  qu'il  s'agit  d'une  névralgie  d'origine  périphérique, 
d'après  les  recherches  de  MM.  Pitres  (1)  et  Verger(2).  En  pareil  cas,  cette  théra- 

(1;  PiTAES,  Diagnostic  du  siège  des  excitations  algésiogénes  dans  les  névralgies  par  les 
injeclions  de  cocaïne.  Xltl'  Congrii  international  de  médfcme,  Paris,  1900  (section  de  neu- 
rologie). 

(i)  Veiiger,  Essai  de  classification  de  quelques  névralgies  faciales  par  les  injections  do 
cocaïne  loeo  doUnli.  Bévue  de  médecine,  janvier  et  février  1904. 
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peutique  semble  préférable  à  une  intervention  chirurgicale.  Chez  ce  malade  qui 
n'est  pas  hospitalisé  et  ne  passe  b.  l'Hôtel-Dieu  que  quelques  minutes  chaque 
matin  avant  d'aller  à  son  travail,  nous  n'avons  pu  pratiquer  la  ponction  lom- 
baire,  dont  les  résultats  eussent  été  intéressants. 

Il  convient  de  signaler  le  retour  progressif  de  la  sensibilité  dans  le  domunedu 
nerf  maxillaire  inférieur  :  le  nerf  avait  été,  non  pas  seulement  sectionné,  mais 
réséqué  sur  une  certaine  partie  de  son  étendue  ;  aussi  les  phénomènes  de  répara- 
tion sont-ils  assez  difficiles  à  expliquer. 

M.  SiCARD.  —  H.  Pitres  (1)  a  signalé  la  présence  de  la  Ijmphocjtose  rachi- 
dienne  au  cours  de  certaines  névralgies  du  trijumeau.  Dans  deux  cas  sur  sept 
étudiés  à  ce  point  de  vue,  nous  avons  noté  également  (3)  pareille  réaction  mé- 
ningée, témoin  probable  d'une  excitation  algésiogéne  centrale  radiculaireou  gan- 
glionnaire. Chez  ces  deux  malades,  l'épreuve  diagnostique  &  la  cocaïne  de  Pitres 
était  du  reste  en  faveur  de  l'origine  centrale. 

Comme  la  lymphocytose  du  zona,  étudiée  avec  M.  Brissaud,  et  auquel  M.  Pitres 
la  compare,  la  lymphocytose  trigémellaire  n'implique  pas  forcément  la  persis- 
tance irrémédiable  de  l'élément  douleur  ;  mais  en  renseignant,  en  cas  de  cytologie 
positive  sur  le  siège  du  mal,  elle  peut,  par  cela  même,  fournir  des  indications 
utiles  au  pronostic  et  ft  la  thérapeutique  médicale  ou  chirurgicale. 

V.  Myoclonie  avec  Hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  ches  un 
sujet  atteint  de  Monoplégle  Infantile  du  Membre  Inférieur,  pu 
M.  Henri  Lajiy  (présentation  du  malade). 

Voici  «m  jeune  homme  qui  était  soignt!  i  l'JIdtel-Dieu,  aonexe,  salle  Saiat-Rapbail, 
lorsque  j'ai  pris  le  service  en  janvier  1904,  pour  une  baciUose  pulmonaire  au  début.  Il 
s'était  amélioré  coosidérablement;  les  cracliats  ne  renfermaient  plus  de  bacilles:  Use 
toussait  presque  plus,  et  je  songeais  à  l'envoyer  &  Angicourt  lorsque  tout  à  coup  il  se 
plaignit  de  céphalées  violentes,  et  il  eut  des  vomissements  chaque  jour  répétés,  sans 
fièvre  et  sans  autre  signes  de  méningite.  Néanmoins,  devant  la  lëoacité  de  ces  accidents. 
pour  fixer  le  diagnostic  et  aussi  dans  l'espoir  de  soulager  le  malade,  je  fis  une  ponetiOD 
lombaire  :  je  ne  trouvai  point  de  lymphocytose.  Le  malade  ne  fut  d'ailleurs  nullement 
soulagé  par  cette  intervention  ;  les  céphalées  et  les  vomis.sements  durèrent  encore  plu- 
sieurs jours;  de  plus,  la  fièvre,  qui  jusqu'ici  avait  fait  défaut,  se  montra,  etells  fut  pen- 
dant quelques  jours  assez  élevée.  Les  symptômes  nerveux  furent  calmés  par  le  chlonl  et 
l'antipyrine  associés;  le  malade  retrouva  le  sommeil  et  put  s'alimenter  de  nouveau.  Nëaii- 
moins  la  fièvre  ne  céda  point;  la  cryogénina,  l'anlipyrino  furent  saos  effet;  et  actuelle- 
ment encore,  comme  le  montre  sa  feuille  de  température,  il  y  a  une  hyperlhermie 
modéri'e  et  irréguliëre.  Et  cependant  bien  que  la  toux  ait  un  pou  reparu,  il  n'y  a  point  de 
réveil  des  lésions  des  sommets,  comme  je  m'en  .suis  assuré  pai-  l'auscultation  ;  les  crachats 
ne  renferment  toujours  point  de  bacilles;  de  plus, la  pression  artérielle  A  la  radiale  est  do 
IS  centimètres,  ce  qui  est  contraire  à  riiypotlièse  d'une  bacillose  tlioracique  en  évolution. 
J'ajouterai  que  le  poids  de  ce  malade,  depuis  le  début  des  accidents  dont  je  viens  do 
parler,  a  été  à  peu  près  invariable,  ce  qui  nous  avait  paru  très  singulier;  car  il  avait  été 
pendant  plus  d'une  semaiuc,  à  la  fin  de  février  1904,  dans  un  état  apparemment  tout  iftit 
grave. 

Quelques  jours  avant  la  ponction  lombaire,  pratiquée  le  29  février,  le  malade  s'était 
plaint  d'éprouver,  dans  le  membre  inférieur  gauche,  des  convulsions  qui,  disait-il,  s'étalent 
produites  &  plusieurs  reprises  la  nuit.  C'était  probablement,  disait-il,  un  retour  des  con- 

(1)  Pitres,  Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  trois  cas  de  névralgie  du 
trijumeau,  Soeiété  de  Biologie,  19  février  1902,  n»  6.  —  Vbrger.  Névralgies  faciale»,  Knv 
de  médecine,  1904. 

(i)  SiCARD,  Névralgie  du  trijumeau  et  ponction  lombaire,  Soeièli  dt  Biologie,  27  fé- 
vrier 1904,  n*8. 
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valsions  qu'il  avait  eues  pendant  une  maladie  grave,  &  l'&ge  de  15  ans,  maladie  qu'on  avait 
qualifiée  de  méningite,  et  qui  s'était  terminée  par  une  paralysie  des  membrei  et  de  la  fare 
du  cAté  gauche. 

En  découvrant  le  malade,  je  constatai  que  le  membre  inférieur  gauche,  plus  grêle  et 
plus  court  que  le  droit,  était  le  siège  de  contractions  musculaires  incessantes  et  rapides, 
qui  me  parurent  beaucoup  plus  d  u  domaine  des  myoclonies  que  de  celui  de  l'épilepsie.  En 
effet,  sons  nos  yeux,  la  danse  des  muscles  alla  en  s'exagérant  :  les  Taisceaux  du  quadri- 
ceps  fémoral  étaient  agités  comme  de  secousses  électriques  ;  les  adducteurs  y  participèrent 
bientôt,  puis  les  muscles  symétriques  du  côté  opposé  entrèrent  en  jeu.  Cette  agitation  dura 
tout  le  temps  que  nous  fûmes  auprès  du  malade,  et  ne  se  calma  que  lorsqu'après  l'avoir 
recouvert,  nous  nous  éloignâmes. 

Depuis  cette  épocpie,  ces  convulsions  doniques  des  membres  inférieurs  sont  toujours 
apparues  sous  la  même  forme,  chaque  fois  qu'à  la  visite  du  matin  nous  avons  découvert 
et  examiné  le  malade  ;  elles  ont  été  en  augmentant  d'intensité,  et  ces  jours  derniers  elles 
provoquaient  des  mouvements  assez  étendus  de  flexion  et  d'extension  de  la  jambe  sur  la 
cuisse,  n  s'est  produit,  au  dire  du  malade,  des  crises  spontanées  d'une  grande  intensité 
pendant  la  nuit. 

Comme  vous  pouvez  le  voir,  ces  secousses  convidsivea  se  produisent  d'une  façon  con- 
tinoe  tout  le  temps  que  le  malade  est  soumis  k  l'examen  médical;  elles  prédominent  de 
beaucoup  dans  le  membre  inférieur  gauche,  et  c'est  par  celui-ci  qu'elles  commencent.  Les 
membres  supérieurs  et  la  face  sont  épargnés. 


Cet  ensemble  symptomatique  répond  à  ce  que  Friedreich  a  décrit  sous  le  nom 
de  paramyoelonut,  ou  à  la  eharie  iUetrique  de  Henoch.  Dans  quel  cadre  rentre-t-il 
exactement?  cela  n'offre  pas  grand  intérêt  ;  car  M.  Raymond,  dans  une  leçon 
demeurée  classique,  a  montré  que  toutes  ces  myoclonies  se  reliaient  les  unes  aux 
autres  par  des  transitions  insensibles.  Dans  cette  même  leçon,  M.  Raymond  insiste 
sur  ce  fait  que  les  myoclonies  se  développent  d'ordinaire  sur  un  terrain  de  dégé- 
nérescence nerveuse  héréditaire  ou  acquise. 

Le  malade  que  je  vous  présente  vient  tout  à  fait  à  l'appui  de  cette  opinion. 
Son  système  nerveux  offrait  un  terrain  tout  préparé  en  raison  de  la  grave  atteinte 
qu'il  a  subie  à  l'âge  de  15  ans,  et  qui  parait  avoir  été  une  méningo-encéphalite 
suivie  d'hémiplégie  et  de  convulsions.  11  est  en  outre  très  émotif  et  très  impres- 
sionnable ;  et  c'est  en  raison  de  cette  fragilité  de  son  système  nerveux,  sans 
doute  aussi,  que  l'hystérie  s'est  développée  chez  lui  ;  car  il  présente  une  hémia- 
nesthésie  sensitivo-sensorielle  du  cdté  gauche,  légère,  mais  très  nette. 

Faut-il  établir  une  relation  entre  la  myoclonie  et  l'hystérie?  Celle-là  serait-elle 
une  manifestation  de  celle-ci?  On  a  prétendu  que  la  myoclonie  ne  serait  qu'une 
forme  de  chorée  hystérique.  Cela  parait  peu  admissible,  car  le  paramyoclonus 
existe  chez  certains  sujets  indépendamment  de  tout  stigmate  hystérique.  Il  est 
plus  vraisemblable  d'admettre,  dans  le  cas  particulier,  que  les  deux  névroses  se 
sont  superposées  à  une  affection  organique  ancienne,  créant  un  terrain  favorable 
à  leur  développement. 

Ce  malade  présente  encore,  à  un  autre  point  de  vue,  une  particularité  qui 
mérite  d'être  signalée.  La  paralysie  du  membre  inférieur  gauche  est  le  seul  reli- 
quat que  l'en  constate  chez  lui  de  l'hémiplégie  dont  il  a  été  atteint  à  l'âge  de 
15  ans.  Ce  membre  présente  un  arrêt  de  développement  modéré;  il  est  plus  court 
dans  son  ensemble  de  4  centimètres  que  le  membre  opposé  ;  il  est  amaigri  et  le 
pied  est  en  équinisme  très  prononcé.  Le  réflexe  rotulien  est  d'une  grande  vio- 
lence; et  le  signe  de  Babinskiest  très  net  au  pied  du  même  côté.  On  ne  note  rien 
d'anormal  actuellement  du  côté  du  membre  supérieur  ni  de  la  face.  Nul  doute 
qu'il  ne  s'agisse  d'une  monoplégie  d'origine  cérébrale.  Or  dans  l'histoire  des  para- 
lysies cérébrales  infantiles  pareil  fait  semble  très-exceptionnel.  M.  Pierre  Marie, 
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dans  son  article  Hémiplégie  cérébrale  infantile  (Decbambre)  déclare  ne  pas  connaître 
d'exemples  de  monoplégie  dans  l'histoire  des  lésions  cérébrales  infantiles.  Le 
cas  présent  en  serait  un;  il  est  vrai  que  l'afTeclion  ne  serait  pas  infantile  au  sent 
rigoureux  du  mot,  puisqu'elle  s'est  produite  à  15  ans;  mais  l'aspect  du  membre 
malade  est  bien  celui  qui  fait  partie  du  type  hémiplégie  infantile. 

Je  ferai  l'emarquer  en  terminant  que  c'est  précisément  du  côté  atteint  d'hémi- 
plégie antérieurement  que  prédomine  le  nijoclonus  et  que  s'est  localisée  l'hémi- 
aneslbésie  hystérique. 

M.  Raymond.  —  Je  remercie  M.  Lamy  d'avoir  bien  voulu  faire  allusion,  à 
propos  de  son  malade,  aux  leçons  que  j'ai  professées  à  la  Salpt'trière  sur  ce  sujet. 
Plus  je  vois  de  ces  malades,  plus  je  suis  convaincu  du  bien-fondé  de  la  doctrine 
que  j'ai  soutenue.  J'ai  acquis  depuis  la  conviction  que  les  mjoclonies  n'étaient 
qu'un  syndrome  épisodique  pouvant  évoluer  soit  chez  des  psychasthéniques,  soit 
chez  des  hystériques,  soit  chez  des  épileptiqucs.  On  les  rencontre  encore  daos  le 
cours  de  certaines  maladies  organiques,  de  la  paralysie  générale  par  exemple.  .\ 
mon  avis,  elles  impliquent  un  étal  défectueux  particulier  du  fonctionnement  de 
l'écorcc  cérébrale  ;  mais  les  lésions  positives,  qui  les  tiennent  sous  leur  dépen- 
dance, sont  encore  à  trouver. 

VI.  Névrite  professionnelle  chez  un  cocher,   par  MM.  F.  Uavmoxd  et 

V.  COURTELLEMOXT. 

Parmi  les  professions  qui  exposent  à  des  névrites  traumatiques,  celle  de 
cocher  est  une  des  plus  privilégiées;  les  paralysies  périphériques,  dont  elle 
entraîne  le  développement,  sont,  en  effet,  d'une  extrême  rareté.  On  connaît  les 
faits  observés  en  Itussie  par  Brenner  :  habitués  à  s'endormir  sur  le  siège  de 
leur  voiture,  la  bride  enroulée  autour  du  bras,  les  cochers  de  Saint-Pétersbourg 
sont  parfois  atteints,  à  leur  réveil  ou  les  jours  suivants,  d'un  paralysie  radiale 
imputable  ù  la  constriction  du  membre  par  la  bride.  Nous  avons  eu  l'occasion 
d'examiner  un  cocher,  chez  lequel  les  phénomènes  paralytiques  affectent  une 
disposition  différente,  et  rcK'-vent  d'un  tout  autre  mécanisme. 

11  s'agit  d'un  homme  Agé  de  SI  ans  et  demi,  indemne  do  tout  antécédent  pathologique 
familial;  lui-mémo,  à  part  un  ictère  émolil  en  1886,  une  légère  atteinte  d'induenza eo  iiii, 
et  une  congestion  pnliiionaire  en  1893,  a  toujours  joui  d'une  excellente  santé.  Rien  dui.< 
son  hygiène  n'a  pu  déterminer  une  intoxication. 

Cocher  do  grande  maison,  il  a  à  conduire, depuis  cinq  ou  six  ans.des  chevaux  rétifsqoi 
ont  besoin  d'être  sans  ce'^sc  tenus  avec  énergie.  Aussi .  est-il  obligé  de  maintenir  d'une 
fut-on  permanente  les  rénos  forletneiit  tendues  à  l'aide  de  ses  doux  mains.  Ce  surmenage 
(irolongé  avait  délerminO,  depuis  la  fln  do  l'année.  1903,  imo  sensation  de  fatigue  dans  les 
«nains,  à  peu  pri.s  constante,  mais  ressentie  plus  vivement  le  soir  et  la  nuit. 

C'est,  il  y  a  sept  mois,  nu  début  d'octobre  1903,  que  se  montrèrent  les  premières  niani- 
festalions  vèritaiilcmcnt  pathologiques,  les  tumeurs  des  poignets.  Apparues  peu  iiH-u. 
sans  douleur,  elles  furent  suivies  bientôt  d'un  gonflement  analogue  sur  le  trajet  des  gaines 
synoviales  des  mains  et  des  doigts. 

Deux  mois  après  l'apparition  <lo  la  tuméfaction,  c'est-à-diro  au  commencement  du  mois 
do  décembre,  s'installèrent  les  symptômes  parcsthésiqucs  etdoulourcu.\,  d'abord  dans  11 
main  droite,  puis  dans  la  main  gauche.  Leur  début  fut  insidieux  et  progressif.  Toujours 
limités  aux  deu.v  mains,  ils  étalent  plus  accusés  à  la  paume,  et  prédominaient  dans  la 
moitié  externe  de  celle-ci.  Le  uialadc  les  ressentait,  d'une  façon  permanente,  nuit  et 
jour  :  ils  consistaient  en  fourmillemoiits,  engourdissements  ol  douleur  sourde.  Li.  nuit, 
leur  intensité  était  accrue,  et  tous  ces  syiiiplomes  constants  étaient  doublés,  par  instants, 
-de douleurs  survenant  par  accès;  ces  douleurs,  lancinantes,  très  vives,  localisées  t  la 
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moitié  externe  de  la  paume  des  deux  mains,  avaient  pour  siège  maximum  le  sommet  de 
l'angle  formé  par  les  deux  premiers  métacarpiens. 

Cet  état  ne  cessa  de  s'aggraver  jusqu'au  10  février  1904,  époque  à  laquelle  le  malade 
renonça  éi  l'exercice  de  sa  profession.  Depuis  le  10  février,  sous  l'influence  du  repos  et  du 
traitement,  gonflement  et  symptômes  fonctionnels  se  sont  amendés  rapidement.  Le  20  fé- 
'  vrier,  on  ne  constate  plus  de  tuméfaction  qu'au  niveau  des  poignets.  Surtout  volumi- 
neuse &  la  face  antérieure,  elle  affecte  les  caractères  des  synovites  des  gainas  tendineuses. 
Les  gaines  de  la  face  dorsale  du  poignet  sont  aussi  un  peu  gonflées  ;  à  la  main  droite, 
l'une  d'elles  donne  à  la  palpalion  la  crépitation  neigeuse,  amidonnée,  caractéristique  de 
l'ai  crepitans.  Il  n'existe  pas  de  douleur  à  la  pression  des  membres,  sauf  dans  la  région 
tbenarienne  :  là,  au  sommet  de  l'angle,  formé  par  le  premier  espace  intermétacarpien, 
so  trouve  un  point  douloureux  très  net.  C'est  en  cet  endroit,  comme  nous  l'avons  ra,  que 
les  phénomènes  subjectifs,  acroparestbésiques  ou  douloureux,  ont  toujours  présenté  leur 
maximum  d'intensité.  Toute  la  main,  à  droite  comme  &  gauche,  est  le  siège  d'une  liypoes- 
thésie.  portant  sur  les  trois  modes  de  la  sensibilité.  Cette  hypoesthésie  prédomine  dans 
la  moitié  externe  de  la  paume  de  la  main  ;  elle  se  termine  au  niveau  du  poignet,  non  d'une 
façon  brusque,  mais  d'une  manière  insensible.  Le  sens  des  attitudes  segmentaires  et  le 
sens  stéréognostiquc  sont  conservés,  II  n'y  a  ni  tremblement,  ni  incoordination. 

Le  malade  éprouve  do  la  difllculté  à.  serrer,  et  par  suite  &  tenir  les  objets.  Il  amène  au 
dynamomètre  IS  é.  droite,  et  50  à  gauche.  Tous  les  mouvements  élémaataires  des  doigts 
ont  perdu  de  leur  force  ;  celte  faiblesse  est  plus  accusée  du  càté  droit.  De  ce  c6tè,  la 
flexion  est  très  incomplète,  les  doigts  n'arrivent  pas  jusqu'au  contact  de  la  paume.  A  la 
main,  sauf  l'extension,  limitée  par  les  tumeurs  synoviales  de  la  face  antérieure  du  poi- 
gnet, qui  brident  les  tendons,  tous  les  mouvements  paraissent  s'exécuter  normalement. 
1 1  n'existe  aucune  modiQcation  de  la  force  musculaire  sur  les  antres  segments  du  membre, 
avant-bras,  bras  et  ceinture  scapulaire.  Partout,  les  réflexes  étaient  normaux  ;  nulle 
part,  on  ne  remarquait  de  troubles  trophiques;  mais  les  mains  étaient  froides  et  pâles. 
L'examen  électrique  permettait  de  constater  la  conservation  de  l'excitabilité  faradique 
sur  toute  l'étendue  des  membres  supérieurs,  l'intégrité  de  l'excitabilité  galvanique  aux 
deux  bras  et  à  l'avant-bras  gauche,  sa  diminution  à  l'avant-bras  droit,  et  enfin  de  la 
réaction  de  dégénérescence  partielle  dans  les  petits  muscles  des  mains  (contractions 
lentes  et  paresseuses,  inversion  de  la  formule  de  l'action  polaire). 

Depuis  deux  mois  que  nous  suivons  ce  malade,  son  état  s'est  amélioré,  mais  l'affection 
n'est  pas  encore  guérie.  Tous  les  symptômes  fonctionnels  ont  cessé  environ  trois 
semaines  après  que  le  malade  oAt  renoncé  à  ses  occupations  professionnelles.  Les  syno- 
Tîtes  ont  diminué  beaucoup  de  volume,  mais  elles  n'ont  pas  encore  disparu  complè- 
tement :  i  la  face  antérieure  des  poigocts,  on  sent  encore  deux  ou  trois  saillies  dures, 
allongées  verticalement,  parallèlement  aux  tendons:  l'ai  crepitans  n'existe  plus.  Les 
troubles  moteurs  se  sont  amendés  notablement  :  tous  les  mouvements  élémentaires, 
sauf  la  flexion  des  doigts,  paraissent  normaux.  La  douleur  b.  la  pression  de  l'éniinenco 
Ibénar  est  moius  vive,  mais  l'hypoesthésic  des  mains  ne  s'est  pas  modifléo,  et  les  réac- 
tions électriques  normales  aux  bras  et  aux  avant-bras  sont  restées  les  mêmes  au  niveau 
des  mains;  toutefois,  &  la  main  gauche,  il  n'y  a  plus  inversion  polaire,  mais  simpleniont 
égalité  de  l'action  polaire.  On  voit  nettement  des  contractions  fibrillaires  agiter  les 
muscles  de  l'éminoncc  Ibénar,  surtout  ft  la  main  gauche. 

L'examen  du  reste  du  système  nerveux  et  do  tous  les  viscères  a  montré  l'absence 
complète  do  modiflcations  pathologiques  eu  tout  autre  point  du  corps. 


On  ne  peut  mettre  en  doute  le  diagnostic  de  polynévrite  porté  sur  ce  malade  : 
la  réaction  de  dégénérescence,  l'hypoesthèsie  è.  disposition  périphérique,  et 
l'existence  d'un  point  douloureux  A.  la  pression  des  branches  du  nerf  médian 
sont  des  symptômes  qui  ne  soufTrent  pas  l'hésitation. 

L'origine  professionnelle  de  ces  accidents  ressort,  avec  évidence,  de  l'absence 
de  tout  autre  élément  éliologique,  et  de  la  présence  chez  ce  malade  d'un  trau- 
matisme local,  d'ordre  professionnel. 

On  sait  combien  sont  nombreuses  les  professions  dans  lesquelles  un  travail 
fatigant  des  mains  a  déterminé  une  paralysie  localisée  aux  muscles  des  mains  : 
repasseuses,  tailleurs  de  limes,  polisseurs  de  papier,  serruriers,  menuisiers,  for- 
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gérons,  polisseurs  d'or,  pour  ne  citer  que  ces  quelques  exemples,  ont  fourni  det 
faits  de  ee  genre. 

Dans  notre  cas  le  tnamatiame,  dont  provient  la  névrite,  relève  de  deux  fac- 
teurs. Le  premier  est  l'irritation  directe,  ptodnite  sur  les  nerfs  de  la  main  pir 
l'acte  de  tenir  sans  cesse,  pendant  des  heures,  les  dieax  mains  serrées  et  con- 
tractées. On  comprend  que  cette  irritation  soit  due,  et  a  la  coByresdon  de< 
nerfs  de  la  main  par  les  doigts  repliés  dans  la  paume,  et  à  la  contraction  per- 
manente des  muscles  de  la  main  et  des  avant-bras,  car  cette  contraction  entraîne 
la  fatigue  nerveuse,  le  tiraillement  des  filets  nerveux  de  la  main,  et  surtout  leur 
compression  par  les  muscles  durcis. 

Le  second  facteur,  qui  concourut  à  produire  la  névrite,  est  la  compression 
exercée  sur  les  nerfs  par  les  synovites;  or,  ces  dernières  sont,  elles  aussi,  tous 
la  dépendance  du  surmenage  professionnel. 

Nous  ferons  remarquer,  en  terminant,  que  les  symptômes  fonctionnels  dont 
cet  homme  a  été  affecté,  rappelaient  par  plus  d'un  trait  le  tableau  de  l'acropa- 
resthésie  :  il  s'agissait  d'une  pseudo-acroparestbésie,  symptomatique  d'une 
névrite  périphérique.  Les  faits  de  ce  genre  sont  bien  connus.  Nous  appellerons 
l'attention  sur  les  particularités  cliniques  qui,  dans  ce  cas,  avant  même  qu'on 
eût  examiné  l'état  moteur  et  les  réactions  électriques,  permettaient  d'orienter  le 
diagnostic  dans  sa  véritable  voie;  c'est  d'abord  la  persistance  des  symptômes 
pendant  toute  la  journée,  phénomène  rare  dans  l'acroparesthésie  vraie;  puis 
leur  durée  permanente,  sans  répit,  caractère  en  opposition  avec  la  marche  habi- 
tuellement paroxystique  de  l'acroparesthésie;  ajoutons  à  cela  l'innocuité  inaccou- 
tumée des  douleurs  nocturnes;  enfin,  la  présence  de  troubles  vaso-moteurs 
objectifs,  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  h.  disposition  périphérique,  l'exii- 
tence  d'un  point  douloureux  à  la  pression  éveillaient  l'idée  d'une  affection  autre 
que  l'acroparesthésie  vraie.  La  connaissance  des  symptômes  qui,  dans  le  groupe 
encore  si  confus  des  maladies  acroparesthésiques,  séparent  un  type  de  l'autre, 
n'est  pas  une  notion  clinique  négligeable;  c'est  pour  cette  raison  que  nous  avons 
tenu  à  insister  sur  les  considérations  précédentes. 

YII.  Sur  un  cas  de  perte  du  Sens  Stéréognostique  à  topographie 
radiculsdre,  par  MM.  Dejkrine  et  Chiray  (présentation  d'une  malade). 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  privée  de  la  perception  sté- 
réognostique dans  une  région  de  la  main  correspondant  &  la  distribution  des 
VIII'  racine  cervicale  et  I*  racine  dorsale.  Voici  son  histoire  : 

Mme  Pauline  V...,  40  ans.  Couturière.  —  Antf»édetit$  hirédilaires.  — Père  bien  portait. 
Agé  de  73  ans.  Mère  morte  &  62  ans,  de  maladie  inconnue.  Deux  frères  et  trois  sœurs.  L'un 
des  frères  est  mort  en  venant  au  monde,  la  mère  ayant  eu  la  variole  pendant  la  gros- 
sesse. 

AnUeédentt  pertonnelt.  —  Aucune  maladie  antérieure;  mariée  à  17  ans,  la  malade  a  un 
enfant  aussitôt  après  le  mariage.  Il  meurt  à  trois  ans  et  demi  de  méningite.  Dans  le  coo- 
riinl  de  la  troisième  année  du  mariage  survient  une  fausse  couclie.  Pas  de  syphilis 
avouée  ni  connue.  Depuis  une  quinzaine  d'années  la  malade  souffre  de  niétrorra^es 
abondantes  et  a  été  soignée  &  difTérentes  reprises  pour  do  la  métrite.  Au  moi.s  de 
novembre  1902  elle  eut  de  nouvelles  pertes.  En  même  tenïps  apparut  une  Qèvre  assti 
intense  avec  dos  frissons  et  de  violentes  douleurs  dans  l'abdomen.  Cette  femme  dut 
s'aliter.  Elle  resta  couchée  jusqu'au  mois  do  janvier  1903.  C'est  pendant  son  séjour  au 
lit  qu'a  débuté  l'alTcclion  actuoUc. 

Au  début  la  malade  éprouvait  une  sensation  de  fourmillements  et  de  froid  dans 
l'uvaot-bras  droit,  dans  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite  et  dans  le  pied  droit 
£lle  remarquait  aussi  que  la  main  droite  devenait  de  moins  en  moins  forte,  et  quand  elle 
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commenfa  &  se  lever  au  mois  de  janvier  1903,  elle  sentit  ses  jambes  faibles,  ce  qu'elle 
mit  sur  le  compte  de  son  séjour  au  lit.  Pourtant  la  faiblesse  et  les  troubles  sensitifs  aug- 
mentèrent dans  le  bras  droit  et  un  léger  engourdissement  apparut  dans  la  main  gauche, 
surtout  pendant  la  nuit.  Il  existait  même  une  sensation  de  constriction  thoracique  au- 
dessous  des  aisselles.  La  malade  dut  entrer  à  la  Salpétriére,  dans  le  service  de  l'un  de 
nous.  Elle  y  resta  trois  semainies,  en  février  1903,  puis  continua  à  se  traiter  &  domicile. 
Sous  l'influence  de  frictions  mercurielles  et  de  l'électrisation  une  amélioration  sensible  se 
produit.  Vers  le  mois  d'août  1903  les  troubles  sensitivo-moteurs  avaient  presque  com- 
plètement disparu.  Le  traitement  fut  alors  abandonné.  Mais  depuis  quelques  mois  il  s'est 
fait  une  reprise  dans  les  symptômes  et  la  malade  est  revenue  à  notre  consultation. 

Étal  aeluel  (mai  1904).  —  Hembre  supérieur  droit.  —  Molilité.  —  La  malade  se  plaint 
d'une  diminution  de  force  dans  les  deux  bras  et  de  difOcultés  dans  l'exercice  des  mouve- 
ments délicats,  surtout  de  la  main  droite.  À  l'examen  on  constate  que  la  parésie  est  sur- 
tout marquée  dans  les  trois  derniers  doigts  et  beaucoup  plus  dans  les  fléchisseurs  que 
dans  les  extenseurs  ;  ces  derniers  restent  presque  intacts.  Il  est  important  de  faire  obser- 
ver que  la  parésie  est  beaucoup  trop  faible  pour  entraver  les  mouvements  nécessaires  à 
la  palpation  des  objets.  Ces  mouvements,  en  effet,  se  font  comme  à  l'état  normal;  leur 
force  seule  est  diminuée.  II  n'existe  pas  d'atrophie  musculaire.  Au  début  de  l'affection 
la  zone  parésiée  était  nettement  atrophiée.  Les  réflexes  tendineux  (radiaux  et  olécraniens) 
et  périosostés  sont  légèrement  exagérés. 

La  i*n$ibilité  tubjeetive  présente  les  mêmes  troubles   qu'au  début  de  l'affection  en 


Fiu.  1  et  t. 


décembre  1901.  Sensations  de  froid,  d'engourdissement,  surtout  dans  la  zone  cubitale  de 
l'avant-bras  et  de  la  main  (flg.  1  et  2).  Objectivement  il  existe  une  hypoesthésie  &  la  piqûre 
topographiée  sur  la  moitié  cubitale  de  la  main  et  de  l'avant-bras  droit,  mais  n'empiétant 
qu«  peu  sur  le  bras.  A  la  main  la  ligne  de  démarcation  entre  la  zone  anesthésique  et  le 
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territoire  sain  est  rigoureusement  médiane  tant  sur  la  face  dorsale  que  snr  la  face  pal- 
'  maire.  Elle  passe  en  eOet  par  le  milieu  du  médius  et  de  la  main  (flg.  3).  Enfin  il  scmbli: 

que  sur  le  reste  de  la  main  et  du  bras  droit  il  existe  uo  cer- 
tain degré  d'hypcreslhésie  répondant  aux  VI«,  V*,  IV'pairei 
cervicales  et  empiétant  même  sur  la  III*  et  la  11*  au  niveau 
du  cou.  Cette  hyperesthésie  n'est  pas  absolument  flte  et 
varie  d'intensité  suivant  les  jours. 

Cercla  de  Weber.  —  Sur  les  laces  palmaire  et  dorsale  du 
petit  doigt,  de  l'annulaire,  de  la  moitié  interne  de  la  paume 
de  la  main,  aucun  écartement  de  l'eslliésiométre:  quelque 
étendu  qu'il  soit,  ne  détermine  la  perception  de  deui  coa- 
taels.  Sur  l'annulaire,  le  pouce,  la  moitié  externe  des  faces 
dorsale  et  palmaire  de  la  main,  les  cercles  de  sensation 
sont  par  contre  normaux.  La  sensibilité  au  contacte!  à  la 
température  est  altérée  au  même  degré  et  dans  les  méaics 
régions  que  la  sensibilité  à  la  douleur.  Sur  la  face  estcme 
do  l'avant-bras  et  de  la  main,  il  existe  un  certain  degr>- 
d'Iiypérestliésie  au  froid. 

Chez  cette  malade,  les  sensibilités  profondes  sont  beau- 
coup plus  altérées  encore  que  les  soperncicllcs.  La  vilira- 
tion  du  diaptuon  n'est  pas  perçue  sur  les  os.  (phalanges  et 
métacarpiens)  dans  la  zone  cubitale,  tandis  que  daos  la 
région  radiale  lus  vihralions  .«ont  normulement  senlics. 
De  même  l'extrOmité  inférieure  du  radius  sent  mieux  que  celle  du  cubitus  (llg  ( . 
La  perception  det  altiludet  tegmenlairet  est  perdue  dans 
les  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite.  Lorsque  le 
malade  a  les  yeux  fermés  on  peut  fléchir  ou  étendre  l'un 
après  l'auti-e  ses  trois  derniers  doigts  sons  qu'elle  puisse 
indiquer  leur  position  réelle,  sans  qu'elle  se  rende  compte 
qu'on  leur  imprima  des  iiiouvenients.  Au  contraire,  le 
moindre  changement  de  position  du  pouce  et  de  l'index 
est  parfaitement  senti. 

Do  cette  perle  do  la  perception  des  attitudes  il  résulte 
qu'on  peut  réaliser  sur  la  malade  l'expérience  suivante  : 
Prenant  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  malade  on 
leur  imprime  une  position  donnée,  et  on  prie  la  malade 
do  reproduire  les  yeux  fermés  la  position  du  la  main 
malade  avec  la  main  saine.  Cela  lui  est  impossible. 
L'expérience  inverse  réussit  au  contraire  très  facilement. 
Prenant  la  muin  saine,  on  pluro  les  trois  derniers  doigts 
de  cette  main  dans  une  attitude  donnée.  La  malade  re- 
produit aussitôt  le  mouvement  avec  sa  main  malade. 
La  perceptiun  stéréogitosltqiie  est  abolie  dans  la  moitié 
cubitale  do  la  mnin.  Que  l'on  place  dans  les  trois  der- 
niers doigts  et  la  moitié  interne  de  la  main  un  objet 
quelconque,  clef,  montre,  piéi  e  de  monnaie,  couteau, 
la  malade  palpo  facilement  l'objet,  car  elle  a  conservé 
une  mobilité  très  suflisanto  pour  le  faire.  Elle  apprécie  d  la  rigueur  la  consistam-c 
(dureté,  mollesse),  la  température  de  l'objet:  mais  elle  ne  peut  dire  la  forme  de  ce 
qu'elle  tient  dans  la  main.  Si  l'on  déplace  l'objet  et  si  on  le  met  entre  le  pouce  et 
l'inilcx,  il  est  aussitùt  reconnu.  Tous  les  troncs  nerveux  du  bras  sont  très  douloureoi 
i  la  pression  du  cdté  droit,  et  il  en  est  de  même  à  l'émergence  du  plexus  brachial  daoa 
le  triangle  .-^us-claviculaire.  A  gauclic  les  mêmes  phénomènes  de  douleur  à  la  pres.Mio 
existent,  mais  beaucoup  moins  accentués. 

Membre  supérieur  gauche.  —  11  n'existe  plus  b.  l'heure  actuelle  aucun  trouble  moteor 
et  scnsitif  :  mais  au  début  de  l'alTection  il  existait  lA  aussi  des  fourmillements  et  de  l'en- 
gourdissement sur  la  zone  centrale. 

Membres  inférieur».  —  A  gauche,  il  existait  dès  juin  1903  une  légère  diminution  de  la 
force  musculaire  dans  les  extenseurs.  Actuellement  cette  diminution  est  globale  pour 
tous  les  muscles  du  membre  inférieur.  La  malade  traîne  légèrement  la  jambe  eo  mar- 
chant. A  droite,  il  n'y  a  jamais  eu  de  troubles  musculaires. 
Il  n'ixiste  pas  de  trouble  de  sensibilité  actuellement;  mais  en  janvier  1903  les  deux 
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membres  inférieurs  présentaient  une  bando  d'hypoesthésie  interne.  Les  réflexes  patel- 
laires  et  achillécns  des  deux  côtés  sont  forts.  Le  signe  de  Babinaki  existe  du  cAté  gauche. 

Sphinclen.  —  Au  début  la  malade  avait  quelquefois  des  envies  impérieuses  d'uriner 
qui  lui  laissaient  &  peine  le  temps  d'aller  aux  cabinets.  Actuellement  ce  signe  a  disparu. 

TroH€.  —  Il  n'existe  ni  diformation,  ni  raideur,  ni  douleur  do  la  colonne  vertébrale. 
Sur  le  thorax  il  existait  au  début,  du  côté  droit,  une  zone  d'byperesthosie  s'éteodant  du 
IV*  espace  intercostal  jusqu'à  l'ombilic. 

PupitUt  égaUt.  —  Pas  de  signe  d'AryglI-Robertson.  Rien  au  fond  de  l'œil.  EnBn  depuis 
plus  d'un  an  la  malade  s'est  aperçue,  et  il  est  facile  de  constater  au  cours  des  interroga- 
toires, que  sa  méoioiro  a  considérablement  baissé,  sans  qu'il  y  ait  d'ailleurs  d'autres 
tronblea  intellectuels. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  malade  présentant  un  syndrome  de  compression 
radiculaire.  Les  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité  limités  au 
domaine  de  la  VIII*  cervicale  et  de  la  I"  dorsale,  la  parésie  surtout  marquée  dans 
le  même  domaine,  confirment  encore  cette  hjpothése.  Enfin  les  douleurs  &  la 
pression  des  racines  du  plexus  et  des  nerfs  du  bras  sont  un  autre  argument 
favorable  à  cette  manière  de  voir.  Quant  aux  troubles  très  légers  existant 
du  côté  de  la  jambe  gauche  et  à  leur  limitation,  troubles  qui  au  début  s'aceom* 
pagnaient  de  troubles  de  sensibilité  à  topographie  radiculaire  (bande  longitu- 
dinale),  ils  relèvent  certainement  d'un  processus  analogue  qui  s'est  effectué  au 
niveau  des  racines  lombaires  du  c6té  gauche. 

Quel  est  ce  processus?  L'heureuse  influence  du  traitement  mercuriel,  le  fait 
qu'un  enfant  de  la  malade  est  mort  de  méningite  et  que  sa  seconde  grossesse 
s'est  terminée  par  un  avortement  permettent  de  croire  à  la  sjphilis.  Très  vrai- 
semblablement il  s'agit  de  plaques  de  méningite  spécifique  ayant  déterminé  un 
certain  degré  de  compression  au  niveau  des  racines. 

Nous  rapportons  cette  observation  comme  un  exemple  très  net  de  perte  du 
sens  stéréognostique  à  topographie  radiculaire,  car,  bien  que  l'on  sache  que  lei 
modes  de  sensibilité  superficic-lle  et  profonde  dont  l'association  constitue  le  sens 
de  perception  stéréognostique  sont  distribués  selon  le  trajet  des  racines,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  l'on  rencontre  rarement  des  cas  où,  comme  dans  le  nôtre, 
ce  sens  de  perception  stéréognostique  ait  complètement  disparu  dans  la  moitié 
d'une  main,  l'autre  moitié  étant  indemne.  11  faut  pour  cela  des  lésions  rigou- 
reusement  limitées  &  quelques  racines  seulement.  Dans  le  tabès,  en  effet,  où  les 
troubles  de  la  perception  stéréognostique  sont  des  plus  fréquents,  il  ne  nous 
a  pas  encore  été  donné  de  rencontrer  un  fait  analogue  au  précédent,  et  la 
chose  se  comprend  puisque  dans  le  tabès  la  lésion  n'est  jamais  localisée 
strictement  &  quelques  racines. 

M.  DiDE  (de  Rennes).  —  Il  y- a  lieu  d'établir  une  distinction  entre  les  troubles 
de  la  sensibilité  cl  les  troubles  de  la  perception  stéréognostique.  Ces  derniers, 
comme  aussi  ceux  qu'on  désigne  sous  le  nom  d'asymbolle  tactile,  dépendent  sou- 
vent d'un  simple  trouble  psychique. 

M.  Bbissai'd.  —  Je  crois  qu'il  est  indispensable  de  réserver  les  mots  iïagnotcxet, 
d'attéréognotciet,  perte  du  lent  slériognottique,  aux  cas  dans  lesquels  il  existe, 
comme  ces  termes  l'indiquent,  une  perte  partielle  ou  totale  de  la  ronnai((ane«. 
Tel  ne  me  paraît  pas  être  le  cas  de  la  malade  qui  nous  est  présentée.  En  disant 
qu'il  s'agit  d'une  perle  du  sens  stéréognostique,  on  suppose  nécessairement 
l'existence  d'un  trouble  d'origine  cérébrale. 

YIII.  —  Sur  un  cas  de  Syndrome  Thalamique,  par  MM.  Anuhè  Thomas     ^ 
et  Chiray.  (Travail  du  service  du  Professeur  Dejerine.) 

Depuis  quelques  années  on  a  commencé  à  étudier  les  symptômes  produits  par 
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des  lésions  isolées  des  centres  gris  de  l'encéphale,  tubercules  quadrijumeaax, 
couches  optiques.  Â  l'heure  actuelle  il  semble  même  qu'on  soit  autorisé  à  parler 
d'un  syndrome  thalamique.  Quelques  observations  cliniques  très  semblables  i 
elles-mêmes,  deux  cas  confirmés  par  l'examen  nécropsique,  la  concordance  de* 
données  fournies  par  l'anatomie  du  faisceau  sensitif,  tout  semble  nous  donner  ce 
droit.  Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société,  et  qae 
nous  avons  pu  observer  dans  le  service  de  notre  mattre,  M.  le  professeur  Deje- 
rine,  est  un  nouvel  exemple  de  ce  syndrome  thalamique. 

Observation.  —  HéiHiaHt$thé$ie  droite  iuperficieile  et  profonde  avec  douleurt  tpontanéa 
intente»  dan$  le  territoire  anettkiiié.  Perte  complète  du  teni  de»  eititHde».  Hémipléfie  trà 
légère.  Mouvementé  ehoréo-eUetxiquet. 

La  nommée  P. . . ,  &gée  de  SS  ans,  est  venue  consulter  dans  le  service  le  31  mars  1H4. 
Ses  antécédents  héréditaires  n'offrent  rien  de  particulier.  Dans  ses  antécédents  person- 
nels on  ne  note  qu'une  paralysie  faciale  &  l'Age  de  8  ans,  et  une  affection  utérine  aytnt 
nécessité  un  curetage,  à  34  ans. 

La  malade  s'est  mariée  deux  fois.  Elle  a  eu  trois  grossesses  dont  deux  se  sont  tenni- 
nées  par  une  fausse  couche  et  la  troisième  par  la  naissance  d'un  enfant  qui  a  véca  neuf 
jours.  Nous  n'avons  pu  relever  d'autres  symptâmes  favorables  à  l'bypothësc  d'une lypbi- 
lis  ancienne. 

La  malade  nie  tout  éthylisme.  Mais  elle  est  marchande  de  vins,  a  de  nombreuses  oca- 
sions  de  boire,  et  comme  elle  accuse  des  pituites  matutinales  et  des  brûlures  d'estomac; 
comme  elle  présente  une  acné  rosacée  assez  développée,  il  est  vraisemblable  qu'elle  s'est 
intoxiquée  dans  une  certaine  mesure. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  six  ans.  A  la  suite  d'une  violente  discussion  cette 
femme  sentit  brusquement  que  le  bras  et  la  jambe  lui  manquaient.  Elle  tomba  à  la  ren- 
verse sans  perdre  connaissance. 

Le  lendemain  elle  avait  la  bouche  déviée  et  le  côté  droit  entièrement  paralysé.  St 
parole  était  embarrassée,  mais  l'intelligencd  des  mots  demeurait  intacte.  Il  semble  donc 
que  l'afTection  ait  commencé  brusquement.  Cependant  la  malade,  pressée  de  rappeler 
très  exactement  ses  souvenirs,  nous  a  dit  que,  déjà  quelques  semaines  avant  l'ictus,  elle 
ressentait  de  fréquents  engourdissements  dans  le  calé  droit. 

A  la  suite  de  cette  attaque  elle  resta  trois  mois  sans  faire  aucun  mouvement  do  bras. 
La  moUlité  revint  plus  vite  dans  les  jambes  et,  six  mois  après,  la  malade  avait  recom- 
mencé &  marcher.  Quant  au  bras,  ce  n'est  guère  que  depuis  un  an  qu'il  a  récupéré  une 
partie  de  ses  mouvements.  Depuis  la  même  époque  une  légère  albétose  y  est  apparue. 
Il  semble  enfin  que  pendant  les  premières  semaines  de  sa  maladie  une  certaine  inconti- 
nence d'urine  ait  accompagné  les  phénomènes  paralytiques  ;  mais  celle  iocoatinance  a 
rapidement  disparu. 

La  malade  a  spontanément  attiré  notre  attention  sur  les  phénomènes  douloureux  qui 
ont  suivi  l'attaque.  Ués  le  lendemain,  elle  commenta  à  souffrir  dans  la  moitié  paralysé» 
de  la  face,  puis  bientôt  dans  le  bras  et  la  jambe  du  même  côté,  si  bien  que  toute  la  moitié 
droite  du  corps  lui  causait  de  vives  souffrances.  A  plusieurs  reprises  cette  femme  s'en 
plaignit  à  son  médecin;  mais  on  n'y  porta  point  attention,  et  on  mit  ces  douleurs  >url« 
compte  de  l'hystérie.  Cette  hyperesthésie  subjective  a  persisté  depuis  le  début  sans  se 
modifier  et  &  l'heure  actuelle  c'est  surtout  é  cause  d'elle  que  la  malade  est  venue  con- 
sulter. 

Ktat  ACTi'EL.  —  Motiliti.  —  Face.  —  Les  traits  sont  déviés,  la  commissure  labisle 
plus  relevée  à  gauche  qu'à  droite,  et  quand  la  malade  ouvre  la  bouche  ou  rit  cette  asymé- 
trie faciale  augmente  légèrement.  Les  mouvements  des  lèvres  sont  à  pou  près  conter- 
vès.  Le  domaine  du  facial  supérieur  reste  intact;  de  même  aussi  la  langue,  le  voils 
du  palais  et  les  muscles  du  pharynx.  Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  déglutition. 

Membre  tupérieur.  —  Le  côté  paralysé  ne  semble  pas  très  atrophié,  bien  que  les  pli> 
articulaires  et  les  reliefs  musculaires  soient  peut-être  moins  marqués.  Par  la  mensuration 
on  trouve  à  cinq  centimètres  au-dessous  du  pli  du  coude  une  différence  d'un  centimètre 
entre  les  circonférences  des  deux  avant-bras.  A  cinq  centimètres  au-dessus  du  pli  du 
coude  les  bras  ne  présentent  aucune  différence.  Enfin  les  muscles  de  lu  main  ne  parait- 
sent  pas  atrophiés.  Pour  le  reste  l'aspect  du  membre  supérieur  droit  est  à  peu  prés  nor- 
mal, si  ce  n'est  que  les  doigts  sont  plus  eflllés,  plus  fusiformes,  les  téguments  plus  lisses 
qu'à  gaucho. 
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La  tonicité  mutcMiatre  est,  par  contre,  très  diminuée  et  l'on  peut  faire  exécuter  aux 
articulatiouB  des  phalanges  et  da  poignet  une  excursion  anormale. 

La  forée  muteulaire  juri^ente  une  diminution  appréciable  pour  tous  les  groupes  muscu- 
laires. A  la  main  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  doigts  ont  perdu  de 
l'énergie,  mais  restent  posalktes.  L'opposition  du  pouce  est  conservée.  Néanmoins  la  malade 
a  dû  apprendre  &  écrire  de  la  main  gauche.  Il  existe  enfla  une  diminution  notable  de  la 
force  pour  les  muscles  du  bras  at  de  l'épaule. 

Mouvement!  actif».  —  Quand  on  donne  l'ordre  d'appliquer  le  doigt  sur  le  bout  du  nez, 
la  main  droite  exécute  une  série  d'oscillations  au  moment  où  elle  s'approche  du  but. 
Les  yeux  fermés,  l'orientation  du  mouvement  est  plus  défectueuse.  Elle  ralentit  le 
mouvement  comme  un  siiyet  normal.  Elle  peut  aussi  exécuter  une  succession  de  monve- 
mants  ordonnés  à  l'avance,  comme  d'ouvrir  les  doigts  l'un  après  l'autre  en  partant  du 
premier  pour  arriver  au  cinquième.  Enfln,  si  on  prie  la  malade  de  réaliser  et  de  main- 
tenir une  altitude  les  yeux  restant  fermés,  commo  par  exemple  de  fléchir  l'avant-bras  & 
angle  droit,  elle  ne  peut  maintenir  parfaitement  la  position.  Lorsque  les  mains  reposent 
naturellement  sur  le  plan  du  lit,  face  dorsale  en  bas,  on  constate  de  petits  mouve- 
ments irréguliers  de  flexion  et  d'extension  au  niveau  des  phalanges  surtout  &  l'auricu- 
laire et  i.  l'index.  On  remarque  aussi  quelques  mouvements  d'adduction  et  d'abduction 
particulièrement  nets  au  petit  doigt.  Le  pouce  est  en  adduction  appuyé  sur  la  paume  de 
la  main  et  exécute,  lui  aussi,  de  petits  mouvements  de  flexion  de  la  phalangette  sur  la 
phalange  et  de  la  phalange  sur  le  métacarpien.  Enfln  le  poignet  présente  aussi  de  légers 
mouvements  de  flexion  et  d'extension.  En  somme,  il  existe  un  certain  degré  de  chorée 
et  d'ataxie  des  membres  supérieurs. 

De  plus  les  mouvements  prennent  &  certains  moments  le  type  atbétosique.  Le  phéno- 
mène des  mouvemenlt  attoeiét  s'observe  de  la  façon  la  plus  nette  au  niveau  du  bras  qui-  a 
été  paralysé.  La  malade  tend  inslinctivemenl  h  reproduire  avec  la  main  malade  toutes 
les  attitudes  de  lu  main  saine  ;  quand  elle  ferme  la  main  gauche  les  doigts  se  fléchissent 
fortement  &  droite  et  il  en  est  de  même  pour  tous  les  mouvements. 

Membre»  inférieurt.  —  Il  n'y  a  pas  d'atrophie  du  cAté  paralysé;  on  ne  note  guère  qu'un 
demi-centimètre  de  différence  dans  la  circonférenre  des  jambes  à  dix  centimètres  au-des- 
sous de  la  rotule.  Il  existe  une  légère  hypotonie  du  genou  droit 

La  force  musculaire  est  bien  conservée  dans  les  divers  segments.  Au  repos  on  observe 
par  moment  des  mouvements  de  rotation  avec  adduction  du  pied  (spasme  intermittent) 
et  de  légers  mouvements  de  flexion  des  orteils.  Nous  retrouvons  ici,  A  un  plus  laible 
degré,  la  choréo-athétose  du  membre  supérieur. 
Les  iphiaeters  sont  intacts. 

Réfleiet.  —  Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  câté  droit,  au  membre  supé- 
rieur l'olécranien  et  le  radial,  ce  dernier  &  peine  augmenté,  au  membre  inférieur  le  rotu- 
lien  et  l'achilléen.  A  noter  toutefois  que  le  réflexe  rotulien  est  aussi  un  peu  exagéré 
h.  gaaclie. 

Il  n'existe  pas  de  trépidation  épileptolde,  pas  de  trépidation  de  la  rotule,  pas  de  signb 
DE  Babi.nski. 

Le  réflexe  périoste  du  radius  est  exagéré  à  droite. 

Les  réflexes  cutanés  abdominal  «t  épigastrique  n'existent  ni  d'un  c6té  ni  de  l'autre. 
SemUiilité.  —  a)  SentibUité  lubjective.  —  La  malade  accuse  de  violentes  douleurs  dans 
le  côté  paralysé.  Ces  douleurs  datent  du  début  do  l'alTection.  Elles  sont  permanentes  et 
aussi  vives  qu'au  premier  jour.  Tantôt  la  malade  les  compare  A  des  brûlures,  tantôt  elle 
le»  trouve  lancinantes.  A  plusieurs  reprises  elle  nous  a  dit  qu'elle  sentait  le  bout  des 
doigta  et  des  orteils  comme  s'il  y  avait  un  mal  blanc. 

b)  SentibUiti  objective.  —  Au  contact  il  existe  des  troubles  assez  variables  d'un  jour  & 
l'autre.  Tantôt  nous  avons  trouvé  une  anesthésic  complète  de  tout  le  côté  droit  (flg.  1), 
anestliésie  diminuant  de  la  périphérie  vers  la  racine  du  membre,  tantôt  seulement  une 
liypoestliésie  ;  d'une  façon  générale  on  peut  dire  que  le  côté  droit  sent  moins  bien  que  le 
gauche,  mais  avec  de  grandes  variations  d'un  jour  A  l'autre. 

Cette  hémihypoesthésie  envahit  la  face,  les  lèvres,  le  pavillon  de  l'oreille,  la  langue, la 
narine,  où  le  toucher  donne  une  sensation  vague  sans  réflexe.  Par  contre  le  voile  du 
palais  est  resté  sensible,  la  coi^onctive  et  la  cornée  aussi  ;  en  touchant  celle-ci  on 
provoque  le  réflexe  palpébral. 

A  la  piqûre  on  retrouve  la  même  topographie  d'aoeslhésie  avec  d'ailleurs  les  mêmes 
variations  d'an  jour  A  l'autre. 

Ce  qui  semble  persister  ce  sont  les  erreuri  de  locatiiation.  Celles-ci  sont  très  mani 
estes  et  existent  sur  tout  le  territoire  hémiplégique.  A  la  main  une  piqûre  faite  sur  un 
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doigt  est  perçue  sur  le  doigt  voisin;  une  autre  piqûre  faite  &  l'oreille  est  perçue  à  la  joue. 
La  malade  se  trompe  d'un  orteil  &  l'autre,  du  talon  à  la  jambe.  Nous  avona  noté  jusqu'à 
dix  centimètres  d'écart  entre  la  piqûre  réelle  et  le  point  de  perception. 
Les  cercles  de  Weber  sont  agrandis,  comme  on  pouvait  le  prévoir. 
Il  n'existe  pas  de  retard  dans  la  perception. 

La  qualité  de  la  sensation  n'ect  pas  toujours  nettement  perçue.  H  eat  des  points  ou  la 
piqûre  est  perçue  comme  une  douleur  sans  que  la  malade  perçoive  la  Mosalioo  de 
piqûre. 

A  la  température  il  existe  également  uoe 
liéniiunestliésie  marquée.  La  malade  tiait 
incapable  de  distinguer  un  tube  cband  à 
50*  d'un  tube  froid  sur  toute  la  hauteur  du 
cété  droit.  L'anesthésie  s'arrilail  d'ailleurs 
sur  la  ligne  médiane. 

.4  la  prettion,  on  provoque  do  violeotcs 
douleurs  dans  tout  le  c6té  droit;  la  malade 
perçoit  alors  une  brûlure:  ainsi  on  peut, en 
pressant  la  joue  avec  le  tube  froid,  faire 
éprouver  au  sujet  une  sensation  de  chaleur 
désagréable.  La  même  chose  se  produit  quaod 
la  malade  met  le  pied  à  terre  et  pèse  dessus. 
Seniibililé  au  diapaton.  —  Elle  est  dimi- 
nuée dans  tout  le  côté  droit  et  la  difTéreoce 
est  très  nette  au  cr&ne  entre  les  deux  moi- 
tiés. Du  c6té  malade,  le  •  bourdonnemeot  • 
parait  plus  sourd  que  de  l'antre  c6té. 

En  outre,  dans  des  points  même  ti^ 
anesthésiques,  le  contact  du  diapason  pro- 
duit quelquefois  une  sensation  de  brûlure 
intense. 

StHiibilité  musculaire.  —  La  malade  a 
perdu  la  notion  de  l'effort  mutulaire  du  rété 
droit.  Si  on  attache  à  sa  main  droite  on  petit 
panier,  et  que  le  sujet  demeurant  le  bra.« 
tendu  et  les  yeux  fermés,  on  y  place  succes- 
sivement des  poids  de  800  et  do  500  grammes, 
le  malade  no  peut  dire  quel  est  le  plus  lourd 
alors  que  du  c6lé  sain  elle  apprécie  de> 
dilTurences  de  quelques  grammes. 

La  ptreeplion  de*  alliludet  eat  presque  com- 
plètement aboli»  du  côté  droit,  surtout  i  la 
main  cl  aux  doigts.  Quelque  position  qu'on 
imprime  &  ses  doigts  et  à  son   poignet,  la 
malade  ne  peut  dire  comment  ils  sont  placés.  Elle  ignore  si  ses  doigts  sont  fléchis  ou 
étendus,  tU  le  bras  est  levé  ou  non. 

Comme  elle  a  d'autre  part  recouvré  une  motililé  très  suITlsante,  on  peut  réaliser  facile- 
ment sur  elle  l'expérience  suivante  : 

On  imprime  doucement  aux  doigts  et  A  la  main  ancslbésiés  certains  mouvements  et  on 
prie  la  malade  de  reproduire  exactement  ces  mouvements  avec  les  doigts  et  la  main 
saine  :  cela  lui  ci^t  tout  à  fait  impossible.  L'expérience  est  alors  faite  i  rebours;  on  pla^r 
la  main  et  les  doigts  du  ci'itù  sain  dans  une  certaine  position  :  la  malade  reproduit  alor> 
immédiatement  ol  sans  licslter  cette  position  avec  la  main  malade. 

Perception  sirréojnottique.  —  Elle  est  abolie  du  côté  droit.  La  malade  est  incapable  de 
percevoir  par  la  palp.ition  la  forme,  le  relief  des  objets.  Elle  ne  peut  même  dire  quelK- 
est  leur  consistance  II  lui  est  donc  impossible  de  reconnaître  des  objets  usuels  tel" 
qu'une  clef,  une  pirce  de  monnaie,  etc. 

ArrAREiL  DES  sKNs.  —  Œil.  —  Il  n'existe  pas  de  trouble  de  la  musculature  externe  ni 
interne,  pas  de  réirécisscmcnt  du  champ  visuel,  pas  d'hémiopie. 
Les  pu|>illcs  r/a^isscnt  normalement  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 
Ouïe.  —  L'acuité  auditive  c>t  très  diminuée  à  droite.  Dès  qu'elle  -a  été  paralysée.  I> 
malade  a  remarqué  qu'il  lui  fallait  tendre  l'oreille  pour  entendre.  L'audition  par  trans- 
mission osseuse  est  également  diminuée. 
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Goût.  —  Il  existe  une  diminution  de  la  sensibilité  pour  les  substances  amëres  dans  la 
moitié  droite  de  la  langue. 

Odorat.  —  La  malade  sent  mal  du  cdté  droit.  Elle  prend  de  l'essence  de  tbym  pour  dé 
l'ammoniaque. 

Trouble»  vato-moteuri.  —  Les  deuï  mains  présentent  une  légère  différence  de  tempé- 
rature sur  leur  face  dorsale.  La  main  droite  est  plus  froide.  A  la  flgure  la  moitié  droite  est 
constamment  plus  rougp  que  l'autre. 

L'examen  det  différents  viteérei  ne  permet  de  déceler  rien  de  particulier.  Pas  de  lésion 
cardiaque,  dans  les  urines  on  ne  trouve  ni  sacre  ai  albumine. 

En  rêtumi  il  s'agit  ici  d'une  malade  qui  eut  il  j  a  six  ans  une  hémiplégie 
brusque  avec  ictus  incomplet.  Dans  les  jours  suivants,  l'hémiplégie  persista  avec 
de  légers  troubles  urinaires  ;  puis  elle  diminua  progressivement,  si  bien  qu'au- 
jourd'hui la  face  et  le  membre  inférieur  sont  presque  revenus  &  l'état  normal. 
L'amélioration  a  peut-être  été  moins  complète  au  membre  supérieur.  En  même 
temps  que  la  paraljrsie  disparaissait,  les  troubles  de  sensibilité  devenaient  de 
plus  en  plus  nets. 

Dès  le  début  ils  avaient  existé  sous  la  forme  de  violentes  douleurs  dans  la 
moitié  droite  de  la  figure  et  dans  le  bras  droit.  Us  ont  persisté  jusqu'à  ce  jour 
et  actuellement  encore  ce  sont  eux  qui  dominent  dans  le  tableau  symptoma- 
tique.  .V  ces  troubles  s'ajoute  une  hémianesthésie  objective  totale  assez  intense 
pour  les  trois  modes  de  la  sensibilité  cutanée  et  surtout  marquée  pour  les  sen- 
sibilités profondes. 

La  sensibilité  osseuse  au  diapason,  la  perception  stéréognostique  et  la  per- 
ception des  attitudes  segmeataires  font  défaut  du  côté  droit,  et  l'absence  de 
cette  dernière  permet  de  réaliser  l'expérience  que  nous  avons  indiquée  ;  elle 
montre  l'impossibilité  pour  la  main  saine  de  reproduire  les  attitudes  de  la  main 
malade  sans  le  contr6le  delà  vue,  tandis  que  la  main  malade  reproduit  dans  les 
mêmes  conditions  tous  les  mouvements  de  la  main  saine.  Enlkiles  réflexes  sont 
exagérés  du  c6té  paralysé  sans  qu'il, existe  de  signe  de  Babinski. 

L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  est  pour  ainsi  dire  exactement 
calquée  sur  deux  autres  observations  qai  furent  apportées  ici  même  l'année  der- 
nière par  MM.  Dejerioe  et  Egger  (1).  C'est  là  ce  qui  fait  l'intérêt  de  cette 
malade.  On  retrouve  dans  les  cas  de  MM.  Dejerine  et  Egger  le  même  début  avec 
des  troubles  de  la  miction,  la  même  hémiplégie  régressant  vite  pour  faire  place 
à  une  ataxie  spéciale  sur  la  pathogénie  de  laquelle  les  auteurs  ont  insisté,  les 
mîmes  troubles  de  sensibilité  très  intenses  et  très  persistants,  l'absence  du 
signe  de  Babinski.  MM.  Dejerine  et  Kgger  avaient  porté  le  diagnostic  de  lésion 
isolée  de  la  couche  optique  et  pour  ces  deux  malades  la  vérification  nécropsique 
a  eu  lieu.  Il  n'existait  aucune  lésion  corticale  et  sur  une  coupe  horizontale  on' 
pouvait  reconnaître  l'existence  d'un  ancien  foyer  lésant  légèrement  le  segment 
rétro-lenticlaire  de  la  capsule  interne  et  ayant  détruit  la  partie  postérieure  de 
la  couche  optique  (2). 

La  très  grande  similitude  des  cas  précédents  avec  le  nôtre  nous  autorise  à 
porter  aussi  le  diagnostic  de  lésion  thalamique,  et  comme  les  symptômes  de  cette 
lésion  nous  paraissent  remarquablement  fixés  par  ces  trois  nbaci'valions,  nous 
croyons  pouvoir  affBrmer  l'existence  d'un  tyndrome  thalamiqu*. 

Voici  quels  sont  à  notre  point  de  vue  les  éléments  constituants  de  ce  syndrome. 

(1)  Contribution  à  Titude  de  la  phtjtiologie pathologique  de  l'incoordination  motrice.  Com- 
munication à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  2  avril  1903.  (  Aevue  neurologique,  p.  397.) 

(2)  L'examen  liistologiqne  de  ces  deux  cas  sera  publié  ultérieurement. 
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Il  j  a  tout  d'abord  une  diuoeiation  remarquable  entre  les  troubles  moteurs  et 
les  troubles  sensitifs. 

1*  En  effet  une  hémiplégie  qui  après  avoir  été  complète  au  début  régresse 
d'une  façon  considérable  tandis  que  persistent  intenses  les  troubles  de  la  sensibi- 
lité :  c'est  un  premier  fait  important.  Pareille  dissociation  ne  peut  d'ailleurs  s'ex- 
pliquer que  par  l'exislence  d'une  lésion  isolée  du  faisceau  sensitif  en  un  point 
où  il  est  séparé  du  faisceau  moteur.  Or  cette  lésion  n'est  possible  ni  sur  la  cor- 
ticalité,  ni  dans  la  capsule  interne,  où  l'on  n'admet  plus  depuis  les  travaux  de 
Oejerine  et  Long  l'existence  d'un  carrefour  -sensitif  dans  le  tiers  postérieur  du 
segment  postérieur. 

2°  L'apparition  de  mouvements  choréo-ataxiques  dans  le  côté  hémiplégie  esl 
un  second  fait  important.  D'après  Dejerine  et  Egger  il  s'agit  d'une  ataxie 
moins  brutale,  moins  intense  que  dans  les  lésions  médullaires  des  voies  sensi- 
tives  :  le  malade  garde  la  possibilité  de  régler  la  rapidité  de  son  mouvement  : 
il  reste  capable  d'exécuter  une  série  de  mouvements  ordonnés  à  l'avance  comme 
d'ouvrir  les  doigts  l'un  après  l'autre,  toutes  choses  impossibles  au  tabélique 
ataxique  ;  il  peut  réaliser  et  maintenir  une  attitude  fixe,  mieux  que  l'ataxiqae 
par  lésion  médullaire. 

3*  La  permanence  et  l'intensité  des  troubles  sensitifs  est  le  dernier  élément 
essentiel  de  ce  syndrome.  Il  comprend  : 

o)  Une  hjperesthésie  subjective  caractérisée  par  des  douleurs  vives  et  rebelles 
siégeant  dans  la  face  et  dans  les  membres  du  cdté  anesthésié  ; 

6)  Une  hémianesthésie  cutanée  objective,  plus  marquée  aux  extrémités  qu'à 
la  racine  des  membres  et  intéressant  également  la  face  ;  hémianesthésie  pour 
le  contact,  la  douleur  et  la  température.  Elle  s'accompagne  de  djsesthésie, 
erreurs  dans  la  nature  des  sensations  (par  exemple  une  pression  est  prise 
pour  une  brûlure),  et  d'erreurs  de  localisation.  Les  cercles  de  Weber  sont 
agrandis. 

Cttte  hémianetthitie  atteint  légèrement  le»  organes  de»  <«im.  Elle  peut  être  d'ail- 
leurs assez  variable. 

e)  Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  sont  toujours  extrêmement  intenses. 

La  sensibilité  au  diapason  donne  une  sensation  de  brûlure.  La  perception  sté- 
réognostique  est  abolie.  La  perception  des  attitudes  segmentaires  l'est  aussi. 

Â'  Enfln  l'absence  du  signe  des  orteils  dans  cette  forme  très  spéciale  d'hémi- 
plégie organique  nous  parait  digne  de  remarque.  Peut-être  aussi  l'existence  de 
troubles  de  la  miction  au  début  peut-elle  avoir  une  certaine  valeur. 

Tels  sont  les  principaux  éléments  du  tyndrome  thalamique.  Nous  croyons 
qu'il  en  existe  d'assez  nombreux  cas  cliniques  dans  la  littérature.  Ces  cas  ont 
été  bien  observés,  mais  n'ont  pas  toujours  été  rapportés  &  leur  cause  réelle. 

Le  syndrome  thalamique  se  distingue  facilement  du  syndrome  des  tubercules 
quadrijumeaux,  quoiqu'il  y  ait  quelquefois  beaucoup  d'analogie  entre  les  deux. 
M.  le  professeur  Kaymond  a  publié  en  1900  un  cas  de  tumeur  des  tubercules 
quadrijumeaux,  cas  vériflé  par  l'autopsie,  et  depuis  deux  autres  observations 
ont  été  rapportées.  Le  gros  élément  de  différenciation,  c'est  la  présence  dans 
ces  cas  de  troubles  de  la  musculature  externe  et  interne  des  yeux,  troubles  qui 
font  totalement  défaut  dans  le  syndrome  thalamique.  Pour  le  reste  on  retrouTC 
l'ataxie,  les  douleurs  violentes,  1  hémianesthésie  superficielle  et  profonde. 

Certaines  lésions  très  localisées  dans  l'étage  supérieur  ou  calotte  de  la  protu- 
bérance sont  susceptibles  de  produire  des  modifications  analogues  de  la  sensi- 
bilité objective;  mais  il  est  habituel  qu'on  observe  simultanément  soit  des  para- 
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Ijsies  du  facial,  ou  du  trijumeau,  ou  des  nerfs  oculo-moteurs,  soit  des  troubles 
de  l'équilibre,  soit  des  signes  de  paralysie  pseudo-bulbaire. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  suis  frappé  de  l'extrême  rareté  des  accidents  choréi» 
formes  ou  athétosiformes  chez  les  vieillards  atteints  de  lésions  cérébrales.  Depuis 
que  j'ai  le  service  de  Bicètre,  je  n'en  ai  pas  observé  un  seul  cas,  et  cependant  on 
signale  la  fréquence  de  ces  accidents  dans  tous  les  ouvrages  classiques.  Je  ne 
parle,  bien  entendu,  que  des  cas  [où  il  a  été  possible  de  faire  la  vérification 
nécroscopique. 

Au  contraire,  les  troubles  choréiformes  ou  athétosiformes  sont  très  fréquents 
dans  les  cas  d'hémiplégie  infantile.  Je  ne  nie  pas  qu'on  puisse  en  observer  chez 
des  vieillards  ;  mais  je  me  demande  s'ils  ne  sont  pas  alors  le  plus  souvent  sous 
la  dépendance  d'une  névrose,  et  non  la  conséquence  d'une  lésion  organique. 

M.  La.^nois  (de  Lyon).  —  J'ai,  dans  mon  service,  une  malade  qui  ressemble 
beaucoup  à  celle  que  viennent  de  présenter  MM.  Dejerine  et  Chiray,  avec  cette 
différence  que,  chez  elle,  les  mouvements  athétosiformes  disparaissent  de  temps 
&  autre,  puis  reparaissent  pour  une  durée  de  quatre  ou  cinq  jours.  Je  suppose 
que  cette  malade  a  eu  autrefois  une  hémorragie  cérébrale  autour  de  laquelle  se 
produisent  des  poussées  congestives  qui  provoquent  l'apparition  de  mouvements 
athétosiformes. 

IX.  Sur  un  cas  de  Face  Succulente,  par  M.  Pierre  Bonnibr. 

Dans  la  dernière  séance,  MM.  Raymond  et  Courtellemont  ont  présenté  une 
hémiplégique  droite  dont  la  main  fut  atteinte,  dés  le  début,  d'œdème  chaud  avec 
poussées  congestives  douloureuses  et  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  subjec- 
tive, le  tout  avec  maintien  d'un  bon  état  général. 

Pour  les  présentateurs,  il  y  aurait  lieu  d'admettre  l'existence  d'un  foyer  de 
ramollissement  au  niveau  de  la  capsule  interne  et  des  noyaux  centraux,  inté- 
ressant les  fibres  pyramidales,  sensitives  et  vasomotrices  de  la  région  frappée. 
M.  Dufoor  a  rappelé  qu'après  des  myélites  le  même  œdème  peut  apparaître  au 
membre  inférieur  et  que  l'on  peut,  dans  certains  cas,  se  passer  de  l'hypothèse 
d'une  lésion  cérébrale. 

La  physiopathologie  nous  montre,  en  effet,  le  même  système  fonctionnel 
atteint  à  des  niveaux  très  divers  des  centres  cérébro-spinaux,  qu'il  s'agisse  de 
motricité,  de  sensibilité  générale  ou  spéciale  ;  de  vasomotricité,  de  la  régulation 
du  niveau  thermique  ou  de  celle  du  niveau  lympathique,  etc. 

De  même  la  méropatholoqie,  ou  pathologie  des  segments,  nous  montre  une 
même  région  du  corps  atteinte  dans  un  ou  plusieurs  de  ses  systèmes  fonctionnels 
par  des  lésions  qui  peuvent  occuper  des  étages  également  très  divers  dans  l'axe 
cérébro-spinal. 

De  la  périphérie  aux  centres  et  inversement,  nous  devons  donc  admettre  que 
la  distribution  des  conducteurs  et  des  centres  garde  l'empreinte  d'une  double 
systématisation  :  l'une  par  fonctions,  l'autre  par  régions. 

Quand  il  s'agit  de  régions  extrêmes,  comme  dans  l'acropathologie,  qui  est  la 
forme  la  plus  connue  de  la  méropathologie,  on  conçoit  que  les  conducteurs  des 
divers  systèmes  fonctionnels,  qui  ont  longtemps  cheminé  de  conserve  dans  le 
long  nerf  périphérique,  et  qui  ont  tous  également  un  long  chemin  à  parcourir 
jusqu'aux  centres  les  plus  élevés,  puissent,  en  de  nombreux  points  de  ce  par- 
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cours,  garder  leurs  rapports  de  contiguïté  et,  par  conséquent,  être  atteints  simul- 
tanément. 

Il  est  intéressant  de  constater  que  pour  la  face,  que  l'on  peut,  à  la  rigueur, 

-regarder  aussi  comme  une  extrémité,  mais  dont  les  conducteurs  de  diverses 

modalités  fonctionnelles  ont  à  s'éparpiller,  dés  leur  entrée  dans  le  tronc  central, 

Ters  des  centres  très  espacés  et  très  diversement  situés,  la  même  méropathologie 

s'observe. 

J'ai  examiné  récemment  t  l'Hôtel-Dieu,  à  la  consultation  de  M.  Brissaud,  le 
système  labyrinthique  d'un  malade  de  70  ans  environ,  qui  réalisa  en  plusieurs 
bouffées,  à  la  face,  le  même  aspect  clinique  que  rhémiplégiquc  présentée  derniè- 
rement. II  fut  pris,  il  y  a  six  mois,  de  criset  de  vertige  droit,  avec  dérobement 
hémiplégique  à  droite,  ehule  à  droite,  bourdonnemtnt,  turdité,  névralgie  faciale. 
avec  douleur  vive  dans  l'oreille  et  dans  {>i(,  le  tout  à  droite.  Dés  sa  première 
crise,  il  eut  une  forte  ecchymose  de  l'œil  droit.  Puis  les  crises  s'établirent  assez 
régulièrement,  et,  il  y  a  deux  mois,  apparut  &  la  suite  d'un  ieliis  plus  vif,  une 
paralytie  de  la  VII'  et  de  la  F/'  paire*  du  côté  droit,  avec  poiitsées  eongetlivet  dou- 
loureuses de  la  face  et  œdème  chaud  de  toute  la  région.  Cet  œdème,  d'abord 
paroxystique,  s'installa  déflnitivement,  peu  sensible  le  matin,  extrêmement  pro- 
noncé le  soir,  abondant  dans  les  parties  déclives  de  la  face,  qu'il  rendait  trans- 
lucides. Nous  vîmes  une  dernière  fois  le  malade,  avec  un  début  de  paralytie  île 
la  lit  paire,  et  not:s  ne  savons  ce  qu'il  est  devenu. 

11  s'agit  donc  bien  ici  de  ramollissement  bulbaire,  d'une  topographie  assez 
définie,  intéressant  les  centres  des  111*,  Y«,  VI*,  YIl*  et  VIII*  paires,  et  les  centres 
vasomoteurs,  les  centres  de  régulation  thermique  et  de  nivellement  lymphatique 
si  souvent  atteints  chez  les  vertigineux  et  les  hémiplégiques  de  ce  genre.  Comme 
chez  la  plupart  des  bulbaires  droits,  il  n'y  avait  ni  anxiété,  ni  oppression,  ni 
trouble  cardiaque,  ni  altération  de  la  nutrition  générale,  si  constants  chez  les 
gauches. 

M.  Ra¥mo.\o.  —  A  propos  de  la  communication  de  M.  Bonnier,  je  voudrais 
rappeler  que  nous  ne  connaissons  pas  encore  le  siège  exact  des  centres  vaso- 
moteurs;  aussi,  dans  notre  cas  avec  M.  Courtellemont,  n'est-ce  point  sur  les 
phénomènes  œdémateux  survenus  du  cùtè  de  la  main,  que  nous  nous  sommes 
basés  pour  préciser  le  siège  cérébral  de  la  lésion,  mais  bien  sur  l'ensemble  des 
autres  symptômes.  Certains  pensent  que  les  centres  vasomoteurs  sont  éche- 
lonnés le  long  de  la  moelle,  avec  un  centre  supérieur  cortical.  Que  la  lésion 
siège  en  cette  région,  ou  dans  la  moelle,  le  résultat,  si  les  fibres  unissant  les 
centres  sont  détruites,  sefa  toujours  le  même. 

X.  Sur  la  teneur  en  Sucre  du  Liquide  Céphalo-Rachidien,  par  MM.  Las- 

Nois  et  R.  BouLUD  (de  Lyon). 

Le  liquide  céphalo-rachidien  humain  contient  une  substance  qui  réduit  la 
liqueur  cupro-potassique  et  dont  la  nature  a  donné  lieu  &  de  nombreuses  contro- 
verses. Bussy,  Toison  et  Lenoble,  Halliburton  en  firent  un  corps  voisin  de  la 
pyrocatéchine  ou  de  la  pyrocatéchine  même.  Claude  Bernard  disait  que  c'était 
du  glycose,  ce  qui  fut  affirmé  par  llavratzki  et  par  divers  autres  auteurs  à  sa 
suite. 

La  démonstration  de  l'existence  du  glycose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
fut  faite  par  M.M.  Grimberl  et  Coulard  qui,  19  fois  sur  22,  obtinrent  arec  laphé- 
nylhydrazine,  les  cristaux  caractéristiques  de  Tosazone  du  glycose.  Nous  avons 
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nous-mémc  retrouvé  ces  cristaux  caractéristiques  de  phénjlglycosazone  dans 
3  cas  et  nous  considéroDs  la  présence  du  sucre  comme  indéniable  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien . 

Nous  avons  pensé  qu'il  serait  intéressant  de  faire  le  dosage  de  ce  gljrcose  et 
nous  l'avons  effectué  dans  17  cas.  Si  nous  laissons  de  côté  les  trois  ou  quatre 
premiers  chiffres  obtenus,  qui  ont  été  très  variables,  parce  que  les  dosages 
étaient  faits  longtemps  après  l'extraction  (temps  perdu  par  la  centrifugation, 
Texamen  cytologique,  etc.),  nous  voyons  que  les  chiffres  obtenus  en  recueillant 
directement  le  liquide  dans  le  nitrate  acide  de  mercure  et  en  dosant  immédiate- 
ment offrent  une  constance  remarquable..  En  effet,  ils  oscillent  constamraent 
entre  0,40  et  0,50  pour  1 ,000. 

La  constance  de  cette  teneur  en  sucre,  qui  est  la  moitié  du  chiffre  du  glycose 
du  sang  et  le  tiers  du  gljcose  du  sérum,  montre  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  bien  un  liquide  de  sécrétion  et  non  de  transsudation.  Le  sucre  du  liquide 
céphalo-rachidien  joue  probablement  un  rôle  dans  la  nutrition  des  cléments 
nerveux  au  contact  desquels  il  se  trouve. 

Faisons  remarquer  en  passant  que  l'absence  de  sucre  (et  la  présence  de  la 
pjrocatéchine)  avait  été  donnée  comme  un  élément  de  diagnostic  dans  la  rhi- 
norrée  entre  l'hjdrorrée  d'origne  cérébrale  et  l'hydrorrée  par  lésions  de  la 
muqueuse  des  cornets  ou  des  sinus,  le  sucre  devant  se  trouver  dans  le  liquide  de 
transsudalion  séreuse  de  cette  dernière  variété.  La  présence  du  sucre  dans  lo 
liquide  céphalo-rachidien  lui  enlève  toute  valeur. 

Il  est  possible  que  la  teneur  en  sucre  du  liquide  céphalo-rachidien  subisse  des 
variations  dans  certaines  conditions  pathologiques,  ce  que  montreront  des  recher- 
ches ultérieures.  Nous  ne  nous  sommes  appliqués  jusqu'alors  qu'&  celles  qui  se 
produisent  dans  le  diabète.  Dans  deux  cas  que  nous  avons  étudiés,  nous  avons 
trouvé,  comme  il  fallait  s'y  attendre,  3  et  4  fois  plus  de  sucre  qu'à  l'état  normal, 
soit  les  chiffres  de  1 ,22  et  de  1 .65  pour  1 ,000. 

H.  Sic.\RD.  —  Nous  avons  déjà  signalé  avec  M.  Widal  (1)  le  taux  élevé  du 
sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  diabétiques,  et  MM.  Achard  et  Lgeper 
avaient  fait  également  semblable  constatation.  Uc  plus,  nous  avions  vu,  soit 
avec  M.  Widal,  soit  avec  M.  Raymond,  qu'après  un  régime  approprié  le  taux 
du  sucre  céphalo-rachidien  baissait  dans  les  mêmes  proportions  comparatives 
que  celui  du  sucre  urinaire.  Parallèlement  peuvent  aussi  s'amender  les  troubles 
fonctionnels  nerveux  présentés  par  les  malades  (troubles  dont  il  est  difflcilc 
d'expliquer  la  pathogénie  :  action  directe  du  glycose?  phénomènes  osmo- 
tiques  ?) 

Depuis,  j'ai  continué  ces  recherches  et  chez  quatre  nouveaux  diabétiques  j'ai 
pu  me  convaincre  de  cette  relation  proportionnelle  indiscutable  qui  existait  entre 
le  taux  du  sucre  urinaire  (il  aurait  été  plus  exact  de  doser  le  sucre  du  sang)  et 
le  taux  du  sucre  céphalo-rachidien. 

De  leur  côté.  MM.  Bierry  et  Lalou  se  sont  tout  récemment  (2)  adressés  à  l'ex- 
périmentation et  ont  dosé  également  le  sucre  du  sang  et  du  liquide  céphalo- 
rachidien  d'un  diabétique.  «  Un  chien,  dont  le  sang  contenait  2  gr.  66  p.  1,000 
de  glucose,  avait  1  gr.  83  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  11  en  est  de  même 

(1)  WioiL  et  SicAHD.  Ponction  lombaire  in  Traité  de  Pathologie  générale  de  Bouchard. 
—  SiCARD.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  1902,  Masson. 

(2)  BiBBRT  et  Lalov.  Variations  du  sucre  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien.  Bull, 
de  la  Soe.  de  Biologie,  13  février  190i,  n*  6. 
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chez  l'homme.  Le  8anget  le  liquide  céphalo-rachidien  d'un  diabétique,  que  nous 
avons  examinés  contenaient  respectivement  5  gr.  38  et  2  gr.  70  de  glucose  par 
litre  (Bierrj  et  Lalou).  •  J'ajoute,  dans  un  autre  ordre  d'idées,  que  j'ai  essavé 
expérimentalement  de  déterminer  chez  le  chien  des  lésions  nerveuses  par  injec- 
tions sous-arachnoïdiennes  de  solutions  de  gljcose,  sans  parvenir  à  des  résultats 
positifs. 

Enfin,  en  ce  qui  concerae  k  diagnostic  de  l'hjdrorrhée  nasale,  je  rappellerai 
que  réj^reoTe  à  l'iodure  de  potassium  pourrait,  au  moins  dans  certains  cas 
d'écoulement  abondant,  aider  au  diagnostic  de  la  vraie  ou  de  la  fausse  hjdror- 
rée.  Dans  un  cas  qu'il  m'a  été  donné  d'observer,  la  malade  avait  été  soumise  à 
l'ingestion  d'iodure  de  potassium,  et  le  liquide  qui  s'écoulait  à'  la  dose  de  prés 
d'un  litre  par  vingt-quatre  heures  présentait  avec  une  très  grande  netteté  la 
réaction  iodurée  caractéristiques.  Or,  l'iodure,  quelle  que  soit  la  dose  ingérée  par 
l'homme,  ne  se  retrouve  pas  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  comme  je  l'ai 
montré,  c  II  ne  nous  paraissait  donc  pas  vraisemblable  d'admettre  que  le  liquide 
céphalo-rachidien,  par  le  seul  fait  de  son  écoulement  le  long  de  la  muqueuse 
pituitaire,  ait  pu  s'imprégner  &  un  degré  si  marqué  d'iodure  de  potassium.  Il 
nous  semble  plus  légitime  de  croire,  dans  ce  cas,  &  une  hypersécrétion  directe 
de  la  muqueuse  pituitaire.  »  (Le  liquid»  eiphalo-raehidien,  p.  133.) 

XI.  Spasme  fonctionnel  du  Triceps  sural  gauche  chez  une  Harpiste 
jouant  de  la  harpe  chromatique,  par  G.  Bonnus  (de  Oivonne).  (Commu- 
niqué par  M.  Souques.) 

Observation.  —  Les  parents  de  Mlle  X...  sont  bien  portants  et  sans  tare  nerveuse. 

La  malade,  ûgée  de  23  ans,  eut  une  fièvre  typhoïde  i  9  ans  et  une  angine  diphtérique  à 
10  ans. 

Très  impreesionnablo  dans  son  enfance,  les  réprimandes  à  l'école  la  pi'éoccupaient 
beaucoup,  elles  hantaient  son  sommeil  :  il  lui  arrivait  alor.s  de  parler  à  haute  voix.  Quand 
ses  parents  la  priaient  de  jouer  du  piano  devant  des  amis,  ce  n'est  qu'&  granil'peiae 
qu'on  la  décidait  à  le  faire  :  elle  avait  peur.  Aujourd'hui  encore,  quand  elle  doit  jouer  dr 
la  harpe  en  public,  elle  a  le  «  trac  »;  des  palpitations  cardiaques  apparaissent,  et  ootie 
malade  tantôt  a  une  sensation  de  chaleur  intense  suivie  de  sueurs  abondantes,  tantôt,  au 
contraire,  se  sent  glacée. 

C'est  en  1899  (iiie  Mlle  X...  commença  &  apprendre  la  harpe.  Après  avoir  interrompu 
quelque  temps  par  suite  d'ampoules  des  doigts  causées  par  le  frottement  des  corde», 
elle  reprend  et  durant  la  plus  grande  partie  de  l'année  1900  joue  chaque  jour  pendant 
plusieurs  heures  :  elle  étudie  chaque  matin  pendant  deux  hcure.s  presque  sans  interrup- 
tion, donne  ensuite  des  leçons,  et  joue  l'après-midi  à  l'Exposition. 

En  novembre  1900,  Mlle  X...  fatiguée  va  se  reposer  un  mois  i  la  campagne.  De 
retour  &  Paris,  elle  reprend  la  harpe,  et  au  début  de  1901  apparaissent  presque  en  nirme 
temps  des  cauchemars  et  les  crampes  du  mollet  gauche.  Les  cauchemars  fréquents,  sur- 
tout après  une  journée  agitée,  ont  pour  objet  la  mort  d'une  personne  de  sa  famille  ou  des 
incidents  de  sa  profession.  C'est  ainsi  qu'au  moment  de  jouer  en  public,  elle  s'aperçoit 
qu'il  manque  plusieurs  cordes  i,  sa  harpe  et  qu'elle  n'en  a  pas  de  rechange,  qu'elle  a 
oublié  sa  clef  d'accord,  etc. 

Les  «  crampes  >,  suivant  l'expi-ession  de  la  malade,  siègent  exclusivement  dans  le  tri- 
ceps sural  gauche.  Ces  spasmes,  rares  d'abord,  augmentent  de  fréquence  jusqu'à  se  mon- 
trer dix,  quinze  fois  dans  un  mois.  Ceci,  jusqu'en  octobre  1903.  Elle  se  trouve  alors  i  la 
campagne,  où  deux  accidents  consécutils  augmentent  son  émotivité.  D'abord  un  accident 
de  voiture  où  elle  n'e.st  pas  blessée;  le  lendemain  dans  un  promenade  en  bateau. eli*' 
court  pendant  près  d'une  heure  le  danger  d'être  noyée.  Dès  le  soir,  le  sommeil  est  troublé 
par  des  cauchemars  se  rapportant  &  ces  accidents.  Puis  Mlle  X...  devient  inquiétf. 
anxieuse  au  moindre  bruit  ;  elle  a  des  accès  de  tristesse  et  de  découragement,  elle  mai- 
grit assez  rapidement.  Les  règles  se  suppriment.  C'est  dans  cet  état  qu'au  début  de  1903, 
de  retour  à  Paris,  elle  reprend  ses  occupations.  Cet  ensemble  de  phénomènes  persiste 
deux  mois  pour  aller  ensuite  en  s'atténuant.  Mais  les  crampes  augmentent  en  décem- 
bre 1903  et  janvier  1904  ;  elle  en  a  presque  toutes  les  nuits. 
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Ce  spasme  du  tricepa  «mJ  gauche  se  produit  presque  toi^ours  la  nuit  dans  les  condi- 
tions suivantes  :  pendant  wa  sommeil,  Mlle  X...  éprouve  une  sensation  qu'elle  ne  peut 
définir;  elle  se  dit  :  «  Je  vais  mvalr  «ne  crampe  »,  et  presque  aussitôt  elle  est  réveillée 
brusquement  par  une  douleur  très  violnte  du  mollet  gauche. 

Elle  80  lève  avec  précaution,  tenant  ce  moUst  i  deux  mains  et  très  serré.  Le  pied  est 
dans  l'extension.  Ensuite  elle  se  met  debout  devant  «on  lit,  le  corps  reposant  sur  la 
jambe  droite,  pose  doucement  le  pied  à  terre  en  commenças!  par  les  orteils,  puis  peu  à 
peu  la  plante  jusqu'au  talon.  Elle  peut  alors  faire  deux  ou  trois  pu;  le  spasme  est 
vaincu.  Le  spasme  se  montre  très  rarement  denx  fois  dans  la  même  nuit;  il  se  moatre 
quelquefois  dans  la  journée,  soit  qu'elle  monte  rapidement  et  brusquement  dans  un  omni- 
bus, soit  qu'elle  se  baisse  brusquement  pour  ramasser  un  objet. 

L'examen  approfondi  que  nous  avons  fait  de  notre  malade  ne  nous  a  révélé  aucun  stig- 
mate d'hystérie. 

Les  deux  membres  inférieurs  sont  en  tout  semblables.  Les  réflexes  roluJiens  sont  un 
peu  forts,  mais  égaux.  Pas  de  réflexe  de  Babinski.  Pas  de  clonus  du  pied. 

Il  s'agit  là  d'un  spasme  fonctionnel  chez  une  harpiste  jouant  de  la  harpe 
chromatique.  11  existe  en  effet,  deux  sortes  de  harpes  :  la  harpe  à  pédales  et  la 
harpe  chromatique.  Pour  jouer  de  la  première,  l'exécutant  est  assis,  les  jambes 
allongées  pour  agir  sur  les  pédales  placées  à  la  base  de  l'instrument;  les  pédales 
au  nombre  de  sept,  exhaussant  ou  baissant  les  cordes,  opèrent  une  tension  plus 
ou  moins  grande  nécessaire  pour  les  changements  de  tons,  d'où  une  certaine 
gymnastique  des  pieds.  Hais  cette  manœuvre  est  lente,  quelquefois  impossible  et 
nécessite  alors  plusieurs  exécutants.  Ce  qui  n'arrive  pas  avec  la  harpe  chroma- 
tique. 

Celle-ci,  par  l'augmentation  du  nombre  de  cordes  qui  sont  croisées  (chaque 
corde  représentant  un  son,  comme  chaque  touche  au  piano),  supprime  les  pédales, 
d'où  immobilité  des  membres  inférieurs. 

Pour  jouer  de  la  harpe,  notre  malade  est  assise  sur  le  bord  d'une  chaise,  le 
tronc  droit,  le  membre  inférieur  droit  fléchi  &  angle  droit,  le  pied  reposant  à 
plat  sur  le  sol.  Le  membre  inférieur  gauche  est  sur  un  plan  un  peu  postérieur, 
la  cuisse  en  demi-extension,  la  jambe  en  flexion  sur  la  cuisse,  le  pied  fortement 
fléchi  sur  la  jambe,  les  orteils  reposant  sur  le  sol.  Le  triceps  sural  gauche  se 
trouve  ainsi  dans  un  état  de  contraction  constante.  C'est  cette  position  qu'elle 
conserve  plusieurs  heures  par  jour  et  qu'elle  garde  quelquefois  plus  d'une  heure 
sans  intervalle  de  repos. 

Voilà  déjà  une  cause  suffisante  des  accidents  que  nous  avons  décrits.  Mais 
ceux-ci  ne  se  seraient  pas  montrés  si  rapidement  et  avec  autant  d'intensité  si 
Mlle  X...  n'y  avait  contribué  involontairement  et  inconsciemment.  En  effet,  la 
profession  qui  a  entraîné  la  nécessité,  plusieurs  heures  chaque  jour,  de  la  posi- 
tion que  nous  avons  décrite,  a  créé  par  contre-coup  chez  une  névropathe  l'habi- 
tude de  garder  cette  même  position  quel  que  soit  le  lieu,  quelle  que  soit  l'occu- 
pation du  moment.  C'est  ainsi  qu'en  omnibus,  dans  un  salon,  dans  sa  famille,  à 
table  même,  instinctivement,  la  malade  s'assied  dans  la  position  nécessitée  par 
son  instrument,  de  telle  sorte  que  sitôt  assise,  le  triceps  sural  se  contracte,  et 
reste  contracté  de  longues  heures  chaque  jour. 

11  j  a  donc  spasme  provoqué  par  la  profession,  entretenu  et  augmenté  en 
dehors  de  la  profession  par  une  habitude  mauvaise. 

Un  fait  prouve  encore  l'origine  professionnelle  de  ce  spasme  :  chaque  année, 
Mlle  .\...  passe  le  mois  d'octobre  h  la  campagne;  elle  ne  joue  pas  de  la  harpe, 
et  jamais  le  spasme  ne  se  produit.  Le  spasme  disparaît  toujours  à  la  campagne, 
au  repos,  pour  reparaître  Jt  Paris  quinze  jours  ou  trois  semaines  après  la  reprise 
de  la  profession. 
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Le  traitement  confirme  d'ailleurs  notre  hypothèse.  Les  points  principaux  de 
ce  traitement  presque  exclusivement  psychique  étaient  :  éveiller  l'altention  de 
la  malade  sur  la  cause  de  son  affection  ;  supprimer  en  dehors  des  heures  de  tra- 
vail l'habitade  de  la  position  décrite;  modifier  un  pea  cette  position  pendant  les 
heures  d'étude,  tout  en  les  coupant  par  des  [repos  fréquents.  Depuis  trois  mois 
le   spasme  s'est  montré  seulement  deux  fois,  et  cela  dans  la  première  qain- 


XII.  Stéatose  Hépatique  chez  le^  Aliénés,  par  M.    Maurick  Dioe  (de 

Rennes). 

J'ai  coupé  un  grand  nomhre  de  foies  (environ  150)  appartenant  à  des  aliénés  et 
j'ai  surtout  été  frappé  de  la  fréquence  de  la  dégénérescence  graisseuse  qui  se 
présente  diversement  localisée  dans  le  lobule;  on  peut  faire  les  groupes  sui- 
vants : 

Graisse  totale. 

—  centrale. 

—  périporte. 

—  annulaire  et  périlobulalre. 

—  périporte  et  centrale, 

—  annulaire,  périlobulaire  et  périccntrale. 

—  annulaire,  intralobulaire. 

—  nodulaire  avec  ou  sans  tubercules. 

La  recherche  attentive  permet  de  trouver  quelques  vésicules  de  graisse 
presque  dans  tous  les  cas;  mais  on  peut  dire  qu'elle  a  une  importance  patholo- 
gique dans  la  moitié  des  cas  environ. 

Il  m'a  paru  tout  à  fait  impossible  de  trouver  un  parallélisme  rigoureux  entre 
l'état  mental  et  la  forme  mentale.  Deux  propositions,  qui  comportent  de  nom- 
breuses exceptions,  peuvent  cependant  être  formulées  : 

La  stéatose  totale  s'observe  assez  fréquemment  dans  les  formes  chroniques  de 
confusion  mentale,  comme  l'avaient  signalé  déjà  Gilbert  Ballet,  Maurice  Faure, 
dans  la  forme  catatonique  de  la  démence  précoce. 

La  stéatose  périportale  est  plas  fréquente  dans  les  délires  d'involution  sénile, 
où  elle  s'associe  généralement  &  de  l'atrophie  hépatique. 

Xlil.  Troubles  Octilaires  dans  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Maibici 
DiDK  et  AssicoT  (de  Rennes). 

Sérieux  et  ses  élèves,  Masselon  et  Mignot,  ont  signalé  des  troubles  pupillaires 
dans  la  démence  précoce  avec  une  remarquable  fréquence.  Nos  recherches  con- 
firment en  partie  celles  de  ces  auteurs  et  elles  ajoutent  un  document  important  : 
l'étude  du  fond  de  l'wil.  Elles  ont  porté  sur  30  malades. 

L'étude  des  pupilles  fut  possible  dans  tous  les  cas  et  nous  avons  trouvé  des 
troubles  appréciables  14  fois;  maisles  cas  ne  sont  pas  comparables,  et  l'on  obsene 
les  modalités  les  plus  diverses  d'un  cas  à  l'autre  et  également  chez  le  même 
individu  suivant  la  période  ii  laquelle  on  l'observe. 

L'examen  de  la  papille  nous  a  paru  plus  important;  il  fut  impossible  dans 
5  cas,  ne  fournit  que  des  résultats  négatifs  dans  13  cas.  Dans  les  30  autres  on 
constate  manifestement,  grâce  4  des  examens  ophtalmoscopiques  répétés,  des 
alternatives  de  congestion  et  de  pâleur  papillaire  donnant  un  aspect  grisâtre  et 
comme  lavé  du  fond  de  l'œil,  les  trois  zones  arrivant  à  se  confondre,  sans  que 
cet  aspect  corresponde  &  une  lésion  matérielle.  Les  30  cas  dont  il  est  question 
comprennent  les  diverses  formes  de  démence  précoce  admise  par  Krœpelin  ;  R 
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on  ne  considère  que  les  formes  hébépbréno-caUtoniqae;  la  proportion'  de  cas 
posiUrs  diminue  peat-ètre  en  raison  de  ce  que  beaucoup  de  ces  malades  sont  im- 
possibles &  examiner. 

Uans  un  prochain  travail  nous  étudierons  l'état  de  la  papille  dans  les  difTé- 
rentes  formes  de  la  démence  précoce. 

XIV.  Poliomyélite   antérieure  aigfuë  de  l'Adulte  avec  Lésions   en 
foyers,  par  MM.  Andr£  Lébi  et  S.-A.-K.  Wilson. 

L'existence  d'une  poljromyélite  antérieure  aiguë  de  l'adulte  semblable  h  la 
paraljrsie  infantile  est  encore  très  contestée.  Dans  leur  récent  article  du  Traité 
dt  »édtci*t  (1902),  MM.  Dejerine  et  Tbomas  font  remarquer  qik,  <  tout  en 
admettant  la  possibilité  du  fait,  jusqu'ici,  nous  ne  possédons  pas  encore  d'au- 
topsie dans  laquelle  une  Miton  en  foytr,  analogue  à  celle  de  la  paralysie  infantile, 
ait  été  constatée  > . 

Grâce  à  la  bienveillance  de  notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  nous  avons  pu  exa* 
miner  les  coupes  de  la  moelle,  des  nerfs  et  des  muscles  d'un  homme  mort  dans 
son  service  de  Bicèlre  Dans  la  moelle  de  ce  malade  nous  avons  trouvé  de  la 
façon  la  pins  nette  des  foyers  infectieux  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  infan- 
tile- ^ 

Le  malade  avait  eu  la  syphilis  k  l'Age  de  18  ou  19  ans,  Le  début  de  sa  maladie 
remontait  àTâ^e  de  23  ans;  ce  début  fut  aecoinpagné  de  fièvre  (prés  de  39*),  de  vomisse- 
menla,  d'albuminurie,  do  troubles  de  l'état  général;  les  jambes,  dont  les  mouvements 
étaient  gênés  depuis  quelques  jours,  se  pairalysèrent,  la  gauche  plus  que  la  droite;  deux 
jours  après,  les  membres  supérieurs  se  prirent  k  leur  tour.^le  gauche  également  plus  que 
le  droit.  Les  réflexes  tendineux,  abolis  k  gaucho,  étaient  très  faibles  à  droite,  il  y  eut  une 
li-gère  rétention  d'urine,  pas  de  troubles  notables  de  la  sensibilité. 

Peu  de  jours  après  ce  début  fébrile  analogue  k  celui  d'une  paralysie  infantile,  les  symp- 
tômes aigus  dispanvent  et  une  longue  phase  d'état  lui  fit  suite;  des  déformations  des 
membles  survinrent,  entre  autres  un  double  pied  bot,  qui  nécessita  une  intervention 
sanglante;  le  malade  resté  infirme,  ressemblant  à  un  hémiplégique  gauche,  mourut  do 
tuberculose  pulmonaire  &  30  ans,  sept  ans  et  demi  après  le  début  de  la  maladie. 

Dans  la  moelle  de  ce  malade  nous  avons  constaté  la  destruction  complète  de  la  plus, 
grande  partie  des  deux  cornes  antérieures,  d'une  part  au  niveau  du  renflement  cervical 
entre  le  Vl*  et  le  VIII*  segments,  d'autre  part  au  niveau  du  renflement  lombairo,  dans  la 
moelle  lombaire  moyenne  et  inrérioure.  Cette  destruction  occupait  systématiquement  les 
deux  cornes  antérieurs,  mais  elle  étdit  inégale  des  deux  cétés  et  plus  prononcée  &  gauche 
qa'à  droite,  tant  dans  la  région  cervicale  que  dans  la  région  lombaire.  Chacun  de  ces 
foyers  avait  un  contoiu*  assez  mal, délimité,  plus  ou  moins  polycyclique,  et  paraissait 
formé  de  plusieurs  foyers  incomplètement  réunis  et  au  centre  de  chacun  desquels  se  trou- 
vait un  vaisseau  altéré.  Au  niveau  delà  II*  racine  dorsale  se  trouvait  aussi  dans  la  corne 
antérieure  droite  un  tout  petit  foyer  au  pourtour  d'un  vaisseau.  Cette  localisation  des 
foyers  de  destruction  rendait  manifeste  l'origine  vasculairo  de  la  lésion. 

Sur  toute  la  hauteur  do  la  moelle,  les  cornes  antérieures  paraissaient  très  petites  et  la 
périphérie  de  la  moelle  présentait  une  véritable  encoche  au  niveau  des  zones  radiculaires 
antérieures.  Peut-être  dans  la  région  cervicale  y  avait-il  une  très  légère  sclérose  des  cor- 
dons de  GoU  et  dans  la  région  dorsale  un  léger  éclaircissement  de  ta  partie  interne  du 
réseau  des  colonnes  de  Clarkc.  Peut-éti'O  aussi  le  nombre  de  fibres  k  myéline  se  trouvait- 
il  réduit  non  seulement  dans  les  racines  anttrieures,  mais  aussi  dans  les  postérieures; 
mais  la  variabilité  ordinaire  de  coloration  des  racines  nous  empêche  do  rien  afOrmer  à 
cet  égard  ;  en  tout  cas,  il  n'y  avait  pas  dans  les  racines  de  prolifération  interstitielle.  La 
méninge  semblait  tout  à  fait  inaltérée;  ses  vaisseaux  et  ceux  de  la  moelle  ne  présentaient 
pas  de  gaines  lymghocytiqucs. 

Les  nerfs  examinés  (radial,  médian,  cubital,  sciatique)  présentaient  des  lésions  mani- 
festes de  névrite  interstitielle  :  prolifération  conjonctive,  augmentation  du  nombre  des 
vaisseaux,  dilatation  de  ces  vaisseaux  et  épaisissément  de  leur  gaine;  il  n'y  avait  pas 
de  proUfération  cônjéncUye  dans  l'intérieur  même  des  fascicules.  —  Des  fibres  dégé- 
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néréei,  des  gaines  vides  se  trouvaient  mélangées  dans  les  différents  faisceaux  aux  libras 
saines. 

Les  muscles  (biceps  bracliial,  fléchisseurs  do  l'avant-bras,  muscles  postérieurs  de  la 
cuisse,  muscles  antéro-eztemes  de  la  jambe)  présentaient  par  places  de  très  grosses 
altérations  :  dispsrition  de  la  striation,  prolifération  nucléaire,  subdinsion  du  sarco- 
plaama,  fibres  fines  et  fibres  géantes,  infiltration  et  substitution  graisseuse. 

Ces  lésions  nerveuses  et  musculaires  ne  dépassaient  pas  en  somme,  malgré  leur 
importance  incontestable,  celles  que  l'on  est  accoutumé  &  rencontrer  à  la  suite  toit  de 
sections  nerveuses,  soit  de  lésions  médullaires,  dans  la  paralysie  infantile  par  exemple; 
il  est  peu  probable  qu'elles  aient  évolué  pour  leur  propre  compte,  comme  une  lésion 
primaire,  et  en  tout  cas  leur  participation  à  la  genèse  du  syndrome  clinique  a  été  assu- 
rément tout  à  fait  accessoire;  on  est  convaincu  de  ce  fait.&  l'examen  des  lésions  consi- 
dérables de  la  moelle  dont  la  localisation  même,  prédominante  é  gauche,  répondait 
entièrement  k  la  symptomatologie  clinique. 

En  somme  ce  cas  démontre  d'une  façon  tout  &  fftit  indiscntable  l'existence 
d'une  [poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l'adulte  avec  lésions  en  fojer  tout  à  fait 
analogues  à  celle  de  la  paralysie  infanlile;  la  multiplicité  des  foyers  a  donné  à. 
Dotre  cas  l'aspect  d'une  paralysie  ascendante  aigué.  Chez  l'adulte  comme  chez 
l'enfant  l'affection  n'est  pas  étroitement  systématisée  aux  cellules  des  cornes 
antérieures  ;  il  existe  une  pseudo-systématisation  due  à  la  distribution  vascu- 
laire. 

Le  seul  cas  jusqu'ici  signaJé  b.  notre  connaissance  qui  se  rapproche  beaucoup 
du  nôtre  est  celui  qui  fut  communiqué  par  van  Gehuchten  au  tout  récent 
Congrès  de  Bruxelles  (1903)  :  destruction  complète  bilatérale  chez  une  femme 
de  21  ans  de  la  corne  grise  antérieure  depuis  la  moelle  cervicale  jusqu'au 
2*  segmept  sacré,  destruction  surtout  accentuée  au  niveau  des  renflements 
cervical  et  lombaire. 

L'observation  clinique  et  anatomique  de  notre  malade  sera  publiée  avec 
photographies  dans  Vleonographie  de  la  Salpétrière. 

XV.  Atropbie  Cérébelleuse  familiale  (avec  Idiotie  et  Diplégie  Bpsuamo- 
dique  infantiles),  par  MM.  Bourneville  et  Crouzon  (présentation  de  pièces). 

Nous  avons  présenté  au  Congrès  de  1900,  à  la  séance  de  la  section  de  neuro- 
logie du  7  août,  une  note  portant  le  titre  d'Atrophie  eiribellnue,  dipUgi»  sposaio- 
dique  chez  deux  frères.  Cette  note  relatait  l'histoire  d'un  enfant  de  16  ans, 
dégénéré  et  idiot,  atteint  de  diplégie  cérébrale  spasmodlque  avec  gâtisme. 
L'autopsie  de  cet  enfant  avait  révélé  la  présence  d'une  dimintition  de  volume  du 
cervelet  dans  sa  totalité  que  nous  considérions  comme  une  atrophie  cérébelleuse 
et  que  l'examen  ultérieur  nous  a  montré  être  dû  à  un  arrêt  de  développement. 
Nous  présentions  vivant  le  frère  cadet  de  ce  malade  et  l'on  pouvait  constater 
d'après  l'examen  de  ce  frère  et  par  l'étude  de  l'observation  et  des  photographies 
de  son  atné  qu'ils  avaient  le  même  aspect  clinique.  Aussi  nous  terminions  en 
disant  qu'il  s'agissait  peut-être  d'une  affection  familiale.  Nous  vous  apportons 
aujourd'hui  la  confirmation  de  cette  hypothèse. 

Notre  deuxième  malade  est  mort  récemment,  à  l'dge  de  16  ans  comoae  son 
atnè;  la  contracture  de  ses  membres  s'était  accenluèe;  il  avait  eu  à  plusieurs 
reprises  des  élévations  de  température  et  dans  les  dernières  semaines  de 
l'hypothermie  et  un  amaigrissement  considérable  ;  enfin  il  avait  succombé  h  une 
broncho-pneumonie. 

L'autopsie  montra  comme  chez  son  frère  la  présence  d'une  diminution  consi- 
dérable dans  le  volume  du  cervelet  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  des  pédon- 
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cules  cérébelleux,  en  dehors  de  toute  autre  lésion   appréciable  du  nérraxe. 

Nous  nous  proposons  de  poursuivre  l'examen  de  ces  pièces  et  d'en  joindre 
l'étude  à  celle  que  nous  avons  déjà  faite  du  premier  malade. 

Mais  nous  sommes  en  droit  de  dire,  dès  à  présent,  que  nous  nous  trouvons  là 
en  présence  d'une  nouvelle  forme  de  maladie  familiale  du  système  nerveux 
caractérisée  cliniquement  par  l'idiotie  et  la  diplégie  spasmodique  et  anatomi- 
quement  par  l'agénésie  cérébelleuse.  Nous  proposons  pour  cette  affection  le  nom 
d'atrophie  eéribelleu$»  familiale. 

XVI.  La  Cécité  et  le  pronostic  du  Tabès,  par  M.  EnoèNE  Tkrrikn. 

Dans  une  récente  communication  MM.  Marie  et  Léri  ont  montré  que  l'appa- 
rition delà  cécité,  au  cours  d'un  tabès  en  évolution,  n'a  pas  toujours  l'influence 
heureuse  qu'on  lui  a  attribuée. 

L'observation  suivante  vient  à  l'appui  de  eette  opinion,  et  à  ce  titre  nous  a 
para  digne  d'être  rapportée  : 

M.  D...,  âgé  de  S8  ans,  est  atteint  d'un  tabès  diagnostiqué  par  Charcot  en  1889. 

AtitétédenU.  —  Il  est  impossible  d'affirmer  chez  lui  l'existence  d'une  syphilis  ancienne, 
d'ailleurs  niée  formellement;  dans  ses  antécédents  on  note  que  sa  mère  a  elle-même  été 
tabétique. 

Évolution  de  la  maladie.  —  Plusieurs  années  avant  qu'un  diagnostic  ferme  ne  fût  posé. 
ce  malade  avait  souffert  de  divers  douleurs  dans  les  membres  et  de  quelques  troubles 
viscéraux.  Vers  1889  survinrent  des  troutiles  de  la  vision,  puis  un  ptosis  droit.  Le 
malade  se  décide  alors  &  consulter  Charcot,  et  le  tabès  est  reconnu. 

D'ailleurs  les  phénomènes  do  début  ne  tardèrent  pas  à  s'accentuer  :  les  douleurs 
devinrent  plus  vives  et  plus  fréquentes;  il  y  .eut  des  crises  gastriques,  des  diarrhées 
incoercibles.  les  troubles  de  la  vision  s'exagérèrent  et  la  cécité  devint  complète  et  déQ- 
nitive  peu  de  temps  après. 

Malgré  eette  cécité  turtenue  il  y  a  prêt  de  quinze  ant  la  maladie  n'a  tubi  aucun  arrêt, 
aucune  amélioration  ;  les  phénomènes  douloureux  persistent  avec  la  même  intensité, 
l'incoordination  motrice  s'accentue  au  point  que  le  malade  doit  renoncer  à  sortir 
autrement  qu'en  voiture. 

Examen  actuel.  —  L'examen  pratiqué  récemment  faisait  constater  les  symptêmes 
suivants  : 

Troublet  de  la  ten$ibililé.  —  Il  y  a  fréquemment  encore  des  douleurs  dans  les  jambes 
et  les  bras,  le  plus  souvent  à  type  fulgurant,  quelquefois  profondes  et  persistantes 
donnant  alors  l'impression  do  brisure  de  l'os.  Ces  douleurs  surviennent  par  crises 
durant  deux  on  trois  jours.  Leur  intensité  est  toile,  encore  aujourd'hui,  qu'elles 
arrachent  des  cris  au  malade  ;  les  piqûres  de  morphine  ne  les  calment  que  très  impar- 
faitement. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  ne  sont  pas  moins  accentués;  il  y  a  des  zones 
d'aoesttiésie  complète  ou  de  paresthésie  :  dans  certaines  régions  on  peut  piquer,  faire 
même  une  incision  au  bistouri  (comme  cela  a  dû  être  fait)  sans  éveiller  de  douleur. 
Dans  cette  même  région  cependant,  une  impression  plus  légère  n'est  pas  supportée:  le 
fait  d'appliquer  une  ceinture,  un  morceau  de  ouate,  provoque  une  sensation  insuppor- 
table do  brûlure,  alors  qu'une  aiguille  peut-être  enfoncée  à  la  même  place  sans  que  le 
malade  en  ait  conscience. 

Troublet  oeulairet.  —  L'examen  des  yeux  a  été  fait  par  mon  frère,  le  docteur  Félix 
Terrien  :  on  constate  une  double  atrophie  optique  primitive  complète.  Les  papilles  sont 
blanches,  crayeuses;  les  bords  très  nettement  limités;  vaisseaux  rétiniens  normaux. 
Aucune  autre  lésion  du  fond  de  VœW. 

l'upilles  inégales  :  la  gauche  moyennement  dilatée,  oblique  ovalaire;ia  droite  en 
mydriase.  D'ailleurs  à  droite  il  y  a  du  ploit'i  /  la  paupière  supérieure  recouvre  complète- 
ment le  globe,  et  celui-ci  est  en  strabisme  externe.  Il  y  a  paralytie  totale  de  la  lll'  paire 
à  droite. 

Les  réflexei  sont  complètement  abolis. 

Les  manifetlationt  titeéralet  ont  toujours  été  en  s'accentuant  depms  le  début  de 
'affection.   Il  n'y  a  plus  de  crises  gastriques;  mais  il  y  a  fréquemment  encore  des 
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crises  d6ulout«usoS  an&les,  durant  deux  ou  trois  jours,  au  cours  desquelles  onnajaniti: 
constaté  ni  Qssure  ni  liéuorroldes. 

Les  troubles  vésicaux  sont  très  marqués  :  tout  en  pouvant  uriner  seul,  le  mtltdc 
vide  sa  vessie  incomplètement  ;  il  retient  mal  ses  urines  :  lorsqu'on  le  transporte  de  ton 
lit  &  son  fauteuil,  par  exemple,  la  pression  qu'on  exerce  sur  l'abdomen  suflit  i  proToquer 
un  jet  d'uriae.  Enfin  le  lit  est  constamment  souillé  i.  son  insu.  Los  urines  sont  légèrement 
purulentes. 

Les  troubltt  de  la  motilité  sont  actueUoment  au  maximum  :  les  membres  supcriears 
peuvent  encore  exécuter  des  mouvements  maladroits  et  mal  coordonnés  ;  il  porte  14 
cigarette  à  la  boucbe  et  peut  manger  seul.  Mais  aux  menibres  inférieurs,  peut-être  mai 
en  partie  &  cause  de  la  cécité,  l'impotence  est  complète  :  la  station  debout  est  tout  i  ftit 
iaipossiblej  couché  le  malade  est  dans  l'impossibilité  de  se  retourner  seul  sur  le  lit;  il 
peut  cependant  très  bien  remuer  les  jambes,  mais  il  demande  fréquemment  où  (oit 
placés  SCS  bras  et  ses  jambes  ;  ii  ne  se  rend  pas  bien  compte  souvent  s'il  est  dtns  le  lit 
ou  dans  son  faulenil. 

Dernièrement  enfin  est  survenue  au  niveau  de  la  fesse  droite  et  du  périnée  une 
rougeur  violacée,  avec  tuméfaction  dure  et  profonde.  En  deux  jours  cette  tumèfaelion 
s'est  beaucoup  étendue;  au  centre  s'est  formée  une  petite  eschare  noire;  il  y  a  de  li 
température.  Il  semble  qu'un  phlegmon  diffus  soit  en  formation,  dû  sans  doute  i  l'écou- 
lement incessant  d'une  urine  purulente. 

MM.  Routier  et  Auvray,  malgré  la  gravité  d'une  intervention  dans  de  pareilles  condi- 
tions, conseillent  l'incision  immédiate.  Celle-ci  est  faite  sans  anesthésie;  le  malide 
n'accuse  du  reste  aucune  douleur  du  fait  de  l'incision. 

Le  pus  est  infiltré,  réparti  en  petits  foyers  isolés.  L'écoulement  se  fait  mal.  La  Gèm 
persiste,  et  le  malade  s'affaiblissant  de  plus  en  plus,  la  mort  survient  cnviroo  quinze 
jours  après  l'intervention. 

En  somme,  chez  .ce  malade  les  symptômes  da  tabès  te  montrent  au  complet; 
douleurs,  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  troubles  viscéraux,  incoordination 
motrice,  aucun  de  ces  signes  n'a  fait  défaut. 

Le  seul  point  intéressant  réside  dans  l'apparition  de  troubles  de  la  vision  et 
le  peu  d'influence  que  cette  complication  a  eue  sur  l'évolution  de  la  maladie. 
La  cécité  est  apparue  il  y  a  près  de  quinze  ans,  quelque  temps  après  les  doa- 
lèuri,  les  troubles  vésicaui. 

Or,  loin  d'amener  un  arrêt  ou  une  régression  des  accidents  en  évolution,  elles 
semblé  être  le  prélude  des  manifestations  les  plus  graves. 

Il  semble  donc  bien  qae  la  cécité  survenue  chex  un  tabétique  n'a  pas  toujoun 
la  signification  favorable  qu'on  lui  a  attribuée,  et  que,  à  l'apparition  de  celte 
complication  il  ne  faut  pas  trop  se  bâter  de  conclure  à  un  arrêt  probable  des 
autres  manifestations. 

XVII.  Note  sur  les  Scléroses  Combinées  médullaires  de  deux  Fara- 
Ijrtiques  Généraux,  par  A.  Vigouroux  et  Laigxel-Lavasti.ne. 

Depuis  les  travaux  de  Westphall  sur  les  scléroses  combinées  des  paralytiques 
généraux,  des  descriptions  et  des  interprétations  différentes  et  multiples  ont  été 
données  de  ces  lésions. 

Tout  le  monde  s'entend  sur  la  fréquence  des  scléroses  combinées  des  cordons 
postérieurs  et  latéraux,  mais  1rs  divergences  commencent  quand  il  s'ogit  de  les 
interpréter,  car  souvent  on  veut  induire  d'analogies  dans  la  topographie  ilcs 
scléroses  à  des  identités  de  lésions.  Une  analyse  histologique  minutieuse  de 
chaque  cas  particulier  nous  parait  indispensable  pour  éviter  ces  inductions 
hâtives  d'où  peuvent  découler  des  généralisations  erronées. 

Nous  n'en  donnerons  comme  preuve  aujourd'hui  que  la  double  série  de 
coupes  provenant  de  deux  paralytiques  généraux  morts  l'an  dernier  dans  le  ser- 
vice de  l'un  de  nous. 
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Sur  los  coupes  do  la  région  lombaire,  à  un  examen  «uperfleici,  les  lésiong  paraissent 
de  même  topographie.  On  voit  les  lisions  classiques  de  sclérose  combinée  dans  les  cor- 
dons postérieurs  et  los  moitiés  postérieures  des  cordons  latéraux.  Les  cordons  posté- 


Scbénas  des  moelle»  de  P  C  76  et  163.  —  Les  iuchures  simplet  représentent  les  zones 
enflammées,  les  hicliares  doubles  les  sones  sclérosées;  l«  densité  des  liacliures  est  pro]ior- 
tionn«Ue  1  l'intensilé  de  II  sclérosa. 

1  1  3:  PC  7t. 

*  kT.PG  103. 

i.  Parti*  ioférieur*  du  bulbe.  —  S.  Moelle  dorsale.  —  3.  Partie  supérieure  da  la  moelle  lom- 
baire. —  é.  Parli*  iaOrieure  do  bulbe.  —  5.  Moelle  cervicale.  —  C.  Moelle  dorsale,  — 
7.  .Uoelle  lombaire. 


rieurs  sont  envahis  par  la  sclérose  comme  les  aires  pyratnidalcs.  Et  l'on  est  tcnlé  du 
faire,  selon  son  orientation  d'idée  personnelle,  le  diagnostic  d'attocialion  tabélo-pnro- 
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[ylique  acee  diginéractnce  terondaire  det  faiteeaux  pymmulaiix,  ou  le  dragnostic  de 
loealitationi  méduUairet  p$eudo-$y$témaUquet  de  la  paralyiie  générale. 

Un  examen  complet  des  coupes  montre  l'exaetitude  de  ces  doux  diagiiosUes  : 

Dont  let  deux  cas,  l'examen  des  cordons  postérieurs  aux  dilTéreots  étages  de  la  moelle 
montre  les  dispositions  classiques  du  tabe*  intipieiu  bien  connues  depuis  Cliarcot  et 
Pierret,  schématisées  par  Pierre  Marie,  et  sar  lesquelles  Nogeoite  vient  de  nouvrau 
d'attirer  l'attonlion.  Elles  dilTërent  absolument  par  leur  continuité,  leur  élection  sur  les 
bandelettes  externes,  leur  régularité,  dos  lésions  des  cordons  postérieurs  dicrites  par 
JolTroy  et  Rabaud. 

Si  l'aspect  des  cordons  postérieurs  est  identique  dans  les  doux  cas,  il  n'en  est  pas  àe 
même  pour  les  cordons  latéraux. 

Dont  le  premier  eai  (PG  78),  les  lésions  des  cordons  latéraux  sont  dilToses  et,  dépas- 
sant les  aires  pyramidales,  font  penser  A  des  lésions  primitivomeni  médullaires.  Et,  de 
fait,  on  trouve  dans  la  partie  moyenne  de  la  moelle  dorsale  uu  foyer  de  mémngo-mgiUte 
en  évolution  (comme  le  montrent  les  corps  granuleux  visibles  an  Marclii)  et  qui  expli- 
que que  la  sclérose  diffuse  des  cordons  latéraux,  constatée  dans  la  moelle  lombaire,  se 
réduise  dans  la  moelle  cervicale  et  le  bulbe  au  faisceau  cérébelleux  direct. 

Nous  pensons  donc  que,  dans  ce  cas.  les.  scléroses  des  cordons  latéraux  sont  coasé- 
eutivos  &  des  foyers  de  méningo-royélite,  et  qu'avant  d'afOrmer  une  sclérose  primitive 
de  la  moelle  il  est  nécessaire  de  débiter  celle-ci  en  conpes  sériées  sous  peine  de  laisser 
passer  un  foyer  de  myélite,  souvent  très  circonscrit,  qui  est  la  lésion  capitale  d'où 
toutes  les  autres  dérivent. 

Dans  le  dfuxiènt'.  tas  {PG  103),  les  lésions  des  cordons  anturo-Iatéraux  sont  encore 
plus  comi>lexes. 

A  la  moelle  lombaire,  les  deux  aires  pyramidales  sont  sclérosées,  mais  inégalement: 
l'une  des  scléroses  est  compacte  et  nettement  limitée  au  faisceau  pyramidal  croi»:: 
l'autre  est  légère  et  diffuse,  dépassant  les  limites  du  faisceau  pyramidal.  L'examen  des 
coupes  aux  différents  étages  du  névraxe  donne  l'explication  do  ces  diirérences  d'asp«cL 

La  sclérose  compacte  du  faisceau  pyramidal  croisé  est  sous  la  dépendance  d'un 
ramollissement  loui-cortieal,  comme  on  cD  voit  parfois  chez  les  paralytiques  généraux, 
do  riiémisplière  cérébral  du  côté  opposé.  Ed  effet,  depuis  ce  ramollisscmeot  jusqu'à  la 
moelle  lombaire,  on  suit  la  dégénérescence  dos  nbres  pyramidales  dans  le  pédoncule,  le 
bulbe  et  la  moelle.  Dans  la  moelle  cervicale,  entre  autres,  on  voit  très  bien  la  dégonères- 
conce  du  faisceau  pyramidal  direct  dons  le  c6té  opposé  au  faisceau  pyramidal  croisé. 

La  sclérose  diffuse  et  légère  de  l'autre  aire  pyramidale  est  sous  la  dépendance  d'an 
petit  foyer  do  méningo-my élite  de  la  région  dorsalo,  nettement  appréciable,  quoique 
beaucoup  moins  important  que  dans  le  cas  précédent. 

Ainsi,  ces  scléroses  combinées  médullaires,  observées  chez  deux  paralj'tiques 
généraux,  ont  des  pathogénies  différenies  que  le  simple  examen  anatontique  fait 
en  coupes  sériées  suffit  &  éclaircir. 

Tabès,  dégénérescence  descendante  du  système  pyramidal  par  lésion  céré- 
brale, fûjers  de  méninge-myélite  de  même  nature  que  la  méningo-encépbalite 
ont  réalisé  le  syndrome  des  scléroses  combinées,  qui  n'a  dé  valeur  qu'autant 
qu'on  en  précise  le  déterminisme  et  qu'on  en  reconnaît  les  causes. 

XVIII.  Un  cas  d'Amyotrophie  du  type  Charcot-Marie  avec  Atrophie 
des  deux  Nerfs  opticpies,  par  M.M.  Gilbert  B.\u.et  et  F.  Rose  (présentation 
du  malade). 

Le  nommé  StclTenbr...,  employé  de  commerce  &gé  de  19  ans,  entre  le  13  a\-ril  I90i,  è 
riIôtcl-Dieu,  dans  le  service  de  M.  Gilbert  Ballet,  pour  une  atrophie  musculaire  progres- 
sive des  extrémités,  accompagnée  d'amblyopie. 

Les  parents  du  malade  sont  bien  portants.  Il  en  est  de  même  de  quatre  sœurs. 

Mais  un  frère  atné,  qui  est  mort  à  l'&ge  de  26  ans  de  tuberculose  pulmonaire,  présen- 
tait  la  même  affection  que  notre  malade.  Ce  frère  avait,  dit  celui-ci.  les  membres  infé- 
rieurs autant  et  même  davantage  atrophiés  que  les  siens.  Cette  atrophie  aurait  débute  à 
l'ége  de  8  ans  et  avait  surtout  frappé  les  pieds,  qui  étaient  restés  petits  et  déformés. 
Cependant  il  marchait  assez  bien  pour  vaquer  k  ses  affaires.  L'atrophie  avait  égalonicot 
atteint  les  membres  supérieurs  :  ses  mains  étaient  osseuses  et  il  semble  qa'il  y  etistaH. 
de  l'atrophie  des  intcrosscux. 
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Sauf  une  afTeclioo  fébrile,  ù  6  ou  7  ans,  arToction  iodélorininée  qui  dura  une  quin- 
zaine de  jours,  le  malade  s'est  toujours  bien  porté. 

L'aficclion  actuelle  a  débuté,  h  l'flge  do  15  ans,  par  une  faiblesse  simultanée  des 
jambes  et  des  mains. 

Dans  la  matinée,  le  malade  aurait  éprouvé  une  sensation  de  faiblesse  intense,  accom- 
pagnéo  d'une  céphalée  assei£  forte.  Ce  malaise  passa  après  un  court  repos,  et  le  malade 
alla  à  son  travail.  Dans  la  journée  il  s'aperçut  que  ses  jambes,  plus  faibles,  le  suppor- 
taient moins  facilement. 

Hendant  les  semaines  qui  suivirent,  la  faiblesse  des  jambes  alla  on  s'accentuant  et  le 
malade  constata  qu'il  était  obligé  de  plier  davantage  les  jambes,  et  en  particulier  la 
gauche,  pour  empêcher  le  pied  do  buter  contre  le  sol.  Lo  pied  maigrit,  devint  ballant  et 
certains  mouvements  y  forent  bientât  impossibles.  Les  jambes  s'alrophiërcnl  en  même 
temps  que  les  pieds.  Cette  évolution  se  fît  en  l'espace  de  quelques  mois. 

Dés  le  début  les  mains  s'étaient  mises  à  maigrir,  surtout  dans  leur  partie  externe 
(éminenco  thénar),  et  la  force  musculaire  y  diminua  sensiblement,  mais  non  assez  pour 
empêcher  le  malade  de  faire  des  écritures. 

En  di-cembrc  1903  le  malade  entra  &  la  Salpétrièro  dans  le  service  de  M.  le  Professeur 
Raymond,  et  y  resta  jusqu'à  la  mi-février  1904.  On  l'y  électrisa  sans  résultat. 

C'est  vers  lo  moment  de  sa  sortie  de  la  Salpétriére,  il  y  a  environ  deux  mois,  que 
StcfTenbr...  commença  &  avoir  des  troubles  oculaires.  Le  matin  ses  ycnx  étaient  enflés, 
ses  paupières  étaient  lo  siège  de  picotements  désagréables,  sans  qu'il  y  eût  do  la  rougeur 
des  conjonctives.  Au  bout  de  quinze  jours  ces  phénomènes  disparurent. 

En  même  temps  la  vue  du  malade  baissait,  il  voyait  moins  nettement  les  contours 
des  objets  et  il  était  obligé  de  rapprocher  davantage  do  ses  yeux  le  journal  qu'il  lisait. 
Celte  amblyopie  est  allée  en  s'accentuant  progressivement  et  actuellement  (depuis  cinq 
semaines  environ)  lo  malade  ne  peut  plus  lire  que  les  gros  caractères  d'imprimerie. 

£(«1  actuel.  (3  mai  1904);  —  Malade  de  bonne  santé  générale,  d'intelligence  vive,  répon- 
dant bien  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

Membrfi  inférieurt.  —  il  existe  une  atrophie  musculaire  bilatérale  ti-és  accentuée  du 
pied,  de  la  jambe  et  du  tiers  intérieur  do  la  cuisse.  D'une  façon  générale  tous  les  synip- 
têmes  sont  plus  accentués  à  gaucho  qu'à  droite. 

Le  pied  est  tombant  et  ballant,  l'atrophie  de  la  plante  est  très  accentuée.  L'atrophie 
de  la  jambo  est  également  intense,  mais  semble  atteindre  davantage  les  muscles  anl'éro- 
exteroes  que  ceux  du  mollet. 

A  la  cuisse,  l'atrophie  porto  presque  uniquement  sur  la  partie  inférieure  du  mu°c!e 
quadriceps. 

Force  muêeulaire.  —  A  gaucho,  la  flexion  du  pied  est  presque  totalement  abolie,  l'ex- 
tension, l'adduction  et  l'abduction  du  pied  sont  nulles. 

La  flexion  et  l'extension  do  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  fortement  diminuées,  tandis 
que  tous  les  mouvements  de  la  cuisse  sont  conservés. 

A  droite,  état  identique,  sauf  pour  l'extension  du  pied,  qui,  quoique  fortdiminuéo,  per- 
siste quelque  peu. 

Les  réflex'$  tendineux,  tant  patellaires  qu'achilléens,  sont  abolis  des  deux  celés. 

Les  réflexes  plantaires  sont  nuls,  les  abdorainanx  bien  conservés  ;  le  réllcvccrémasté- 
ricn  est  conservé  à  droite,  plus  faible  à  gauche. 

Le  malade  marche  en  stoppant  et  en  avançant  à  petits  pas. 

Membres  supérieurt.  —  Des  deux  côtés  on  constate  un  aplatissement  marqué,  mais 
non  excessif  de  l'éminence  thénar;  le  dos  de  la  main  est  un  peu  amaigri,  mais  la  paume 
de  la  main  ainsi  que  l'éminence  hypothénar  présentent  à  peu  do  choses  prés  leur 
volume  normal.  Ici  encore  les  symptômes  sont  plus  accanluës  à.  gauche  qu'à  droite. 

Malgré  cela,  à  part  dans  l'acte  de  serrer  la  main  et  dans  les  mouvements  d'écui  tc- 
ment  des  doigts,  la  force  musculaire  est  parfailenient  conservée. 

A  l'avant-bras  et  au  bras,  ainsi  qu'à  l'épaule,  il  n'existe  ni  atrophie  musculaire,  ni  au- 
cune diminution  de  la  forc^  musculaire. 

Les  réflexes  tendineux  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  au  poignet  sont  faibles.  Le 
réflexe  olêcranien  et  le  réflexe  périoste  du  poignet  sont  normaux. 

La  musculature  du  tronc,  du  cou,  de  la  tête  est  normale.  Il  n'c.visle  aucun  trouble  du 
côté  des  sphincters. 

Aucun  tronble,  non  plus,  de  la  sensibilité  tant  superflcicllc  que  profonde,  tant  subjci;- 
tivc  qu'objective. 

Les  organes  des  sens,  les  yeux  exceptés,  sont  normaux. 

Pas  de  troubles  tropbiqncs  de  la  peau,  mais  il  existe  une  sudation  exagérée  au  niveau 
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des  bras  et  des  jambes  qui  sont  constamment  inondées  do  sueur,  tandis  que  le  reste  du 
corps  est  à.  peine  moite. 

L'examen  des  yeux  fait  par  M.  le  professeur  de  Lapersonne  donne  les  résultats  sui- 
vants :  double  décoloration  des  pupilles,  surtout  marquée  du  cdté  temporal  et  prédomi- 
nante t  l'œil  droit. 

L'acuité  visuelle  est  de  1/20,  après  correction  d'une  myopie  de  six  dioptries. 

Le  début  de  l'afTcction  dans  l'adolescence,  l'existence  d'antécédents  collaté- 
raux similaires,  la  prédominance  de  l'atrophie  musculaire  aux  parties  distaies 
des  membres,  les  parties  proximales.  étant  épargnées,  doivent  faire  ranger  ce 
cas,  sans  aucun  doute,  dans  l'amjrotrophie  du  type  Charcot-Maric. 

La  particularité  et  l'intérêt  du  cas  résident  uniquement  dans  l'existence  d'une 
double  atrophie  du  nerf  optique.  Ce  sjrmptdme  est  fort  rare;  en  effet  nous 
n'avons  pu  trouver  dans  la  littérature  que  deux  cas  analogues'  : 

Celui  de  Vizioli,  rapporté  dans  la  thèse  de  Sainton;  il  s'agit  d'un  père  et  de 
deux  fils  atteints  d'amjotrophie  Charcol-Marie  :  le  père  et  l'aîné  des  fils  pré- 
sentaient une  double  névrite  optique. 

Le  grand-père  d'un  malade  de  Sainton,  atteint  de  la  même  maladie,  aurait  eu 
également  une  double  atrophie  papillaire. 

Kotre  cas  serait  donc  le  troisième,  dans  lequel  on  constate  l'exisleDce  d'une 
névrite  optique  au  cours  de  l'amyolrophie  Charcot-Marie. 

Xl.\.  Un  cas  d'Ane vxisme  cirsoXde  probable  de  la  Moelle  cervicale, 
par  MM.  F.  Raymond  et  R.  Cbstan. 

(Communication  publiée  tn  extemo,  comme  article  original,  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

\X.   Un   cas  de   Névrite    radiculaire  sensitlvo-motrice  à  marche 
chronique,  par  MM.  Dbjerine  et  Egoer. 

(Communication  devant  être  publiée  in  exteiiio  comme  article  original  dans  le 
numéro  du  15  juin  de  la  Revue  neurologique.) 

M.  Raymond.  —  Le  malade  de  MM.  Dejcrine  et  Egger  est  tout  particulièrement 
intéressant.  Je  crois,  comme  les  présentateurs,  qu'il  s'agit  d'un  cas  de  •  névri- 
tes radiculaires  r ,  probablement  en  rapport  avec  des  poussées  de  pacb  jménlDgile. 
J'ai  eu  l'occasion  démontrer,  il  y  a  deux  ans  environ;  à  la  clinique,  un  malade, 
syphilitique  avéré,  ayant  présenté  un  ensemble  syœptomatique  assez  semblable. 
L'autopsie  a  permis  de  vérifier  le  diagnostic.  Je  m'empresse  d'ajouter  qu'rn  pins 
des  névrites  il  existait  de  la  myélite  transvcrsc. 


Élections. 


M.  le  D'  Inoklrans,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  MJJecinc  de  Lille,  est 
nommé  membre  corretpondant  naftonai. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  2  juin,  h.  neuf  heures  el  démit  trif 
]rêeisei. 


Le  gérant  :  P.  BOUCUEZ. 


PARIS.    —   TVrOOBAPHIE    PLO.V-NOUHIIIT    ET    c'',  8,   RUE     GARANCIÊhE.  —  5750. 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


UN  CAS   DE  NÉVRITE   RADICULA1RE   SENSITrVO-MOTRICE  GENÉUALISÉE 
A  MARCHE  CHRONIQUE 

PAR 

J.  Hajeiine  et  Eggor. 

Les  paraljsiet  radkulaires  des  membres  supérieurs  dues  au  traumatisme  ou 
ft  uoe  compression  soat  aujourd'hui  bien  couDues  depuis  les  travaux  de 
Uucbenne  (de  lîoulogne),  d'Erb  et  de  Mme  Pejerine-Klumpke.  Pour  le  membre 
inférieur,  par  contre,  nous  sommes  beaucoup  moins  avancés.  Enfin,  pour  ce  qui 
concerne  les  paralysies  radiculaires  généralisées,  nous  ne  savons  rien  encore  de 
précis.  C'est  dans  le  but  d'apporter  quelques  éléments  à  l'étude  de  cette  dernière 
question  que  nous  publions  l'observation  suivante,  concernant  une  malade  dont 
nous  avons  pu  .étudier  ot  suivre  l'afTection  depuis  plusieurs  années  et  qui  est 
atteinte  d'une  névrite  radieulaire  sensitivo-motrice  généralisée. 

OBSEBVATION 

Douleurt  fulguraniet  dan$  Ut  quatre.  membre$.  Hijpereilhétte  Irit  inteiue  à  la  prettion  de 
tous  le»  troue»  nerveux  ainti  que  det  matie*  muteulairei.  Atrophie  mueeulaire  ginéralitée 
à  topographie  radieulaire.  Trouble»  marqué»  de  latentihilili  objective  à  topographie  éga- 
Ument  radieulaire  et  gui,  aux  membre»  supérieur»,  occupent  un  territoire  radieulaire  ne 
corretponilant  pat  à  celui  de  f  atrophie  mu»culaire.  Pa»  detigne  d'Argyll-Roberttou.  Lym- 
phocytote  moyenne. 

Cil...,  s^gée  de  57  ans,  roi'^iagèra,  hospitalisée  &  la  Salpétrière,  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Oojerine,  depuis  18M. 

Rien  à  ooier  du  cdté  des  antécédents  lipréditaires.  Comme  antécédents  porgonnels, 
la  malade  indique  une  fièvre  typhoïde  &  l'&ge  de  27  ai^  et,  i.  la  suite  d'une  rechute  de 
celle  fièvre,  la  Jambe  droite  devint  pendant  trois  mois  le  siège  de  douleurs  très  intenses, 
empêchant  la  marohe.  La  malade  est  actuellement  âgée  de  57  ans.  Pendant  vingt  ans 
elle  a  joui  d'une  santé  satisfaisante.  Elle  a  eu  six  enfants,  dont  trois  morts  en  bas  &ge. 
Pas  de  fausses  couches.  Pasde  spécificité,  ni  d'alcoolisme.  En  janvier  189:4,  fortes  douleurs 
dans  la  jambe  droite  i  caractères  nettement  ful);urants.  En  juillet  de  la  même  année,  le 
gros  orteil  se  fléchit  sous  la  plante  du  pied  ;  la  malade  est  oblif^  de  rattacher  avec  une 
ficelle  pour  pouvoir  le  glisser  dans  son  soulier.  Lo  pied  droit  commence  à  tomber  et  ne 
peut  être  relevé  que  dans  des  limites  ri'slreiotes.  lEn  189S,  elle  entre  h  la  Salpétriàre. 

Elat  actuel  en  février  189S  :  pied  droit  tombant,  plante  dirigée  en  dedans.  Flexion 
dorsale  du  pied  très  limitée,  de  même  que  l'atKlttotion  du  pied.  Sros  orteil  en  demi- 
flexion  plantaire,  son  extnnsion  est  abolie.  Les  autres  doigts  du  pied  droit  réalisent  la 
position  de  la  grifTe  des  interosseuz.  Un  faible  degré  de  flexion  du  fléchisseur  comsaun 
est  conservé.  Atrophie  du  groupe  anléro-ex terne  des  muscles  de  la  jambe.  Réaction  de 
dègènil-rescence  de  l'extenseur  du  gros  orteil  et  réaction  partielle  de  dégénérescence  dems 
le  groupe  antéroexleme. 

Commencement  d'une  paralysie  symétrique  dans  la  jambe  gauche.  Flexion  et  extension 
de  ce  pied  très  afTaiblies,  de  même  que  l'extension  du  gros  orteil.  Griffe  des  interosseux  & 
peine  él>auchée.  Pas  encore  d'atrophie  dans  cette  jambe.  Groupe  des  péroniers  encore 
intact.  Réaction  de  dégénérescence  dans  l'extenseur  du  gros  orteil. 

Tous  les  modes  do  sensibilité  sont  perçus  avec  une  intensité  normale,  mais  avec  un 
peu  de  retard.  Force  des  extenseurs  de  la  jambe  droite  diminuée.  Réflexe  cutané  plan- 
taire existant  seulement  à  gauche.  Réflexes  rotulien  et  achilléen  presque  abolis  k  droite, 
faibles  A  gauche.  Les  extrémités  supérieures  paraissent  normales,  aussi  bien  au  point 
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de  vue  de  la  motricité  que  de  la  sensibilité  etde  l'étal  des  réflexes.  Pas  de  troubles  sphine- 
tériens.  Les  nerfs  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression.  Recrudescence  des  douleurs  fol- 
guranlGs  et  abolition  des  réflexes  rotuliens  On  1895.  En  1896,  apparition  de  sensations 
de  fourmillemenls  et  do  froid  dans  la  main  droite.  Douleurs  fulgurantes  et  lancinantes 
parcourant  le  bras  droit  depuis  l'épaule  jusqu'aux  doigts.  Kn  novembre  de  la  mime 
année,  on  constate  pour  la  première  fois  une  diminution  de  la  sensibilité  tactile,  doulou- 
reuse et  thermique  sur  la  face  dorsale  du  pied  et  la  région  antéro-externe  de  la  jambe 
droite.  En  1899,  le  pied  et  les  orteils  du  côté  droit  sont  complètement  paralysés.  Pour 
le  pied  gauche,  on  voit  que  les  orteils  s'étendent  moins  bien  qu'ils 
ne  se  fléchissent,  de  même  que  la  flexion  du  pied  se  fuit  moins  bien 
que  son  extension.  A  H  cm.  au-dessous  de  la 
rotule,  la  jambe  droite  mesure  ii  cm.  de  cir- 
conférence, la  gauche  26,  tandis  que  pour  les 
cuisses  droite  et  gauche  la  circonférence  est  de 
38  cm.  à  une  distance  de  14  cm.  au-dessus  de  la 
rotule. 

Le  pied  et  la  jambe  du  cAté  droit,  celte  der- 
nière dans  son  tiers  inférieur  seulement,  est 
cyanosée  et  froide.  La  sensibilité  est  maintenant 
aussi  affectée  que  sur  le  pied  et  la  jambe  gauches. 
Kn  juillet  1899,  on  note  pour  la  première  fois  que 
les  troncs  nerveux  des  extrémités  inférieures  et  de 
l'extrémité  supérieure  droite  sont  douloureux  i  la 
pression.  En  1900,  la  malade  ^st  prise  d'inconti- 
nence urinaire  et  fécale  à  un  tel  point  qu'elle  est 
obligée  de  garder  le  lit  et  de  se  tenir  sur  un  ttassin 
durant  trois  mois.  Actuellement,  il  ne  reste  que  de 
l'incontinence  urinaire  partielle. 

En  1904,  l'état  de  la  malade  est  le  suivant  :  tons 
les  muscles  qui  meuvent  le  pied  droit  et  ses  orteils 
sont  compléteiuent  paralysés  (flg.  1  et  S)  (1).  C« 
pied  est  ballant  et  ne  peut  plus  exécuter  aucune 
trace  de  mouvement.  Réaction  électrique  de  tous 
ces  muscles  abolie.  Le  groupe  de  l'abduotcur  et  du 
court  fléchisseur  du  petit  orteil  est  très  atrophié, 
mettant  pour  ainsi  dire  ii  nu  la  tête  du  Y'  mé- 
tatarsien. L'adducteur  du  f^os  orteil  est  de  loéme 
atrophié.  Quant  au  volume  des  deux  jaml>es,  leur 
atrophie  n'a  pas  augmenté  depuis  1899,  époque  à 
laquelle  on  trouvait  à  14  cm.  au-dessous  de  la 
rotule,  22  cm.  de  circonférence  pourla  jambe  droite 
et  26  pour  la  gauche.  Il  en  est  de  même  pour  la  cuisse  gauche  dont  la  circonférence  est 
encore  de  38  cm,  tandis  que  la  droite  ne  mesure  actuellement  pas  plus  de  34  centimètres 
et  demi. 

La  force  du  triceps  fémoral  du  côté  droit  est  cependant  notablement  supérieure  k  celle 
des  fléchisseurs.  L'examen  électrique  donne  égalument  une  réaction  lente  et  très  diminuée 
des  fléchisseurs,  tandis  que  pour  les  extenseurs  la  simple  diminution  se  constate  seule- 
ment pour  le  droit  antérieur.  Tous  les  muscles  de  la  cuisse  droite  sont  affaiblis,  excepte 
les  abducteurs,  dont  la  force  relativement  grande  tranche  fortement  sur  la  faiblesse  des 
adducteurs. 

Il  en  est  de  même  de  la  musculature  de  la  cuisse  gauche  avec  cette  difTéreoce  que, 
toute  proportion  gardée,  la  force  musculaire  y  est  mieux  conservée. 

Le  pied  gauche  a  conservé  un  faible -degré  de  flexion  dorsale  et  plantaire.  La  flexioo 
dorsale  du  gros  orteil  est  abolie.  La  flexion  des  autres  orteils  est  très  limitée,  plus 
encore  leur  extension. 

L'abduction  et  l'adduction  du  pied  se  font  encore  dans  des  limites  restreintes  et  sans 
force.  Pour  le  triceps  sural,  on  note  la  réaction  partielle  de  dégénérescence,  réaction 
lente,  vermiculairc,  de  même  que  pour  les  extenseurs,  tandis  quo  pour  le  groupe  exlcme- 
péroniers  il  n'y  a  qu'une  simple  diminution. 


FiG.  1. 


(1)  Les  muscles  sont  d'autant  plus  paralysés  et  atrophiés  qu'ils  sont  davantage  teintés 
en  noir. 
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Au  membre  aupérieur  droit  (fig.  3  et  4),  la  main  a 
tendance  i  tomber.  Les  extenseurs  des  poignets  sont 
si  faibles  qu'on  arrive  &  vaincre  leur  énergie  avec  le 
pelil  doigU  Ce  même  alTaiblissement  atteint  les  exlen- 
soiirs  des  doigts.  Le  triceps  n'a  pas  davantage  de  force. 
Tous  les  fléchisseurs,  par  contre,  aussi  bien  ceux  des 
doigts  que  ceux  des  mains  et  de  l'avant-bras,  sont 
rapables  d'opposer  une  vive  résistance.  A  gauche,  les 
troubles  moteurs  sont  moins  accusés. 

La  malade  ne  peut  pas  maintenir  le  bras  étendu  hori- 
zontalement au  delà  d'une  durée  do  quinze  secondes 
et  alors  le  bras  tombe  et  la  main  prend  la  position 
de  la  paralysie  des  extenseurs.  AtTaiblissement  du 
deltoïde.  Les  pectoraux,  le  grand  dorsal  et  le  grand 
dentelé,  par  contre,  ont  conservé  leur  force,  de  même 
que  le  long  supinateur. 

L'examen  électrique  donne  les  résultats  suivants  : 
la  réaction  faradique  et  galvanique  est  notablement 
diminuée  dans  tout  le  groupe  des  extenseurs  et  quel- 
ques-uns offrent  l'ébauche  de  la  réaction  de  la  dégéné- 
rescence. Les  supinateurs,  par  contre,  ont  conservé 
une  force  et  une  réaction  électriques  normales.  Pour 
le  membre  supérieur  gauche,  on  constate  de  même  un 
affaiblissement  de  la  force  et  de  la  réaction  électrique 
des  extenseurs,  toujours  avec  exceptiou  des  supina- 
teurs,  à  cùtè  d'une  peu  prononcée  des  fléchisseurs.  Seu- 
lement ici  comme  pour  la  jambe  du  même  côté,  l'affai- 
blissement est  moins  prononcé  que  du  côté  droit. 


FiG.  3. 


Fie.  4. 


Les  troubles  de  la  sensibilité  intéressent  tous  les  modes  de  la  sensibilité  cutanée  (flg.  5,6, 7). 
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Leur  disposition  affecte  une  topographie  franchement  radiculaire.  surtout  au  niveau  du 
tronc  «t  des  extrémités  supérieures,  avec  anestliésie  de  la  secoode  t>rancbe  du  trijumeau 
du  côté  droit.  A  remarquer  que  les  troubles  d«  sensibilité  sont  plu  s  accusés  i  droite,  comnie 
c'est  aussi  le  cas  pour  les  troubles  moteurs.  Les  réactions  pujtillaires  sont  normales.  Pis 
d'Àrgyll-Robertson  ;  réflexes  plantaires,  rotulieas«t  achiUéens  abolis.  Aux  extrémités  supé- 
rieures, les  réflexes  existent. 

Il  n'y  a  pas  d'incoordination;  la  malade  arrive  les  yeux  fermés  A  se  toucher  le  bout  du 
nez  avec  son  index  sans  faire  des  écai-ts  et  (ans  décrire  des  mouvements  saceadéii. 
Elle  réussit  de  même  parfaitement  bien  à  placer  son  talon  gaucbe  soit  sur  le  cou-de- 
pied,  soit  sur  le  genou  du  côté  dr«t.  La  fakklosse  dos  extenseur*  de  la  jaoïbe  droite 
l'eœpëche  d'exécuter  le  même  exercice. 

La  jimbe  gauche  le  dérobe  facilement  Autrefois,  c'était  la  droite.  [1  n'y  a  pas  d'Iiy- 
p«tonie  musculaire.  La  malade  est  obligée  d'^ar^sir  sa  base  de  sustentation  poar  se 
tenir  debout.  A  la  fermeture  des  yeux,  elle  commence  à  v*ciU«r  et  fiait  par  tomber. 
La  sensibilité  osseas^e  (flg.  7)  est  s«rU»ut  altérée  au  «iveau  du  squelette  des  deux 
jambes.  Les  deux  pieds  elles  deux  péronés  sont  anestliésiques  totalement.  Le  tibia  gauclie 
est  hypoesthésique,  celui  du  calé  droit  anesthésique,  excepté  dans  son  q«art  supérieur. 

Tous  les  troncs  nerveux,  les  troncs  des  «cialiques,  les  sciatiquee  poplités  externes 
et  internes,  les  radiaux,  les  cubitaux,  les  plexus  dans  l«  creux  sus-claviculaire  sont 
exceesivement  douloureux  &  la  pression,  bieo  davantage  que  les  masses  muscu- 
laires. Leur  volume  est  normal. 

La  ponction  lombaire  a  révélé  l'eiùstence  d'ans  lymphocytose  à  un  degré  meyea. 

En  abordant  la  question  du  dtagBostk  nons  pouvosi  Mnnkier  d'emblée  l'hy- 
pothèse d'une  névrite  pèriphériq-ue,  vu  la  topographie  franchement  radiculaire 
des  troables  uioteurs  et  des  troubles  sensitifs.  Par  contre,  le  diagnostic  diffé- 
rentiel avec  le  tabès  doit  être  discuté.  En  effet,  dans  la  symptomatologie  pré- 
sentée par  notre  malade,  on  relève  un  certain  non»bre  des  signes  cardinaux  ou 
accessoires  du  tabès,  k  savoir  :  l"  douleurs  fulgurantes;  2*  troubles  sphinc- 
tèriens;  3*  abolition  des  réflexes  rotulienset  achilléens;  4*  troubles  de  sensibilité 
à  topographie  radiculaire;  5*  signe  de  Romberg  et  dérobement  des  jambes. 
Mais  en  y  regardant  de  près,  on  voit  que  l'abolition  des  réflexes  patellaires  et 
achilléens  sont  ici  tributaires  de  la  paralysie  et  de  l'atrophie  musculaires  et  ne 
relèvent  pas  de  troubles  de  la  rénectivité,  comme  c'est  le  cas  pour  le  tabès.  Il  en 
est  de  même  du  signe  de  Romberg,  qui  est  ici  d'ordre  paralytique  et  causé  par 
le  relâchement  complet  de  l'articulation  tibio-tarsienne.  Quant  aux  troubles  de 
sensibilité,  il  existe  dans  notre  cas  un  état  de  dissociation  entre  la  sensibilité 
superflcielle  et  la  sensibilité  profonde  qui  ne  se  rencontre  pas  dans  le  tabès.  En 
effet  dans  le  tabès,  les  troubles  de  la  perception  des  attitudes  et  des  mouvements 
'passifs  sont  toujours  plus  accusés  que  les  anesthésies  cutanées,  et  quand  ces 
dernières  acquièrent  un  degré  d'intensité  aussi  accentué,  comme  dans  le  cas  pré- 
sent, on  doit  s'attendre  &des  troubles  du  sens  musculaire  encore  plus  prononcés. 
Or,  il  n'en  est  pas  ainsi  dans  notre  cas.  Même  dans  le  pied  droit,  complètement 
paralysé,  la  malade  perçoit  encore  les  positions  extrêmes  de  flexion  et  d'exten- 
sion ;  le  gros  orteil  du  côté  droit  perçoit  les  mouvements  passifs  de  flexion  et 
d'extension,  sans  cependant  reconnaître  la  direction.  Mais  dans  le  genou  et  la 
hanche  droits,  de  même  que  dans  tous  les  segments  du  membre  inférieur  gauche, 
la  malade  reconnaît  parfaitement  bien  toutes  les  attitudes  segmentaires.  Il  en 
est  de  même  pour  les  extrémités  supérieures. 

Ce  qui  élimine  l'hypothèse  du  tabès,  c'est  l'évolution  de  la  maladie,  c'est  le 
fait  que  les  premières  manifestations  pathologiques  furent  d'ordre  moteur  — 
paralysies,  atrophies  —  et  que  ce  n'est  que  deux  ans  après  leur  apparition  que 
commencèrent  les  troubles  sensitifs,  légers  d'abord  et  s'accentuant  lentement 
avec  les  années.  Enfln,  l'absence  du  signe  d'Argyll-Robertson  est  encore  à  noter. 
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Le  diagnostic  qoi  Dom  parait  s'imposer  dans  le  cas  présent  est  celui  d' ane  névrite 
radiculaire  chronique  à  marche  ascendante.  L'affection  a  commencé  par  les  racines 
sacrées  antérieures  avant  de  se  communiquer  aux  racines  correspondantes  pos- 
térieures. Pins  tard,  lorsque  l'affection  atteignit  les  extrémités  supérieures,  les 
paires  antérieures  et  postérieures  se  prirent  en  même  temps,  mais  sans  qu'il  j  ait 
eu  parallélisme.  En  effet,  les  troubles  de  sensibilité  intéressent  les  racines  infé- 
rieures, tes  troubles  moteurs  les  racines  supérieures  du  plexus  brachial. 
Quant  à  la  pathogénie  de  cette  névrite  radiculaire,  elle  nous  parait  relever 
d'un  processus  méningitîque,  et  la  Ijmphocjrtose  constatée  chez  notre  malade 
-vient  encore  à  l'appui  de  ce  diagnostic. 
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682)  Sur  la  méthode  et  la  Technique  des  études  de  Photographie  cel- 
lulaire dans  la  région  de  la  base  du  Cerveau  (Z.  Melbodikund  Teebhik 
zellphotographischer  Untersuehungen...),  parWARNCKB.  Joutnal  fur  Psychologie 
und  Neurologie,  t.  Il,  fasc.  6, 1903-4904  (30  p.  6  planches  photographiques). 

Warncke  .expose  la  nécessité  de  l'étude  de  coupes  en  série.  A  l'heureVctuelle 
les  figures  des  ouvrages  ne  sont  que  schématiques  et  bien  incomplètes.  Il  faut 
employer  une  fixation  des  pièces  permettant  les  colorations  cellulaires  et  myé- 
liniques;  ces  dernières  sont  indispensables  pour  s'orienter  de  façon  correcte  et 
pratique.  Les  pièces  qui  doivent  être  très  fraîches  sont  fixées  par  le  formol  à 
quatre  pour  cent  (changer  fréquemment  le  liquide).  Ce  fixateur  n'est  parfait  ni 
pour  les  cellules  ni  pour  les  fibres  &  myéline,  mais  est  suffisant  et  remplit  le  but 
cherché.  L'inclusion  se  fait  &  la  paraffine  très  soigneusement  (xylol  paraffine, 
passage  par  plusieurs  paraflÎDes  à  SO*),  coupe  de  5-10  [i  pour  les  gros  objets, 
2  fi  pour  les  petits.  Coloration  par  le  bleu  de  tolindine,  ou  décoloration  par 
l'alcool-aniline  (parties  égales)  ou  alcool  à  96.  Ëclaircir  h  l'huile  de  cajeput. 

Pour  les  plaques,  les  plaques  aucoUodion  humide  sont  les  meilleures.  Comme 
objectifs  les  aplanétiques  Zeiss  (de  30-100  mm).  Pour  les  forts  grossissements, 
objectif  spécial  de  Vogt.  M.  Trénrl. 

683)  Cellules  Nerveuses  multinudéées  dans  les  Ganglions  Solaires 
de  l'homme;  par  Laignbl-Lavastink.  Bulletint  de  la  Société  anatomiqued*  Paru, 
1902,  p.  910. 

L'auteur  a  trouré  dans  un  certain  nombre  de  ganglions  solaires  de  grandes 
masses  protoplasmiques  h.  plusieurs  noyaux,  et  en  discute  la  signification  ;  il 
pense  qu'il  s'agit  d'un  reliquat  embryonnaire.  E.  de  Massary. 

6SU)  Coloration  de  la  Myéline  des  Neris  périphériques  (Markscheidenf&r- 
bung  der  peripherischen  Nerven),  par  Br.nda.  Soc.  de  Psych.  et  Neurol.  de 
Berlin.  ^rcAiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVlil,  fasc.  1, 1904,  p.  329. 

Fixation  par  le  formol  h  dix  pour  cent  deux  ou  trois  jours.  Coupe  par  congé- 
lation. Vingt-quatre  heures  au  moins  dans  l'hématoxyline  de  Bôhmer.  Différen- 
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oier  par  un  oxydant.  Eclaircir  à  la  créosote.  On  peut  colorer  le*  noyaux  aux 
couleurs  d'aniline,  ou  employer  les  colorants  de  la  graisse,  qui  colorent  la  m.rè- 
llne  en  voie  d'altéfation,  mais  réclament  le  montage  k  la  glycérine.  Le  procédé 
est  infidèle  pour  le  système  nerveux  central,  il  réussit  pour  les  nerfs  périphé- 
riques et  leurs  terminaisons.  M.  Trénel. 

685)  Recherches  sur  la  Coloration  des  Gaines  Médullaires  et  contri- 
.  bution  à  la  chimie  de  la  Myéline  (Untersuchungen  ûber  die  Markscheiden- 

fârbungen  mit  Beitrâgen  zur  Chemie  der  MyelinstofTe),  par  V.  Ellrrxa.nn. 
'  Skandinav.  Arch.  f.  Phyiiologie,  t.  XIV,  p.  337-369, 1903. 

Il  résulte  de  ces  recherches  que  la  solubilité  des  éléments  constitutirs  de  la 
substance  nerveuse  dépend  de  la  quantité  d'eau  contenue  dans  le  dissolvant.  La 
gaine  de  myéline,  fixée  préalablement  par  un  mélange  formol-acétone,  se  colore 
très,  facilement  par  le  bleu  méthylène,  gr&ce  h  l'existence  d'une  substance  parti- 
culière qui  forme  une  combinaison  chimique  avec  la  matière  colorante.  Cett« 
substance  est  probablement  un  produit  de  dédoublement  du  protagon.  On  ne 
connaît  guère  la  substance  à  laquelle  est  due  la  coloration  par  l'acide  osroique; 
cette  coloration  n'est  pas  toutefois,  selon  l'auteur,  une  réaction  de  la  lécilhine. 

M.  M. 

686)  Sur  la  mise  en  évidence  des  Fibrilles  du  Cylindraxe  dans  les 
.  Fibres  à  myéline  du  Système  Nerveux  central,  avec  remarques  sur 

l'histologie  du  Cylindraxe  en  général  (Z.  Darstellung  der  Axencyliader- 
fibrillen...),  par  Wahnckb.  Arehiv  /.  Psydiiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc.  i,  1904(12 p, 
'  1  plaifche). 

Warncke  complète  le  travail  de  Mônkeberg  et  Bethe  qui  ne  portait  guère  que 
sur  les  nerfs  périphériques  {Areh.  f.  Mikrotcop.  Analomie,  1899,  t.  IV).  Méthode 
de  Bethe  : 

1*  Nerfs  de  1  millim.  d'épaisseur  tendus  sur  liège.  Acide  osmique  à  0,25 
pour  100.  —  24  heures. 

*•  Eau.  —  4  &  6  heures. 

3*  Alcool  à  90*.  —  10  heures  ou  plus. 

4*  Eau.  —  4  heures. 

S*  Solution  récente  de  bisulfite  de  soude  &  2  pour  100,  additionnée  d'acide 
çhlorhydrique  (2  à  4  gouttes  par  10  ce.)  au  moment  de  l'emploi.  — 6&  13  heures 

6»  Eau.  —  1  à  2  heures. 

•  7%  8°,  9",  lO".  —  Alcool  —  xylol  —  paraffine.  Coupes  aussi  minces  que  pos- 
sible (2  à  3  il).  Coller  t  l'albumine  et  à  l'eau. 

•  il',  12*,  13».  —  Xylol  —  alcool  —  eau. 

14*  Méthode  indirecte  :  molybdate  d'ammoniaque  à  1-4  puiir  100.  —  S  k 
10  minutes  à  20*-30°.  Laver  rapidement  cinq  à  six  fois  à  l'eau  distillée. 

15°  Bleu  de  toluidine  k  0,OrS-0,l  pour  100.  A  l'étuve,  à  50-60*.  —  5  minutes. 
Laver,  monter  au  xylol,  baume. 

Warncke  a  cherché  i  obtenir  les  fibrilles  du  cylindraxe  dans  le  système  ner- 
veux central.  Pour  cet  objet,  il  recommande  la  moelle  de  petits  poissons  qui  est 
assez  ténue  pour  se  fixer  très  vite  et  encore  la  fixation  ne  réussit  qu'à  la  péri- 
phérie. On  constate  en  ce  dernier  point  des  fibrilles,  tandis  qu'ailleurs  le  cylin- 
draxe est  revenu  sur  lui-même.  Warncke  discute  la  question  de  savoir  dans  quel 
rapport  sont  unies  la  substance  fibrillaire  et  la  substance  amorphe  périfibrillaire 
qui  forme  le  reste  du  cylindraxe.  On  ne  peut  encore  en  décider  en  raison  de  ce 
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fait  que  les  aspects  qu'on  constate  dans  les  préparations  ne  sont  que  des  t  équi- 
valents «  (selon  Fexpression  de  Nissl  à  propos  des  cellules  traitées  par  sa 
méthode) . 

Les  Ggures  que  l'on  donne  habituellenaent  du  cylindraxe  ne  le  représentent 
jamais  que  revenu  sur  lui-naème  (normalement  il  remplit  entièrement  la  gaine 
de  myéline).  Warncke  l'a  constaté  d'après  l'examen  de  formes  de  passage  du 
cjrlindraxe  fibrillaire  au  cylindrase  rétracté.  Dans  quelle  mesure  les  deux 
substances  participent-elles  à  cette  rétraction?  La  substance  semi-liquide  péri- 
fibrillaire  j  prend-elle  part?  Il  semble  qu'il  en  est  ainsi.  D'après  une  autre 
théorie,  les  fibrilles  seules  forment  la  partie  du  cylindraxe  qui  se  colore  dans  les 
préparations  habituelles. 

La  structure  fibrillaire  se  conserve  beaucoup  mieux  dans  les  nerfs  périphé- 
riques que  dans  les  centres:  cela  parait  bien  en  rapport  a^vec  la  moindre  vulné- 
rabilité des  nerfs.  H.  Trénel. 

687)  Deux  nouveaiuc  appareils  pour  les  Coui>es  en  série  à  la  paraffiLne 

(Zwei  neue  Apparate  zur  Paraffinserientechnik),  par  Brodmann  (Berlin).  Journal 
fur  Psychologie  u.  Neurologie,  t.  ll.fasc.  5,  décembre  1903  (2  fig.,  5  p.). 

Macrotome  de  Vogt  permettant  de  pratiquer  des  coupes  de  quelques  milli- 
mëtres  &  faces  bien  parallèles  dans  tout  un  cerveau  humain,  et  par  suite  une 
bonne  inclusion  à  la  paraffine. 

Microtome  ft  double  glissière  de  Brodmann  permettant  des  coupes  en  série  &  la 
paraffine  dans  tout  un  hémisphère. 

De  tels  instruments  sont  indispensables  pour  l'étude  de  l'architecture  du  cer- 
veau. M.  Tréxbl. 

688)  Nouvelles  expériences  à  propos  de  la  faculté  de  Régénération 
du  Cerveau,  par  Borst.  Physikaliick-mediciniuhe  GeulUehafl  zu  WUrzburg, 
novembre  1903. 

Borst  introduisit  dans  la  substance  cérébrale  de  jeunes  lapins  de  minces 
coupes  de  celloidine  et  étudia  le  processus  de  réparation.  Après  l'apparition  de 
nombreuses  cellules  migratrices  à  un  seul  nojau,  désignées  sous  le  nom  de 
Poljrblastes  et  provenant  d'une  prolifération  de  la  gaine  adventilielle,  se  produit 
'  une  néoformation  de  tissu  conjonctif  aux  dépens  de  la  pie-mére  et  des  parois  vas- 
culaires.  Ce  tissu  conjonctif  finit  par  englober  le  corps  étranger  complètement.  En 
outre,  au  bout  de  six  semaines  on  trouve  dans  l'intérieur  même  du  corps  étranger 
de  nombreux  éléments  névrogliques  dont  les  prolongements  se  rangent  parallè- 
lement. Des  fibres  nerveuses  pénétrent  ensuite  dans  ce  nouveau  tissu  conjonc- 
tivo-névroglique,  et  &  certains  endroits  Borst  put  constater  des  rapports  de  con- 
tinuité entre  ces  fibres  nerveusesetdescellules  nerveuses  du  voisinage  (?).  L'auteur 
insiste  sur  ces  néoformations  de  fibres  qui  expliquent  certains  faits  observés  en 
clinique.  Devaux. 

689)  Étude  sur  un  Hémicéphale  avec  contribution  à  la  Physiologie 
du  Système  Nerveux  central  chez  l'homme  (Studen  ûber  einen  Hemice- 
phalus  mit  Beilrûgen  zur  Phj'siologie  des  menschlichen  Cenlralnervens^stems), 
par  M.  Stbhnbero  et  W.  Latzko.  Deuisch.  ZeiUch.  f.  Nervenheilk.,  t.  XXIV, 
p.  203-274,  1903. 

Les  auteurs  ont  eu  l'occasion  d'observer  pendant  plusieurs  heures  un  hémi- 
céphale venu  à  terme  et  qui  présentait  des  réactions  .vitales  analogues  à  celles 
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que  l'on  constate  eKez  aft  noiiveau-né  normal.  Tout  de  mite  après  >a  Ducsaiice, 
l'hémieèphale  a  poussé  les  preiMiers  cria  qui  ont  cessé  k  la  suite  des  moavemeols 
de  succion  parfaitement  coordonnés;  on  constatait  ensuite  chez  lui  différentes 
réactions  réflexes  plus  ou  moins  localisées,  des  sensdtions  doukmreuses  et  divers 
mouvetttents  mimiques  de  préhension.  Lecerreaa  •  préwenlé  des  arrêts  de  dérs- 
lo^pement  analogues  à  eeui  que  l'on  ohserte  chez  les  aaimaux.  M.  H. 

690)  Étttdes  Plethysmographiques  chez  l'homme.  Première  partie. 
Aeoherohes  sur  le  volume  du  Cerveau  et  de  l'Àvant-braft  pendant 
le  Sommeil  (Plethvsmographische  Studien  am  Menschen.  Erster  Teil  :  L'nter- 
suchungen  ûber  das  Volumen  desGehirns  und  dès  Vofderarms  im  Schiafë),  par 
K.  Brodmann.  Journal  f&r  Ptychologie  und  Neurologie,  t.  I,  p.  10-17,  1902  (aveS 
7  tableaux  et  nombreux  graphiques). 

Les  recherches  qui  font  l'objet  de  ce  travail  ont  été  faites  chez  un  malade  qui 
a  subi  l'opération  du  trépan  dans  la  région  occipitale  du  cr&ne  et  qui  présentait, 
à  la  suite  de  cette  opération,  un  prolapsus  de  la  substance  cérébrale.  Le  toIdon 
de  l'atatift-bras  était  enregistré  à  l'aide  de  l'hjdrosphjgraiographe  d«  Mosso,  et 
les  mouvements  diti  certeau  k  l'aide  d'un  plétbySmograpbe  h  air.  construit  éga- 
leinent  d'après  les  indifialioas  de  Mosso.  Il  résulte  de  ses  recherches  que  levolnme 
du  cerveau  et  de  l'avant-bras  présente  des  osciUartions  rythmiques  aussi  bien 
dans  le  sommeil  que  pendant  l'état  de  veille.  Ces  variations  que  l'auteur  dénomme, 
d'après  Mosso,  ondulations,  ne  sent  pas  influencées  par  les  mouvements  respi- 
ratoires très  intenses  et  ne  dépendent  nullement  des  influences  extérieures  plot 
on  moins  appréciables.  La  circulation  du  sang  dans  le  cerveau  et  dans  l'avant- 
bras  se  modifle  considérablement  pendant  que  le  sujet  s'endort  ou  se  réveille, 
c'est-à-dire  au  moment  où  il  passe  de  l'état  de  veille  k  l'état  de  sommeil  et 
réciproquement,  et  cela  indifféremmentdela  Hiatiiérè  (lente  au  insiantahéCttraD^ 
quille  ou  brajdnte)  dont  ce  passage  s'effectue.  Ail  mouMnt  ota  le  malade  s'endor- 
mait, l'auteur  a  constaté  une  augmentation  du  volume  du  cerveau  et  de  l'ampli- 
tude des  pulsations  et  en  a  coacla  que,  pendant  le  sommeil,  il  se  produit  ooe 
augmentation  de  la  quantité  de  sang  dans  le  eerveaa  et  une  vaso-dilatatioB  des 
vaisseaux.  Le  sommeil  ne  dépendrait  donc  pas,  conMne  l'admettent  la  majoritc 
des  physiologistes,  d'un  état  anémique  du  cerveau,  puisque  oelui-oi  oontieot 
plus  de  sang  pendant  le  sommeil  qu'à  l'état  de  veilte.  L'autflur  n'a  pu  constater 
l'antagonisme,  admis  par  certains  expérimentateurs,  entre  la  eirculatioa  céré- 
brale et  la  circulation  périphérique,  ni  pendant  le  sommeil,  ni  pendant  l'état  df 
veille  et  conclut,  avec  raison,  que  les  vasomoteufS,  dans  les  différentes  régions 
du  corps,  possèdent  une  indépendance  fonctionnelle  complète  et  sont  doués  à  là 
périphérie  d'un  mécanisme  régulateur  indépendant  du  oestre  vasomotsur  gén^ 
rai.  Oh  ne  peut  donc  pds,  d'après  l'état  de  la  eirculalion  périphérique,  eonclurt 
à  l'état  de  la  circulation  centrale.  Ces  deux  circulations  sont  tout  à  fait  indé- 
pendantes l'une  de  l'autre.  M.  M. 

691)  Sur  le  méoafilsme  du  Verttgé  Voltdïqde,  par  J.  BAStnsKt.  8oe.  de  Bi»- 

logie,  U  mars  1903,  C.  R.,  p.  3S0. 

L'auteur  a  démontré  antérieurement  que,  dans  le  vertige  vollaïque,  l'incli- 
naison latérale  de  la  tète  était  due  a.  l'excitation  électrique  de  l'oreille  et  nos 
à  l'irritation  des  centres  nerveux,  comme  certains  physiologistes  l'avaient  sou- 
tenu. Mais  pourquoi  le  mouvement  a-t-11  lieu  du  côté  du  pôle  positif?  L'auteur 
envisage  les  hjrpothèses  que  l'on  peut  faire  à  ce  sujet;  et  il  n'etl  trouve  qn'ane 
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acceptable  :  l'excitation  du  labyrinthe  donqe  Heu  à  une  iDclinaison  de  la  tite  du 
cdté  de  l'oreille  excitée,  oh  du  càii  opposé,  suivant  que  l'électrode  la  plus  rap- 
prochée do  labyrinthe  est  positir»  ou  qu'elle  est  négative.  On  comprendrait 
ainsi  pourquoi  l'ëleelriaation  bilatérale  est  plus  active  que  l'électrisation  unila- 
térale, les  effets  produits  sur  chaque  oreille  s'ajoutant  l'un  à  l'autre. 

Rabinski  a  cherché  à  vériOer  cette  hypothèse  par  l'expérimaitation  sur  !• 
pigeon,  après  mise  à  nu  des  canaux  demi-circulaires  et  du  vestibule  :  une 
électrode  étant  mise  au  contact  immédiat  de  l'appareil  iabjrinthique  et  l'autre 
à  un  demi-centimètre  en  dehors,  on  peut  être  assuré  ainsi  que  l'etcitation  sera 
bien  unilatérale. 

Le  résoltut  a  eonfitnté  covstavment  l'hypothèse  ci'dessvs  énoncée  :  le  cov 
rant  donse  Heu  à  deux  merurements  tovr  à  tour  de  sens  inverse,  suivant  que 
l'électrode  en  contaet  «vee  le  labyrinthe  est  positive  ou  négative,  il  a  vu  enc«>re 
que  le  cbloroforme  faisait  disparaître  l'inclinaison  de  la  tète  sons  l'infieBce  de 
l'excitation  labyrhvtbiqtte.  Enfin  le  tamponnement  du  conduit  auditif  eiterne 
amène,  chez  le  pigeon,  ane  perturbation  du  vertige  vollaîque  analogue  à  celle 
que  Babinski  a  autrefois  signalée  cbex  l'homme.  B.  Lamv. 

693)  Sur  las  modUloations  de  la  Cirovlation  Cérébrale  à  la  saite  de 
l'adm Ifi i ntration  de  quelques  Essences,  par  A.  d'Ormba.  Arekive»  ita^ 
Hennés  de  Biologie,  vol.  XL,  fasc.  1,  p.  141-160,  novembre  1903. 

Les  essences  injectées  dans  la  circulation  générale  du  chien  i.  doses  non  eon- 
vnlsivantes  ont  pour  effet  d'abaisser  d'une  façon  plus  on  moins  durable  la  pres- 
sion dans  l'bexagone  de  Willis  alors  que  la  pression  sous-araehnoïdienne  aug- 
mente; c'est  la  reproduction,  sous  une  forme  très  atténuée,  des  phénomènes 
produits  par  l'essence  d'absinthe  et  l'irritation  de  quelques  zones  de  la  moelle 
allongée. 

Les  essences  d'unis' et  de  citron  agissent  de  façon  assez  légère,  tandis  que 
celle  de  mêlii$e  et  de  eannelU  ont  une  action  plus  importante  qui  se  rapproche 
beaucoup  plus  de  celle  de  l'essence  d'absinthe. 

Dans  les  expériences  de  l'auteur,  l'augmentation  de  la  pression  sous^arsch' 
noïdienne  est  nn  fait  qui  correspond  constamment  à  la  diminution  de  la  pres" 
sion  dans  l'hexagone  de  Willis.  Celle-ci  n'est  pas  une  conséquence  de  l'abaisse* 
ment  de  lA  pression  générale,  qui  fait  défaut  ou  n'apparaît  que  lorsque 
l'abaissement  se  constate  déj&  dans  l'hexagone  de  Willis.  L'abaissement  de  U 
pression  qu'on  obtient  dans  l'hexagone  de  Willis,  tandis  qu'on  a  une  augmen* 
tation  de  la  masse  cérébrale,  doit  être  attribuée  &  un  phénomène  de  dilatation 
locale  des  vaisseaux  cérébraux.  Cette  dilatation  peut  être  Interprétée  comme 
«tant  due  b  l'excitation  chimique  que  les  essences  exercent  sur  les  centres  vaso- 
dilatateurs  par  les  vaisseaux  du  cerveau  et  de  la  moelle.  F.  Delbiii. 

693)  But  la  aatnre  de  l'Aoti-Vité  Nerveuse  (Ueber  die  Natur  der  Nerventhâ- 
tigkeit),  par  A.  Lbrvann.  Areh.  f.  Phyiiol.,  t.  XCVII,  p.  148-170, 1903. 

Pour  expliquer  la  nature  de  l'activité  nerveuse,  l'auteur  émet  une  hypothèse 
basée  sur  la  théorie  èlectrolytiqoe  de  l'électrogenèse  dans  la  fibre  nerveuse.  Le 
courant  électrique  d'un  nerf  vivant,  en  activité,  serait  dû  A  un  déplacement 
électroly tique  progressif  des  ions.  Le  nerf,  au  point  de  vue  électromoteur,  est 
analogue  à  une  suite  de  piles  de  concentration  contiguës.  La  différence  de  poten- 
tiel résulte  des  différences  de  concentration  entre  la  partie  excitée  et  la  partie 
contiguê.  Il  se  conduit  nh  courant  fermé  entre  deux  points  voisins  du  nerf  :  le 
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point  excité  et  le  point  contigu  ;  c'est  .ainsi  que  se  fait  la  propagation  de  l'exci- 
tation, de  point  en  point,  le  long  du  nerf,  jusqu'à  l'organe  central  ou  périphé- 
rique. L'auteur  a  construit  un  appareil  qui  représente  un  nerf  schématique,  com- 
posé d'une  série  de  piles  de  concentration  variable,  et  qui  permet  de  reproduire, 
avec  une  exactitude  suffisante,  les  phénomènes  électriques  et  la  propagation  de 
vitesse  du  nerf  vivant.  M.  M. 

694)  Sur  les  Fonctions  du  Cervelet  (Ueber  die  Verrichlungeit  des  Kleiobirns). 
par  M.  Lkwandowskv.  .4»cft.  f.Auat.  u.  Phy$iol.,  1903,  p.  129-191. 

Le  fait  principal  qui  se  dégage  de  ce  travail  très  étendu  et  basé  sur  plus  de 
cent  expériences  est  que  l'ataxie  cérébelleuse  est  une  ataxie  sensorielle  pro- 
voquée pnr  les  troubles  du  sens  musculaire  qui  accompagnent  généralement 
une  lésion  du  cervelet.  La  perte  du  sens  musculaire  a  pour  conséquence  la 
suppression  du  pouvoir  régulateur  des  mouvements  qui  deviennent  încoor- 
donnés,-la  force  et  la  succession  des  contractions  musculaires  isolées  ou  syner- 
giques ne  pouvant  plus  être  mesurées  et  réglées  avec  une  précision  suiBsante. 
Outre  l'ataxie  qui  est  le  sj-mptôrae  principal  de  toute  lésion  cérébelleuse 
étendue,  l'auteur  a  observé  après  ablation  d'une. moitié  du  cervelet  des  mouve- 
ments forcés  dirigés  vers  la  partie  lésée  et  accompagnés  d'un  état  vertigineux. 

H.  M. 

69.%)  Sur  une  Anesthéaie  croisse  de  la  Sensibilité  au  Froid.  Contribu- 
tion à  la  Physiologie  des  voies  de  la  Sensibilité  cutanée  (U.  gekneuzte 
Lâhmung  des  Kâllesinnes...),  par  Mai  (Berlin).  Archic  f.  Psychiatrie,  t.  XXWIII. 
fasc.  1,1904,  (30p.,  4  fig.). 

Travail  intéressant  par  les  déductions  anatomo-cliniques. 

Homme  de  60  ans  atteint  de  néphrite  chronique.  Il  présente  les  symptdmes 
suivants  survenus  d'une  façon  apoplectiforme  sans-  perte  de  connaissance,  oi 
trouble  moteur  du  côté  des  membres  : . 

1*  Anesthésie  dissociée  croisée  pour  la  douleur  et  le  froid  de  la  moitié  gnmckf 
du  eorps  (la  sensibilité  à  la  chaleur,  tactile  et  musculaire  étant  conservées) 
depuis  le  IV*  espace  intercostal  et  l'épine  de  l'omoplate,  et  de  la  moitié  droite 
de  la  léle  dans  un  territoire  limité  par  la  ligne  médiane  et  la  ligne  pariétale  pas- 
sant par  l'oreille  et  la  lèvre  supérieure.  Dans  le  triangle  ayant  comme  sommet 
l'oreille,  l'angle  externe  de  l'œil  et  l'angle  buccal,  le  trouble  est,  quoique  net, 
moins  marqué. 

2*  Parésie  légère  du  pharynx,  des  cordes  vocales  (?),< un  peu  d'affaiblissement 
du  releveurde  la  paupière.  Énophtalmie. 

3°  La  sensibilité  est  intacte  k  gauche,  au-dessus  du  II*  espace  intercostal,  à 
droite  au-dessous  de  la  ligne  pariétale.  Le  sens  du  tact,  de  la  pression,  et  le  sens 
musculaire  sont  partout  conservés. 

4*  La  sensibilité  k  la  chaleur  est  au  début  intacte  ;  puis  dans  les  territoires 
sièges  de  l'anesthésie  dissociée,  apparaît  une  hyperesthésie  au  chaud. 

5*  Herpès  du  côté  droit  de  la  lèvre  supérieure.    ' 

6"  Sensations  subjectives  et  surtout,  sensation  de  chaleur  exagérée  dans  les 
régions  en  question. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  de  la  face  s'expliquent  par  l'existence  d'un  foyer 
au  niveau  du  tiers  inférieur  et  moyen  de  la  racine  spinale  du  trijumeau,  foyer 
qui  embrasse  surtout  et  avec  le  plus  d'intensité  sa  partie  ventrale,  et  atteint  en 
même  temps  le  noyau  du  trijumeau  situé  k  la  partie  médiate  de  la  racine  et 
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dans  un'e  direction  telle  que  sont  intéressés  les  neurones  secondaires  ascendants 
du  trijaineau. 

Les  troubles  pliarjrngés  et  laryngés  concordent;  l'innervation  en  est  intéressée 
par  la  lésion  du  nucleus  ambiguus,  qui  est  voisin,  et  de  ses  fibres. 

L'énopbtalmie  s'explique  par  une  lésion  du  sympathique  dont  les  fibres  sont 
ici  homolatérales  (lIofTmann).  On  pourrait  admettre  une  lésion  soit  de  cellules 
du  s^vstème  sympathique,  soit  des  fibres  de  la  formation  réticulaire  latérale  appli- 
quées directement  au  côté  médial  de  la  racine  spinale  du  trijumeau. 

Après  avoir  exposé  les  données  actuelles  sur  le  trajet  des  fibres  de  la  sensibi- 
lité doulourense  et  thermique,  Mai  montré  que  l'on  peut  considérer  avec  certi- 
tude le  traetut  antèro-laléral  ascendant  (F.  de  Gowers)  comme  voie  de  conduc- 
tion des  impressions  douloureuses  et  thermiques  du  côté  opposé.  Cette  donnée 
s'applique  avec  justesse  à  son  cas.  Le  tractus  court  directement  du  côté  ventral 
de  la  racine  spinale  du  trijumeau  et  du  nucleus  ambiguus  vers  la  périphérie.  Le 
fojer  qui  s'étend  transversalement  k  travers  la  racine  spinale  du  trijumeau  et 
son  nojau,  et  en  hauteur  à  travers  les  nucleus  ambigiius,  s'étend  par  sa  partie 
antérieure  à  ce  tractus. 

-  Ce  cas  est  le  premier  de  dissociation  complète  de  la  sensation  de  froid  et  de  cha- 
leur, il  est  vraisemblable  d'admettre  pour  ces  deux  modes  de  sensibilité  des  voies 
distinctes  mais  très  voisines,  situées  dans  le  tractus  antéro-laléral  ascendant  dans 
le  bulbe,  il  résulte  de  plus  des  recherches  de  Hcrzen  et  Goldscheidér  que  les 
fibres  conductrices  de  la  sensation  de  froid  sont  moins  résistantes  que  celles  de  la 
sensation  de  chaud  ;  constatation  qui  trouve  ici  son  application. 

En  terminant,  Mai  résume  un  cas  de  Wallenberg  (Areh.  f.  Psych.,  t.  27,  f.  S 
et  t.  34,  f.  3)  qui  se  rapproche  du  sien  et  donne  la  vériHcation  de  la  localisation 
anatomique.  Celle-ci  répond  &  l'aire  de  distribution  de  l'artère  cérébelleuse  infé- 
rieure postérieure  avec  ses  trois  parties  :  dorso-médiale  (branches  médianes), 
dorso-Iatérale  (mêmes  branches),  latérale  (branches  terminales). 

M.  Thênei. 

696)  Physiologie  spéciale  des  Muscles  ou  Étude  sur  les  Mouvements 

(Specielle  Muskelphysiologie  oder  Bewegungslehre),  par  R.  du  Bois-Rbymono. 
Vol.  de  323  pages  et  52  figures  chez  A.  Hirschwald,  Berlin,  1903. 

Lorsque  Duchenne  (de  Boulogne)  avait  conçu  le  projet  d'exposer,  dans  sa  phy- 
siologie des  mouvements,  l'ensemble  de  ses  recherches  sur  la  inécanique  muscu- 
laire chez  l'homme,  il  se  demandait  que  peut-il  rester  &  faire  en  physiologie  des 
mouvements  et  que  peuvent  produire  ses  propres  recherches,  après  les  travaux 
des  anatomistes  et  des  physiologistes  qui  se  sont  occupés,  aux  siècles  précédents, 
d'anatomie  et  de  physiologie  musculaires.  La  même  question  pouvait  être  posée 
après  la  publication  de  l'oeuvre  monumentale  de  Duchenne,  où  tout  semblait 
être  dit  et  où  la  mine  de  découvertes  relatives  à  la  mécanique  du  mouvement 
paraissait  être  complètement  épuisée.  Le  livre  de  R.  du  Bois-Reymond  montre, 
avec  évidence,  qu'il  n'en  est  rien.  Depuis  la  publication  de  l'œuvre  immortelle 
de  Duchenne,  les  travaux  remarquables  de  Marey,  de  Richer,  de  Fischer,  de  R.  du 
Bois-Reymond  lui-même  et  de  tant  d'autres,  sont  venus  enrichir  l'étude  de  la 
mécanique  animale  de  nombreux  faits  qui  ont  jeté  une  vive  lumière  sur  certains 
points  obscurs  de  la  physiologie  des  mouvements.  Ces  faits  nouveaux  se  trouvent 
encore  épars  dans  divers  travaux  et  recueils  spéciaux,  leur  étude  est  &  peine 
ébauchée  dans  la  plupart  des  grands  traités  classiques  de  physiologie,  et  ils  ne 
sont  encore  ni  groupés,  ni  classés  dans  des  cadres  didactiques  qui  faciliteraient 
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)cur  interprétation  et  penuttraleat  d'en  tir^r  des  déductions  pratiqnes,  peur  la 
médecine  en  général  et  pour  la  neuropalhologie  en  particulier.  Il  était  doae 
nlile  de  coordonner  lea  nombrtases  reeherciies  faites  sur  cette  question  dans  ces 
dernières  années.  C'est  ce  qu'a  réussi  k  faire,  avec  métkode,  clarté  et  précîaâoa, 
R.  du  Bois-Rejrmond  qae  ses  études  antérieures  avaient  préparé  fc  ce  travail 
d'ensemble. 

Tout  en  tenact  compte  des.  tssraui  de  Dacbenne,  de  Marey,  de  Richer,  de 
Fick  et  de  Hollier,  l'auteur  s'attache,  dans  son  livre,  partieuliéremeat  an 
recherchas  phjrsiee-mèeaviquies  de  Otto  Fischer  qu'il  considère  comme  <  feisant 
époque  >  daM  1«  domaine  de  la  ^ysiofogie  spéciale  des  mascies.  Le  ly*re  eoa- 
tienl  six  chapitres.  Après  assis  dntiné  dans  le  premier  chapitre  la  définitieB 
exacts  de  la  physiologie  spéciale  des  moseles,  l'antanar  traite  dans  le  deuxième 
chapitre,  avee  foode  de  détails,  tes  procédés  d'investigatktB  asités  dans  les 
recherches  relatives  à  la  néeairitpie  des  mouvements.  Le  troisiénie  chapitre  est 
consacré  ft  l'étude  de  ta  stractare  iinterne  des  os  et  te  quatrième  présente  ane 
Mode  amatome-phtysrologique  conifriète  des  artieulatione.  La  aaiscaaique  masca- 
laire  générale  et  spéciale  est  traitée  d'une  Taçon  très  complète  daDsIcetiMiaiéme 
chapitre  ;  enfin  le  sixième  et  dernier  chapitre  a  trait  à  la  ph^fssolsgic  de  la  sta- 
tion et  de  la  marche.  On  voit,  d'apnfts  ce  court  expeaé,  conbien  sont  nmnbrensei 
les  questions  que  l'aititevi'  a  traitées  dama  ce  ttvre,  dont  il  n'est  pas  ftoamlile  de 
donner  ici  une  analyse  détaitiée.  n  s'agit  là  d'ua  travail  très  cesapiet  et  très 
docomeaté,  qui  non  seulement  constitue  ane  mise  au  point  de  question»  relatives 
à  la  mécanique  du  mouvement,  nuds  qui  représente  en  même  temps  na  enoemUe 
d'idées  originales  de  l'auteur  sar  eesajet.  C'est  un  livre  d'une  hante  ralenr  scien- 
tifique et  pratique  qui  mérite  d'être  lu  et  étudié.  Il  intéressera  viremeatt  aussi 
bien  le  physiologiste  que  le  clinicien  et,  particulièrement,  le  neuropatlmlogiste 
qui  y  trouvera  bien  des  renseignements  utiles  pour  l'analyse  exacte  des  troubles 
moteurs,  si  fréqoents  dans  les  affections  du  système  neuro-muscBlaire. 

M.  Mendelssohn. 


ANATOMŒ  PATHOLOGIQUE 

G97)  Sur  la  question  de  la  lUrarocéphalie  et  de  la  Kaorogyrie  (Z.  Làat 
von  der  Mikrocephalie  und  Macrogyrie),  par  Probst  (lab.  de  l'asile  de  Vienne) 
Archiv  f.  Psychiatrie,  l,  XXXVIII,  lasc.  4,  1904  (50  p.,  23  flg.  Revue  générale). 

Cet  excellent  travail  servira  de  guide  dans  tonte  recherche  sur  ce  sajet. 

Le  cerveau  a  été  étudié  complètement  en  coupes  sériées  dont  Probst  donne  1* 
description  très  précise  et  très  laconique  qui  ne  peut  être  suivie  qae  sur  Isi 
ligures.  Les  points  importants  à  signaler  sont  les  suivants  : 

Le  poids  de  ce  cerveau  est  de  195  grammes.  Il  est  symétriqne  et  oumtrt, 
schématisé,  le  type  originel  des  sillons  et  des  circonvolutions,  seuls  les  silloss 
primitirs  existant.  Il  est  très  semblable  au  cerveau  de  Cercopithèqae,  arec  bd 
lobe  occipital  plus  court,  laissant  le  cervelet  à  découvert;  c'est  nn  cerreaafœtil 
au  septième  mois.  L'arrêt  de  développement  est  régulier;  le  pâle  occipital  tréi 
court  présente  la  fente  simienne  continuant  la  scissure  pariéto-oceipitale  qui 
seule  existe  à  la  face  interne  avec  la  scissure  calloso-marginale  et  la  scissure 
calcarine.  Les  scissures  de  la  face  externe  se  présentent  absolument  simplifiées. 

Examen  microscopique.  —  L'écorce  dans  la  macrogyrie  peut  être  anormalemest 
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épaisse  (5  mm.),  la  sabsUnce  blanche  étant  moins  développée;  mais  Probst 
n'a  pas  conslaté  de  fibres  aljpiques  qui  ont  été  vues  dans  d'autres  cas  (Matcll, 
Hein).  L«s  fibres  de  Gennari  manquent,  sauf  dans  la  circonvolution  frontale 
ascendante  et  le  cuneus.  Les  cellules  nerveuses  descendent  très  bas  dans  la  paroi 
de  l'hémisphère;  aussi  les  fibres  radiaires  sont-elles  raréfiées  et  une  délimitation 
nette  de  l'écorce  n'est  pas  possible.  La  couche  des  petites  et  des  grandes  cellules, 
a,in8i  que  la  i  V*  et  la  V'  couches,  sont  mal  délimitées  et  les  cellules  ont  un  aspect 
embryonnaire;  mais  on  peut  reconnaître  cependant  les  différentes  couches.  La 
cooche  moléculaire  est  particulièrement  large.  Le  protoplasma  des  cellules  est 
peu  abondant  et  se  colore  de  façon  diffuse.  Pas  d'faétérotopie  cellulaire,  sauf  en 
un  point  aa-dessus  des  fibres  occipitales  du  corps  calleux..  Pas  d'amas  névro- 
gUquee.  La  «yéline  est  mal  développée  dans  les  fibres  radiées  presque  seules 
eustanrtes.  ▲  noter  l'abondance  des  vaisseaux  qui  produisent  un  aspect  de 
«ubatanee  perforée. 

De  l'étude  des  coupes  en  série,  Probst  tire  les  données  suivantes  " 

Le  splenium  du  corps  calleux  manque  et  par  contre  il  y  a  une  division  sagit- 
tale du  corps  calleux  qui  se  prolonge  loin  en  a.Tant,  division  qui  rappelle  le  fait- 
M(iu  (oa^ttttdinat  calleux  dans  les  cas  d'absence  de  corps  calleux.  (Voir  Revu4neu- 
rologiq»*,  analyse 364,  p.  SOI,  1902). 

Le  faisceau  snbcalleux  est  peu  marqué  et  manqne  dans  les  coupes  postérieures 
du  lobe  frontal.  Ce  cas  démontre  que  le  tapelum  roédial  et  latéral  provient  bien 
du  corps  calleux.  11  n'existe  pas  de  faisceau  fronto-occipital.  Les  fibres  comrais- 
eurales  du  trigone  existent.'  La  disposition  des  fibres  du  faisceau  longitudinal 
postérieur  inférieur  montre  qu'elles  sont  bien  des  fibres  unissant  la  couche 
optique  iTécoroe  occipitale.  (Voir  iieoii*  neurologique,  analyse  1,  p.  S2,  4903). 
L'aBse  lenticulaire  est  relativement  plus  grosse  que  normalement  ;  sa  portion 
sopérieure  se  termine  dans  la  partie  supérieure  du  corps  de  Luys,  une  portion 
dam  sa  partie  inférieure,  une  autre  dans  la  partie  antèro-inférieure  de  la  couche 
optique,  eafia  la  plus  .grande  partie  dans  la  partie  médiale  du  tuber  cinereum. 

Pas  de  passage  de  fibres  du  noyau  lenticulaire  dans  le  noyau  rouge. 

Les  fibres  de  la  calotte  sont  bien  myélinisèes,  ainsi  que  les  voies  pyramidales. 

Les  fibres  du  tapetum,  de  la  substance  blanche  sagittale  médiale  et  latérale 
sont  bien  myélinisèes,  tandis  que  le  cingulum  et  le  faisceau  subcalleux  sont  très 
réduits.  Absence  de  fibres  en  U  de  Meynert.  Pas  de  faisceau  arqué  supérieur.  Le 
corps  strié  est  très  simplifié,  la  strie  terminale  est  faiblement  indiquée.  État 
embryonnaire  du  noyau  lenticulaire.  Les  couches  optiques  sont  peu  développées 
et  tendent  au  type  de  cyciopie,  la  substance  grise  centrale  fusionnant  au  niveau 
du  noyau  antérieur  des  couches  optiques.  Les  corps  maxillaires  sont  très  mal 
dessinés. 

Le  cervelet  est  réduit,  les  cellules  de  Pnrkinge  sont  rares  et  se  colorent  diffu- 
sément. 

L«s  divers  noyaux  cérébelleux  existent.  Les  nerfs  crâniens  sont  myélinisés. 

A  propos  de  chacun  de  ces  faits,  Probst- compare  son  cas  &  ceux  qui  s'en  rap- 
prochent dans  la  littérature  et  donne  ainsi  une  étude  complète  de  la  question 
entièrement  mise  au  point.  M.  Tr£nel. 

698)  lâoe  Fonctions  deaLobes  Frontaux  (The  functions  of  the  frontal  lobes), 
par  J.-S.  BoLTON.  Brain,  été  1903  (avec  2  dessins  et  2  photogr). 

L'auteur  rapporte  les  résultats  de  ses  recherches  sur  l'anatomie  pathologique 
et  l'hùtologie  générale  du  cerveau. 
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Le  degré  d'atrophie  cérébrale  chez  les  aliénés  est  en  proportion  &Tec  leur 
démence,  mais  n'atteint  pas  le  même  degré  dans  toutes  les  régions.  L'atrophie  se 
trouve  le  plus  marquée  dans  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  supérieure  et  de  la 
moyenne  circonvolution  frontale  ;  les  autres  régions  s'atrophient  dans  l'ordre 
suivant  :  le  tiers  postérieur  des  circonvolutions  frontales  supérieure  et  mojenne, 
la  circonvolution  centrale  antérieure  et  la  circonvolution  de  Broca,  la  circonvo- 
lution temporale  supérieure  et  l'insula  de  Reil.  Dans  les  cerveaux  mal  dévelop- 
pés, ce  manque  de  développement  suit  le  même  ordre;  comme  exemple,  Boitoo 
rapporte  l'observation  avec  autopsie  d'un  cas  de  paralysie  générale  des  aliénés. 

L'étude  de  l'histologie  normale  et  pathologique  de  l'écorce  faite  avec  l'aide 
de  mesures  très  exactes  amène  l'auteur  aux  conclusions  suivantes.  La  couche 
des  cellules,  pyramidales  est  la  dernière  à  se  développer,  et  la  première  k  dégé- 
nérer dans  la  démence.  C'est  la  seule  couche  qui  possède  une  épaisseur  variable 
suivant  les  individus  (normale)  ;  le  degré  de  sa  dégénérescence  dans  la  région 
préfrontale  indique  bien  à  quel  point  la  démence  est  arrivée. 

Cette  couche  donc  est  au  service  des  fonctions  psychiques  du  cerveau  et  c'est 
surtout  la  couche  des  cellules  pyramidales  dans  la  région  préfrontale  qui  exerce 
ces  fonctions  supérieures. 

La  troisième  couche,  ou  couche  granulaire,  se  développe  avant  la  couche  des 
cellules  pyramidales  :  c'est  la  couche  qui  a  pour  fonction  de  recevoir  ou  de  trans- 
former les  impressions  qui  viennent  des  organes,  des  sens,  ou  des  autres 
régions  du  cerveau. 

La  couche  des  cellules  polymorphes  se  différencie  de  bonne  heure,  et  reste  la 
dernière  indemne  dans  la  démence  :  il  est  probable  qu'elle  préside  aux  fonctions 
de  la  vie  animale.  Le  centre  d'association  antérieur  de  Flechsig  est  la  partie  de 
l'écorce  qui  préside  b  la  coordination  des  fonctions  psychiques;  c'est  gr&ce  aux 
cellules  pyramidales  que  l'association  se  fait  dans  l'écorce.  L'auteur  apporte 
à  l'appui  de  cette  conclusion  les  résultats  fournis  par  la  mensuration  micro- 
métrique  de  l'écorce  normale  et  pathologique.  C.  Macfib  Campbkll. 

699)  Étlologie  et  anatomie  pal^hologique  des  Tumeurs  du  Lobe  Fron- 
tal (Zur  Aciiologie  und  patologi^chen  Anatomie  der  Geschwûlste  des  Stirnhirns), 
par  EDOUARD  MuLLER.  Deulieh.  Zeitsch  f.  Nervenh.,  t.  XXIII,  p.  378-416,  1903. 

L'auteur,  qui  a  déji.  publié  antérieurement  un  travail  important  sur  les  troubles 
psychiques  accompagnant  les  tumeurs  du  lobe  frontal,  a  entrepris  dans  ce  nou- 
veau travail  des  recherches  sur  les  conditions  étiolpgiques  du  développement  des 
tumeurs  cérébrales  et  sur  la  fréquence  de  ces  derniers  au  point  de  vue  anatoino- 
pathologiquc.  L'analyse  minutieuse  des  cas  actuellement  connus  conduit  l'auteur 
à  considérer  la  prédisposition  neuro-psychopathique  comme  moment  ètiologique 
principal  dans  le  développement  des  tumeurs  de  l'encéphale.  Cette  prédisposition 
peut  être  congénitale  ou  acquise.  L'alcoolisme,  la  syphilis  et  le  traumatisme 
sont  les  causes  les  plus  fréquentes  de  la  prédisposition  neuropathique  acquise. 
En  général,  la  valeur  ètiologique  du  traumatisme  pour  la  formation  des  tumeurs 
est  très  restreinte.  Sur  un  total  de  30  observations  de  tumeurs  des  lobes  fron- 
taux, l'auteur  en  compte  une  seule  dans  laquelle  les  antécédents  du  malade 
révèlent  un  traumatisme  de  la  tète.  Les  troubles  psychiques  qui  accompagnent 
certaines  tumeurs  cérébrales,  et  particulièrement  celles  des  lobes  frontaux, 
tiennent  surtout  à  une  dégénérescence  mentale.  En  se  basant  sur  une  statistique 
de  136  cas  de  tumeurs,  examinées  au  point  de  vue  anatomopathologique,  l'au- 
teur conclut  qu'au  point  de  vue  de  la  fréquence  les  gliomes  et  les  sarcomes 
viennent  en  première  ligne,  du  moins  en  ce  qui  concerne  leur  localisation  daus 
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le  lobe  frontal.  La  fréquence  de  ces  néoplasmes  dépasse  de  beaucoup  celle  des 
tumeurs  infectieuses  (gommes,  tubercules)  et  parasitaires  (cysticerque,  échino- 
coque).    .  M.  M. 

700)  Un  cas  de  Dlstome  du  Cerveau  avec  Ëpilepsie  Jacksonlenne, 
Chorée  et  Athétose  (Ein  Fall  von  Distomumerkrankung  des  Gebirns...),  par 
Tanigitchi  (lab.  du  pror.  Jacobsohn,  Berlin).  Arehic  f.  Piyehialrie,  t.  XXXVIII, 
fasc.  1  (20  p.,  30  fig.  Bibliogr). 

La  maladie  est  propre  au  Japon.  La  localisation  habituelle  est  pulmonaire. 

La  lésion  cérébrale  consiste  en  ramollissements  multiples  de  la  substance 
blanche.  Ces  ramollissements  sont  de  diverses  grandeurs,  les  plus  grands  aj-ant 
un  aspect  aréolaire.  Ils  contiennent  un  détritus  granuleux  et  des  œufs  de  dis- 
tome, ceux-ci  placés  surtout  au  voisinage  de  la  paroi.  Cette  dernière  présente 
une  double  tunique  ;  l'une  interne  à.  cellules  fusiformes;  l'autre  externe,  moins 
régulière,  k  cellules  rondes.  Au  voisinage,  la  substance  cérébrale  présente  une 
infiltration  de  cellules  rondes,  surtout  autour  des  vaisseaux;  ceux-ci  sont  de  plus 
-entourés  d'un  exsudât  qui  infiltre  aussi  le  tissu  voisin  sous  forme  de  boules 
amorphes.  La  paroi  des  kjstes  parait  être  formée  par  la  paroi  de  vaisseaux 
«mbolisés  parles  œufs  (d'où  ramollissements  secondaires);  on  coMtate  d'ailleurs 
le  début  du  processus  sur  de  petits  vaisseaux  contenant  un  ou  deux  œufs  et 
avant  conservé  leur  structure. 

.\u  point  de  vue  clinique,  &  noter  les  phénomènes  d'épilepsie  jacksonlenne,  et 
des  mouvements  cboréiformes  qui  devinrent  athétosiques  en  même  temps  que 
s'établissaient  des  contractures.  Taniguchi  discute  l'origine  des  mouvements 
cboréiformes;  l'infiltration  diffuse  rappelle  l'encéphalite  décrite  dans  des  cas  de 
chorée  chronique.  La  cause  directe  de  la  chorée  paraît  ici  être  l'irritation  des 
fibres  pyramidales  par  les  lésions  en  foyer.  M.  'l'RÉ.fEL. 

701)  Sur  les  Métastases  cérébrales  du  Déciduome  malin  (U.  die  Hirn- 
naetastasen  des  sogenannten  Deciduoma  malignum),  par  Siefert  (clin,  du  prof. 
Uilzig,  Halle).  Arehit  f.  Ptyehiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc.  1,  1904  (20  p.,  7  obs.  Revue 
générale). 

Les  métastases  cérébrales  du  déciduome  malin  sont  plus  fréquentes  qu'il  ne 
semble,  les  autopsies  restant  fréquemment  incomplètes.  Siefert  passe  en  revue  et 
analyse  les  cas  .connus  et  donne  une  observation  personnelle  où  la  mort  survint 
en  trois  mois,  avec  des  métastases  viscérales  généralisées.  Dans  le  cerveau  la 
substance  blanche  des  lobes  occipitaux  et  pariétaux  est  envahie  par  une  tumeur, 
qui  en  deux  points  fait  irruption  à  la  surface.  L'aspect  des  tumeurs  secondaires 
dilTére  à  tel  point  de  la  tumeur  primitive  qu'on  a  quelque  peine  k  les  y  assi- 
miler. Celle-ci  présente  des  formes  cellulaires  caractéristiques,  une  ordination 
régulière  et  peu  de  tendance  aux  hémorragies  et  à  la  dégénération  ;  dans  le  cer- 
veau au  contraire,  en  particulier,  les  hémorragies  sont  très  considérables,  les 
processus  dégénératifs  étendus,  les  aspects  cellulaires  atypiques  avec  cellules 
géantes,  noyaux  de  formes  singulières  et  il  n'y  a  aucune  tendance  à  une  ordi- 
nation. Les  limites  de  la  tumeur  cérébrale  sont  marquées  par  une  hémorragie 
récente  au  niveau  de  laquelle  se  fait  l'envahissement  néoplasique  par  générali- 
sation vasculaire  (ce  qui  explique  l'existence  de  cette  hémorragie).  De  plus  sur 
une  distance  de  deux  centimètres  existe  une  auréole  de  petites  hémorragies  dont 
le  centre  est  occupé  par  un  capillaire  envahi  par  des  éléments  néoplasiques. 
Ceux-ci  comblent  toutes  les  lacunes   du    tissu  circonvoisin  et  envahissent  les 
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espaces  péricellulaires.  Dans  les  points  où  la  tunear  atteint  la  surface  les  méniogei 
en  sont  inirltrées,  mais  seulement  dans  la  région  avoisinante.  Le  mode  de  cette 
inflltration  est  semblable  &  celui  du  carcinome,  et  on  n'y  voit  pas  d'élémenU 
sjrnoviaax. 

Dans  la  moelle  on  constate,  par  la  méthode  de  Marcbi,  dans  le  cordon  de  Goli 
presque  eielusivement  des  corps  granuleux  surtout  autour  des  vaisseaux  et  qui 
pourraient  à  tort  en  imposer  pour  des  éléments  néoplasiques.  Pas  de  dégéoéra- 
tion  médullaire  véritable.  M.  Tbé.nel. 

702)  Thermostnesthésie  et  Analgésie  conune  eyxaptAmeB  d'une  Lésion 
en  foyer  de  l'Isthme  de  l'Encéphale  (Tbermoanâsihesie  und  Analgésie  «!'> 
Symptôme  von  Herderkrankung  des  iiirnstammes),  par  G.-J.  Kossoimu 
Deutsck.  Zeitteh.  f.  JV«rwi»feet/fe,,t,  XXXHI,  p.  243-267,  1903. 

Ce  travail,  basé  sur  six  observations  personnelles  et  sur  neuf  déjà  publiées 
par  d'autres  auteurs,  démontre  que  les  lésions  en  foyer  de  l'isthme  de  l'encé- 
phale, notamment  de  certaines  régions  de  la  protubérance  et  de  la  moelle  allon- 
gée, peuvent  se  traduire  cliniqaement  par  une  dissociation  syringomjélique  if 
la  sensibilité.  L'aneslhésie  se  caractérise  surtout  par  une  thermoanesthésie  et 
par  une  analgésie,  et  peut  se  présenter  sous  forme  hémiplégique,  croisée  ou  par- 
tielle. Dans  la  forme  hémiplégique,  l'anesthésie  dissociée  occupe  complètement 
toute  une  moitié  du  corps  (race,  tronc  et  extrémités),  dans  la  forme  croisée  ou 
alternante;  la  face  est  atteinte  d'un  cdté,  le  tronc  et  les  membres  de  l'autre  côté; 
enfln,  dans  la  forme  partielle  (occasionnelle),  l'anesthésie  ne  siège  que  dans  le 
tronc  et  dans  les  membres  d'un  c6té  et  n'atteint  pas  la  face.  A  côté  de  cette 
anesthéaie  dissociée,  d'origine  cérébrale,  les  malades  présentaient  encore 
d'autres  sjrmptdmes  propres  &  une  lésion  en  foyer  de  l'isthme  de  l'encéphale, 
comme  des  troubles  variés  de  différents  nerfs  crâniens  et  un  certain  degré 
d'ataxie  cérébelleuse  du  côté  opposé  k  la  lésion. 

L'auteur  conclut,  de  ses  observations,  que  des  voies  spéciales  pour  la  trans- 
mission des  sensations  thermiques  et  douloureuses  se  trouvent  non  seulement 
dans  la  moelle  épiniére,  mais  aussi  dans  l'isthme  de  l'encéphale  où  elles  occupent 
très  probablement  les  régions  latérales  de  la  partie  dorsale  et  forment  une  con- 
tinuation des  fibres  spinales  du  faisceau  antéro-Iatéral.  M.  M. 

703)  GlycostuRle  et  Hypophyse,  par  P.-E.  Launois  et  P.  Ror.  Soc.  de  Biologit, 

21  mars  1903,  C.  R.,  p.  382. 

Les  auteurs  attirent  l'attention  sur  la  coïncidence  fréquente  de  l'acromégalie 
et  du  diabète.  Dans  leurs  recherches  bibliographiques  ils  ont  réuni  seize  obser- 
vations d'acromégaliques  diabétiques,  suivies  d'autopsie;  dans  un  cas  il  exis- 
tait une  tumeur  de  la  pituitaire.  Dans  un  cas  personnel  déjà  publié  (1)  il  y  avait 
coexistence  de  gigantisme,  acromégalie  et  diabète  :  l'autopsie  montra  une 
énorme  tumeur  hypophysaire,  et  l'examen  histologique  du  bulbe  fut  négatif.  Il 
résulte  de  ces  faits  que  le  diabète  des  acromégaliques  est  toujours  en  rapport 
avec  une  hypertrophie  du  corps  pituitaire.  Toutefois  d'autres  faits  montrent  que 
la  tumeur  du  corps  pituitaire  à  elle  teule  est  incapable  de  produire  la  glycosurie. 
Quant  &  la  pathogénie  de  cette  glycosurie  hypophysaire,  elle  n'est  pas  élucidée: 
mais  le  cas  personnel  qui  vient  d'être  rappelé  plaide  en  faveur  de  Thypothése 
d'une  compression  intra-cérébrale  (Loeb)  agissant  sur  un  centre  glycogénique 
voisin  du  corps  pituitaire,  peut-être  la  région  du  tuber  einereum.     II.  Lamt. 

(1)  Revue  neurologique,  13  janvier  1903.     . 
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704)  Sur  iin«  Variation  dans  le  trajet  des  Fibrea  Pyramidales  (Note  on 
a  variation  ia  tbe  course  of  tbe  pyramidal  flfores),  par  Ë.  Hatthbw  et  D.  Wa- 
TEBSTON.  Rev.  of  Neur.  attd  Pfyeh.,  avril  1903. 

Les  auteurs  rapportent  une  variation  dans  le  trajet  des  fibres  pyramidales 
pas  encore  décrite  qu'ils  ont  constatée  chez  un  fœtus  de  7  mois.  D'un  côté 
le  faisceau  pyramidal  croisé  faisait  presque  entièrement  défaut  et  le  faisceau 
pyramidal  direct  était  très  mince;  de  l'autre  cdté  le  faisceau  pyramidal  croisé 
était  très  large  en  même  temps  que  le  faisceau  pyramidal  direct,  qui  dépassait 
même  la  fissure  médiane  antérieure.  L'examen  de  la  protubérance  montrait 
que  les  fibres  pyramidales,  d'un  côté  seulement,  avaient  croisé  dans  la  protu- 
bérance et  que  le  petit  faisceau  pyramidal  croisé  n'était  en  effet  que  les  fibres 
homolatérales  de  ce  cfité,  pendant  que  les  fibres  pyramidales  de  l'autre  cAté,  qui 
avaient  dû  former  le  faisceau  pyramidal  croisé,  étaient  restées  dans  le  faisceau 
pyramidal  antérieur.  C.  Macfib  Campbsll. 

705)  Contrlbutioii  à  l'anatomie  pathologitiae  de  la  Tétanie  (Zur  patho- 
logischen  Anatomie  der  Tetani^  par  R.  Pbtbhs.  Deutsek.  Arck.  f.  klin.  Med., 
t.  LXXVU,  p.  69-96, 1903. 

En  te  basant  sur  des  données  aoatomiques  constatées  k  l'autopsie  de  sept 
enfants  atteints  de  la  tétanie,  l'auteur  conclut  que  la  tétanie  n'est  pas  dn  simple 
trouble  fonctionnel  ;  mus  elle  est  dae  à  une  pàchyméningile  externe,  k  des 
névrites  interstitielles  des  racines  antérieures  et  postérieures,  k  des  ganglionites  et 
k  des  hémorragies  disséminées.  La  tétanie  est  donc  une  affection  organique  de 
h  moelle  épinière  et  les  phénomènes  spatmodiques  dans  les  muscles  sont  en 
rapport  direct  avec  l'étendue  et  l'intensité  de  la  pechyméningite.  La  spasmo- 
dicité  des  centres  moteurs  de  la  moelle  épinière  est  créée  par  l'intoxication  pro- 
duite par  une  maladie  infectieuse  antérieure  de  l'enfant  et  est  mise  en  jeu  par 
l'irritation  des  racines  et  des  ganglions  qui  retentit  sur  les  centres  médullaires 
correspondants.  ^  M.  M. 

706)  Anomalies  oongAaltal«ii  de  la  Tête  détetialntmt  ttA«  «ranaforma- 
tion  s3rmétriq[iM  dan  ^putra  «stréBiitéB  (aavométagèaèse),  pat 
V.  Basés.  AeaAimie  des  Sàenga,  iS  janvier  1904. 

Il  existerait  k  la  batte  du  crâne  une  région  qui  renferme  un  centre  particulier 
en  rapport  intime  avec  les  quatre  extrémités,  et  dont  le  dérangement  dans  une 
époque  embryonnaire  primitive  déterminerait  une  transformation  des  quatre 
membres  dans  le  sens  d'un  excès,  d'un  défaut  on  d'une  modification  pouvant  leur 
donner  certains  caractères  d'une  autre  race.  E.  F. 


NEVROPATHOLOGÎE 

707)  Contribution  an  DiagnoMlo  des  Tomaurs  du  GerWRU  frontal 
(Beitrag  zur  Diagnostik  der  Géschwfllste  des  Stimhirns),  par  S.  Aueskach. 
Demfeh.  Zeitseh.  f.  Nenmk.,  t.  XXII,  p.  312^333,  1908  (avec  S  figures). 

Chez  une  femme  atteinte  d'une  irritabilité  générale,  de  faiblesse  psychique  et 
morte  à  la  suite  d'une  crise  apoplectiforme  survenue  qualorie  jours  avant  la 
mort,  on  a  trouvé  à  l'autopsie  une  volumineuse  tumeur  angioflbrosarcomateuse 
oecspaat  la  base  du  lobe  frontal  et  s'étendant  jusqu'à  la  dècussation  des  nerfs 
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optiques.  L'auteur  considère  ce  cas  comme  une  contribution  fc  la  localisation  de 
la  fonction  psycliique  dans  la  partie  frontale  de  l'encéphale.  Le  lobe  frontal  do 
cerveau  chez  l'homme  représente  un  centre  d'association  au  premier  chef.  Il  est 
intéressant  de  releverj  dans  ce  cas,  l'intégrité  absolu  de  l'odorat  malgré  l'atro- 
phie très  prononcée  des  nerfs  olfactifs,  ainsi  que  l'absence  d'une  élévation  de  la 
température  que  certains  auteurs  ont  constatée  à  la  suite  de  la  lésion  de  la 
seconde  circonvolution  frontale  —  siège  présumé  du  centre  de  la  température. 

M.  M. 

708)  Un  cas  d' Aphasie  motrice  et  sensorielle,  par  Knapp.  Uonatiehrifi  fur 

Psychiatrie  und  Neurologie,  Band  XV,  Hefl  1 . 

Chez  une  malade  âgée  de  43  ans  se  développa  progressivement  une  aphasie 
motrice  et  sensorielle  h  type  transcortioal  avec  asymbolie  complète, accompagnée 
de  paralysie  spasmodique  à  droite  avec  exagération  des  réflexes,  signe  de  Babioski. 
d'Oppenheim,  clonus  du  pied  et  troubles  de  la  déglutition.  Au  bout  de  quelques 
mois,  apparut  une  atrophie  des  muscles  de  la  lèvre  supérieure,  de  l'éminence 
hypothénar  et  du  premier  interosseux  à  4roite.  Des  symptômes  de  névrite 
optique  furent  attribués  &  une  néphrite  interstitielle.  La  ponction  lombaire 
permit  de  constater  une  augmentation  énorme  de  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  ;  à  deux  reprises,  l'issue  de  liquide  des  espaces  sous-aracb- 
noïdiens  fut  suivie  de  la  diminution  de  l'exagération  des  réflexes  et  du  clonus 
musculaire.  Rn  présence  de  ce  tableau  clinique  Knapp  posa  le  diagnostic 
d'hydrocéphalée  interne.  A  l'autopsie  on  constata  une  dilatation  venlriculaire, 
un  foyer  de  ramollissement  dans  la  partie  médiane  de  la  protubérance,  un 
deuxième  s'étendant  sur  le  toit  du  ventricule  latéral  gauche  et  un  troisième  à 
droite  dans  la  substance  blanche  du  lobe  frontal.  Dbvaix. 

709)  Sur  l'Aprazie,  par  Libpmann.  Soc.  de  Psych.  et  Neurol.  de  Berlin.  .411:^(1. 

f.  Psychiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc.  1,  1904,  p.  300. 

.  Autopsie  d'un  cas  paru  antérieurement  (Revue  neurologique  1902,  p.  226); 
les  lésions  très  étendues  réalisent  &  peu  près  les  hypothèses  de  l'auteur  :  foyer 
ancien  sous-cortical  occupant  la  circonvolution  supramarginale  gauche  et  le  lo- 
bule pariétal  supérieur,  s'étendant  jusqu'au  gyrus  angulaire.  Frontale  ascendante 
intacte,  pariétale  ascendante  avec  deux  petits  foyers  ;  petit  ramollissement  de 
l'insuta,  atrophie  de  la  III*  frontale,  atrophie  et  ramollissement  du  corps  calleux. 
.Dans  rhémisphére  droit  foyer  symétrique  dans  le  gyrus  angulaire. 

Le  malade  n'était  pas  apraxique  au  sens  ancien  du  mot  (agnostique,  asrrabo- 
lique);  c'est-à-dire  :  ce  n'est  pas  parce  qu'il  méconnaissait  les  objets  et  ne  com- 
prenait point  les  ordres  donnes  qu'il  agissait  d'une  façon  erronée  ;  il  était 
apraxique  quoiqu'il  reconnût  et  comprit.  11  n'était  pas  non  plus  ataxiqoe  : 
l'apraxie  est  b.  l'ataxiece  que  sont  la  parapbasie  et  la  jargonophasie  aux  troubles 
de  l'articulation.  L'apraxie  est  pour  ainsi  dire  l'aphasie  des  membres.  Liepmana 
■différencie  l'apraxie  de  la  paralysie  psychique. 

.  Diteustion.  —  Oppenheim  maintient  les  rapports  de  l'apraxie  et  de  la  paralysie 
psychique.  Elle  est  à  celle-ci  ce  qu'est  la  parapbasie  par  rapport  à  l'aphasie. 

M,  Trêski,. 

710)  Un  cas  d'Alalie  idiopathique  de  Coën  compliquée  de  rétrécisse- 
ment mitral.  Audimutité  et  Alalie  idiopathique  de  Coën  (Un  rasu  di 
alalia  idiopatica  di  Coën  complicata  a  probabilë  stenosi  mitralica.  Audimutismo 
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ed  alalia  idiopatica  di  Coën),  par  Gaetano  Pehusim.  Riviita  di  Patohgia  nervosa 
e  mentale  an  IX,  fasc.  2,  p.  l»-76,  février  1904. 

Observation  minutieusement  détaillée  d'an  enfant  de  7  ans,  fils  d'alcoolique, 
doDtles  frères  ont  parlé  assez  tard  ;  le  sujet  est  porteur  d'une  lésion  mitrale,  un 
rétrécissement  probablement,  et  il  a  l'kabitu$  d'un  tuberculeux.  U  présente  quel- 
<]ues  petits  signes  de  dégénérescence;  mais  il  n'a  aucune  malformation  grave» 
ni  aucune  lésion  du  côté  du  système  nerveux.  Les  sens  spéciflques,  l'ouïe  en 
particulier,  sont  parfaits.  Cet  enfant  n'a  jamais  prononcé  un  mot;  il  est 
aiïecté  d'un  léger  degré  d'insuffisance  mentale;  il  semble  pouvoir  être  éduqaé.  -, 

A  propos  de  ce  cas,  l'auteur  met  au  point  la  question  des  dyslalies,  en  en 
donnant  une  classiflcation  ;  il  explique  les  théories  que  l'on  a  données  de 
l'alalie  et  de  l'audimutité  et  sa  façon  personnelle  de  concevoir  ces  troubles. 

F.  Delemi. 

711)  Contribution  à  l'étude  de    l'Hydrocéphalie,    par    T.  Momtagnlni; 
Rifm^nia  mediea,  an  XX,  n"  7»  p.  179,  17  février  1904. 

.Autopsie  et  examen  histologiqae  du  cerveau  d'un  cas  d'hydrocéphalie.  C'est 
une  Glle  de  17  ans,  idiote,  épileptiqùe  depuis  son  enfance,  qui  mourut  dans 
l'état  de  mal.  Comme  dans  la  plupart  deâ  cas  d'hydrocéphalie,  le  corps  calleux 
était  réduit  à  une  mince  lamelle.  Les  cellules  nerveuses  des  circonvolution^ 
aplaties  n'offraient  rien  de  particulier.  L'hydrocéphalie  est  rapportée  à  un  groà 

tubercule  solitaire  comprimant  les  veines  du  cerveau.  F.  Deleni. 

i 

lii)  Sur  une  :  Enoéphalomalacie  progressive  chroniqnie   et  sur  le 
Réflexe  du  palais,   par  Hbnmbbbrg.   Berliner  Getelltchaft  fiir  PtyehiatriH  ■ 
novembre  1903.  .        ■ 

Henneberg  rapporte  l'observation  d'une- malade  qui  à  la  suite  de  cduches  prëf 
senta  de  la  céphalalgie,  de  l'agitation,  de  la  confusion  mentale,  de  l'incertitude, 
de  la  marche  et  de  l'inégalité  pupillaire.  Puis  survint  une  parésie  progressive 
dans  le  bras  droit  et  dans  les  deux  jambes,  avec  exagération  des  Ééflexei  tendî'» 
nenx,  signe  de  Uabinski  et  clonus  du  pied.  Un  mois  après,  oii  observa  unè'para* 
iysie  avec  contracture  du  bras  droit  et  dés  deux  jambes  et  exagération  des 
réflexes  du  voiledu  palais  et  du  palais.  La  mort  survint  dans  le  marasme.  A 
l'autopsie  on  trouva- des  petits* foyers  de  ramollissement  dans  la  substance  blani 
cfae  du  cerveau  sans  altération  vasculaire  «t  une  myélite  diffuse.  Henneberg 
insiste  sur  cette  absence  de  lésion  des  vaisseaux  et  pour  lui  ce  processus-  dd 
ramollissement  est  dd  &  l'action  de  toxines. 

Le  réflexe  du  palais  consiste  en  une  contraction  énergique  dé  l'orbiculaire  des 
lèvres  et  ea  une  légère  élévation  du  maxillaire  inférieur,  lorsque  d'un  mouve- 
ment bru«que,  t>b  frotte  lé  palais  -d'avant  en  aMérë  au  moyen  d'une .  baguette. 
L<Bhr  fut  le  premier  qui  attira l'attentioji sur  ce  réflexe;  absent  chez  les  genseii 
bonne  santé,  il  est  peu  accentué  chez  les  personnes  atteintes  de-  névroses'et  di 
paralysie  générale.  Il  est  plus  fréquent  dans  les  cas  d'hémiplégie  saite  de 
ramollissement  ou  d'hémorragie,  et  souvent  il  est  plus  accentué  du. côté  para* 
lysé.  On  ne  l'observe  pas  dans  la  sclérose  en  plaques;  enfin  il  existe  surtout  très 
prononcé  dans  le  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire. 

Di$etu$ioH.  —  Bern'hardt  établit  la  différence  qui  existe  entre  le  réflexe -du 
pillais  de  Lœhr  et  Henneberg  et  le  réflexe  décrit  par  "Toulouse  et  Vurpas. 

Oppe.vheik  a  décrit  un  réflexe  semblable,  &  propos  de  la  diplègie  spastique 
infantile.    '  '    ..  -     '    ..    '  :..•  Devabx.- 
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713)  Rapports  étielogiques  de  la  Syphilis  hârMitaire  avec  les  Encé- 
phalopathies  chroniques  de  l'enfanoe,  par  Jean-Jacques  Mbter.  Thèu  de 
Parit,  a'  184, 17  février  1904,  imprimerie  Jouve  (76  p.,  29  obs.,  bibl). 

Les  rapports  étiolo^ques  de  la  syphilis  héréditaire  avec  les  encéphalopathiei 
chroniques  de  l'enfance  semblent  devoir  être,  a  priori,  très  étroites. 

11  n'en  est  rien  et,  mise  h.  part,  l'hydrocéphalie  qui  semble  fréquemment 
relever  de  l'hérédo-sypbilis,  les  encéphalites  chroniques  de  l'enfance  comptent 
peu  souvent  la  syphilis  héréditaire  comme  facteur  étiologique. 

Ceci  semble  teoir  &  ce  que  le  viras  spécifique  tue  le  fœtat  in  utero,  ou  l'enfant 
dans  les  premiers  jours  de  sa  vie,  et  ne  lui  laisse  pas  le  temps  de  manifester 
cliniquemetit  sa  lésion  cérébrale. 

Pour  cette  raison,  la  syphilis  héréditaire  considérée  comme  cause  d'encépha- 
lite chronique  occupe  le  dernier  rang  parmi  les  diverses  intoxications  trans- 
mises par  les  antécédents.  Fbi.n'drl. 

714)  Des  Accidents  Cérébraux  oonsécutUs  ft  la  Ligature  de  l'Artèn 
carotide  primitive,  par  Jacques  Lestblle.  Thèse  de  Pari*,  n*  74,  2  décembre 
1903,  librairie  Jules  Rousset  (119p.). 

Bon  travail  d'ensemble  avec  seiie  observations  récentes  et  rappel  d'un 
grand  nombre  de  cas  anciens.  L'auteur  considère  les  accidents  cérébraux  immé- 
diatement consécutifs  à  la  ligature  de  la  carotida  primitive  (coma,  syncope),  et 
cens  qui  surviennent  plus  tardivement  (hémiplégie). 

L'hémiplégie  qui  apparaît  avec  prédilection  le  deuxième  jour  qui  suit  l'opéra- 
tion, se  présente  avec  les  caractères  cliniques  de  l'hémiplégie  par  ramolUs- 
Mment  cérébral,  et  peut  s'accompagner  daaymptdmet  aasociés  :  aphasie,  cépha- 
lée, troubles  pi^ehiques.  Elle  peut  revêtir  la  forme  de  paralysie  alterne. 

L'hémiplégie  est  d'autant  plus  grave  qu'elle  est  elle-même  plus  complète  et 
plat  accentuée.  Néanmoins,  elleae  termine  souvent  par  la  guérison. 

La  pathologie  des  accidents  cérébraux,  que  l'expérimeatatlon  sur  le«  animaux 
peut  difficilement  éclurer,  ne  répond  pas  à  un  mécanisme  univoque.  a)  Les  icri- 
denta  immédiate,  la  mort  subite,  le  coma,  lea  phénomènes  paralytiquea  survenant 
auBUtôt  après  la  ligature,  résultent  d'une  ischémie  cérébrale  aiguë  due  elle- 
m£me  à  l'insuffisenee  ou  à  l'oblilération  d'une  des  branches  de  l'hesagoDe  da 
Willis  qui  empêche  le  rétablissement  ràide  de  la  circulation.  —  b)  L'hémiplégia 
tardive  est  l'expression  d'un  ramolIlBsement  cérébral  par  thrombose  ou  par 
embolie.  Tantàt,  c'est  le  caillot  qui,  remontant  peu  h  peu  dans  la  portion  de  la 
carotide  située  au-dessus  de  la  ligature,  gagne  la  sylvienne  et  détermine  la 
nécrobiose  cérébrale;  tantôt,  et  plus  souvent,  c'est  une  embolie  résultant  da 
détachement  du  fragment  du  caillot,  qui  va  oblitérer  la  sylvienne  et  produire  les 
mêmes  lésions. 

En  pratique,  pour  éviter  dans  la  mesure  du  possible  les  accidents  «érébraux, 
la  ligature  sera  faite  &  un  niveau  peu  élevé,  c'est-à-dire  asaei  loin  de  la  bifurca- 
tion de  l'artère;  elle  sera  lente  et  progressive.  Le  pronostic  de  l'opéralion  devra 
en  outre  s'inspirer  de  l'état  du  sujet,  de  son  âge,  de  l'intégrité  de  ses  artère* 
cérébrales,  ainsi  que  de  la  nature  de  la  maladie  qui  nécessite  l'intervention. 

Feiudr.. 

715)  Étiologle  du  Tabès  et  le  rapport  entre  le  Tranma  et  le  TabeB(Zar 
Aetiologie  der  Tabès  mit  besonderer  Berûcksichtigung  der  Bexiehungen  xviscbea 
Traumaund  Tabès),  par  A.  Scuittemhblh.  De»t$eh.  ZeiUeh  f.  Nervenk.  t.  X.X1V, 
p.  432-453,  1903. 

Travail  basé  sur  les  cas  observés  dans  la  clinique  médicale  de  Breslaa  de  189t 
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à  i90t.  La  itatistiqne  porte  aar  138  cas  de  tabea,  dont  lOS  hommes  et  96  femmes. 
Chez  83  malades,  soit  64,8  pour  100,  la  syphilis  a  précédé  réclosion  du  tabea; 
chez  48  malades,  soit  3S,2  pour  cent,  la  sjrphilis  n'a  pas  pn  être  prouvée.  Les 
hommes  présentent  1  pour  100  de  syphilis  plus  grand  (67,8  pour  100)  que  les 
femmes  (54  pour  100).  L'auteur  conclut  de  cet  chiffres  que  le  tabea  est  la  con- 
séquence de  la  syphilis,  malgré  que,  dans  17,6  pour  100  des  cas,  on  n'a  pas  pu 
préciser  la  véritable  cause  du  mai,  et  onadâ,  forcément,  rattacher  la  maladie  à 
dea  causes  variées  comme  le  froid,  la  tare  héréditaire,  le  tabac,  l'alcool.  Dans 
3,9  pour  100  on  notait,  dans  les  antécédents,  syphilis,  traoma;  dans  9,9  pour 
100,  seulement  trauma.  L'auteur  n'admet  pas  l'existence  de  tabès  traumatique 
dans  le  sens  strict  do  mot.  Dana  tout  les  cas  où  le  tabès  paraît  être  provoqué 
par  le  trauma,  ce  dernier  n'est  qu'une  cause  prédisposante  et  nullement  ane 
cause  provocatrice.  Le  trauma- crée  dans  l'organisme  un  terrain  propice  à  l'ao- 
tioD  élective  de  l'agent  nocif  du  tabès;  il  peut  aussi  provoquer  le  tabès  ehec  un 
prédisposé,  ou  bien  mettre  en  évidence  un  tabès  latent  et  empirer  un  tabea 
préexistant.  M.  M. 

716)  Tabea  inoipleiis  et  SyphiU«oér4lNro««plnale,parScBBLi.itNHiui.i(t)n- 

ehmer  vudieininhe  Woekntchrifft,  novembre  1903. 

L'auteur  rapporte  deux  observations.  La  première  porte  sur  un  cas  de  tabès 
caractérisé  au  point  de  vue  clinique  uniquement  par  le  signe  d'Argyll  qui 
présenta  à  l'autopsie  une  dégéniration  typique  des  cordons  postérieurs  de  lA 
moelle  dorsale.  Le  malade  mourut  de  tuberculose  pérltonéaîe.  Schellenhelm 
relate  ensuite  l'histoire  clinique  d'une  femme  de  38  ans  qui  pendant  six  mois 
présenta  la  symptomatologle  d'un  tabès  cervical  au  début,  puis  des  signes  de 
paralysie  générale.  On  institua  le  traitement  mercnriel  contre  des  accidents 
cutanés  tertiaires  et  tons  les  accidents  nerveux  disparurent.  Dbvavx. 

717)  Sur  les  Psychoses  dans  le  Tabès,  par  E.  Schgltzh.  Mûnehtner  i»«dtz»- 

nisehe  Woehensehrifl,  décembre  1903. 

Après  avoir  rappelé  qu'on  ne  peut  plus  admettre  la  doctrine  de  Leyden  pour 
qui  la  majorité  des  troubles  psychiques  chroniques  observés  chez  les  tabétlques 
seraient  de  nature  paralytique,  Schultze  rapporte  deux  observations  qui  con- 
Arment  encore  sa  manière  de  voir.  Dans  l'nne  il  s'agit  d'un  tabès  qui  appamt 
dans  le  cour*  d'une  mélancolie  sénile,  et  dans  l'autre  d'une  Paronoia  halluoina* 
toria  chronica,  ou  plutôt  d'une  démence  précoce  Krœpelin,  qui  compliqua  un 
tabès  en  évolution.  Scbultze  insiste  sur  les  différences  qui  séparent  l'état  mental 
do  paralytique  général  vrai,  de  celui  du  tabétiquc  chez  lequel  on  peut  observer 
toutes  sortes  de  psychoses.  Dkvaux. 

718)  Sur  qaelqnes  lIonvwineQts  Réflexes  peu  connus  dans  laDiplégie 
spaamodique  Infantile,  par  Oppbnhbim.  MonaUehrift  fiir  Ptyckiatrit  und 
.Seurologie,  BandXlV,  iJefl4. 

Oppenheim  insiste  à  nouveau  sur  l'énorme  émotivité  des  enfanta  atteints  de 
diptégie  spaalique.  A  la  moindre  impression  sensorielle,  ils  sont  effrayés,  animés 
de  mouvements  convulsifs,  suivis  quelquefois  de  syncopes.  II  s'agit  de  l'exagé- 
ralion  des  réflexes  moteurs  sous -corticaux  et  bulbaires,  d'autant  plus  faciles 
à  provoquer  que  les  centres  supérieurs  sont  supprimés.  Ce  sont  bien  des  réflexes 
moteurs  et  non  des  phénomènes  psychiques.  En  effet,  toute  réaction  psychique 
s'affaiblit  avee  la  répétition  de  l'excitation  causale.  Chez  les  malades  observés 
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par  Oppenheim,  la  même  excitation'  sensorielle  amenait  toujours  une  rèactioa 
de  même  intensité. 

L'auteur  décrit  ensuite  un  autre  phénomène  dont  la  palhogénie  est  identique. 
Si  au  moj-en  d'une  baguette  de  verre  on  fait  un  mouvement  d'avant  en  arriére 
qur  la  langue,  les  lèvres,  le  palais  des  malades  atteints' de  paralysie  spaslique, 
il  se  produit  une  série  de  réflexes  dans  les  muscles  de  la  langue,  des  lèvres  et 
de  la  mâchoire.  Ce  sont  des  mouvements  rjrthmiques,  se  succédant  à  courts 
intervalles  et  rappellant  les  actes  de  déglutition,  de  succion,  de  mastication.  Le 
séflexe  de  succion  est  toujours  le  plus  facile  à  provoquer  même  chez  des  enfants 
de  4  à  5  ans.  Les  centres  de  l'acte  de  manger  (fressackt),  décrits  par  Bechterev 
et  Kétbi  dans  le  thalamus,  réagissent  d'une  façon  anormale  à  cause  de  la  sup- 
pression des  centres  corticaux  modérateurs.  Devaux. 

719)  Sur  le  phénomène  de  Babinskl  (A  proposito  di  una  comrounicazione 
fatta  dal  dott.  Audenino  sul  i  Fenomeno  di  Babinski  >  alla  Regia  Accademia  di 

•  medicina  di  Torino),  par  Bbrtolotti  et  Gavazzbm.  Ettratto  déU  Policlinieo  Ç^ti. 
pralica),  janvier-février  i904. 

-■  Les  auteurs  critiquent  sévèrement  un  article  récent  du  D*  Audenino  qoi  atait 
trouvé  15  fois  sur  100  le  phénomène  de  Babinski  chez  les  aliénés  et  &  peu  prés 
«|ussi  fréquemment  chez  des  adultes  en  parfait  état  de  santé. 

t  Puisque  le  signe  de  Babinski  est  si  fréquent  en  dehors  dev  lésions  du  svstème 
Qjramidal;  pourquoi  M.  Audenino  s'est-il  contenté  de  présenter  à  l'Académie 
i)ne  hystérique  chez  qui  on  pouvait  à  volonté  faire  apparaître  ou  disparaître  le 
^gne  après  l'avoir  suggestionnée  ? 

<  M.  Audenino  .avait  attaché  une  grande  iipportance  à  ce  fait  qu'un  malade 
atteint  de  sclérose  latérale  amjotrophique  ne  présentait  pas.  le  phénomène  des 
orteils»  Mais  cette  exception,  d'ailleurs  susceptible  de  recevoir  une  explication, 
n$  peut  rien  signifier,  ni  au  point  de  vue  de  la  valeur  du  signe,  ni  au  point  de 
vue  de  l'existence  ou  de  la  non-existence  de  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  dans 
le  cas  parti(5ulier.  F.  Delem. 

7âO)  Syndrome   de    Brown-Séquard  et   Syphilis    Spinale,  par  }t\n 
Lkpi.ne.  Reçue  de  Médecine,  10  décembre  1903,  p.  1015-1018. 

.  L'observation  concerne  un  cas  de  syndrome  de  Brown-Séquard  dd  à  un  fover 
de  myélite  aiguë  byperémique  et' nècrobiolique  d'origine  syphilitique,  anatomi- 
quement  vérifiée.  •       . 

.'.  11  s'agit  d'un  homme  de  56  ans  tombé  brusquement  en  sortant  de  table,  mais 
s{tns  perte  de  connaissance  ni  sans  autre,  symptôme  cérébral. 

On  .constata  dans  les  jours  qui  suivirent  à  droite  une  hémiplégie  incomplète, 
&  gauche  une  héniianesthésie  avec  dissociation  syringomyélique,  surmontée 
d'une  zone  d'bypercsthésie  passant  un  peu  au-dessus  du  mamelon. 

■  Comme  anomalies,  à  gauche  une  parésie  du  membre  supérieur,  disparue  &  la 
suite  de  l'emploi  du  traitement  mixte  ;  à  droite;  troubles  de  sensibilité  à  la 
main,  absence  de  zone  d'hyperestbésie. 

.  Le  malade  ayant  succombé  avec  une  escarre  au  cdté  droit  du  sacrum,  on 
constata  une  méningo-myélite  légère,  avec  lésions  vasculaires,  surtout  vei- 
lleuses, et  un  foyer  de  myélite  aiguë  localisée. 

.  Les  lésions  occupent  les  derniers  segments  cervicaux  et  les  premiers  dorsaux, 
le  maximum  étant  dans  le  deuxième,  où  un  foyer  de  ramollissement  a  détruit  le 
tissu  nerveux.  Co  foyer,  irrégulier,  occupe  la  substance  grise  droite,  sauf  h 
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corne  postérieure  ;  il  déborde  un  peu  sur  le  côté  gauche  de  la  moelle  à  diffé- 
rentes hauteurs,  mais  d'une  façon  très  limitée;  il  déborde  aussi  sur  le  cordon 
antéro-Iatéral  ;  mais  les  cordons  postérieurs  sont  partout  intacts. 

Au  niveau  de  ce  foyer  de  ramollissement,  les  phénomènes  congestifs  sont  & 
leur  maximum  ;  il  t  a  dei  nombreuses  petites  hémorragies  infiltrées  au  milieu 
des  éléments  nerveux  dissociés  ou  méconnaissables.  Feindel. 

721)  Contribution  à  l'étude  de  la  Myélite  Typhique,  par  J.  Lêpinb.  Revue 
de  Médecine,  10  novembre  1903,  p.  930-943. 

Au  cours  d'une  flévre  typhoïde,  un  jeune  homme  de  19  ans  est  pris  de  para- 
Ivsie  des  membres  inférieurs.  Le  ditignostic  est  celui  de  myélite,  en  raison  de 
l'absence  des  douleurs,  de  la  généralisation  de  la  paralysie  motrice  à  tous  les 
groupes  musculaires  des  membres  inférieures,  des  troubles  sphinctériens  et  tro- 
phiques. 

Les  lésions  constatées  ont  été  celles  d'une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  la 
région  lombo-sacrée,  avec  myélite  centrale  et  lésion  des  faisceaux  blancs. 

Ouant  à  la  nature  typhique  de  l'afTeclion,  elle  est  attestée  par  l'histoire  chi- 
mique, sa  séroréaction,  la  constatation  des  lésions  intestinales.  Mais  on  n'a  pu 
déceler  de  bacilles  d'Eberth  sur  les  coupes  de  la  moelle. 

A  propos  de  cette  observation,  l'auteur  fait  l'histoire  des  localisations  spi- 
nales de  la  dothiénentérie  qui  est  encore  réduite  &  assez  peu  de  faits.  11  conclut' 
que  la  myélite  typhique  est  une  myélite  aiguë  des  même  caractères  anato-. 
miques  et  cliniques  que  celle  des  tiutres  infections.  Elle  n'est  pas  toujours  mor- 
telle, mais  elle  peut  avoir  dans  quelques  cas  une  marche  foudroyant*;.  Quand, 
elle  guérit,  c'est  lentement,  et  le  malade  reste  exposé  aux  conséquences  éven- 
tuelles de  l'atteinte  médullaire.  Fei.ndel. 

^ii)  Des  Troubles  Médullaires  dans  l'Artério-sclérose.  La  Parésie 
gpasmodique  des  Athéromateux,  par  A.  Pic  et  S.  Uoknamour.  Reçue  de 
Médecine,  10  janvier  1904,  p.  4,  et  10  février,  p.  104. 

Les  troubles  cérébraux  provoqués  par  l'artério-sclérose  sont  aujourd'hui  de 
notion  courante;  au  contraire  les  lésions  et  les  troubles  médullaires  qui  lui  sont 
dues  ne  semblent  pas  jusqu'ici  avoir  beaucoup  attiré  l'attention. 

S'appuyant  sur  de  nombreuses  observations,  les  auteurs  démontrent  qu'il 
existe  chez  les  vieillards  artério-scléreux  un  type  morbide  essentiellement  cons- 
titué par  la  faiblesse  des  membres  inférieurs,  l'exagération  ou  la  brusquerie  des 
réflexes  rotuliens  et  la  démarche  à  petits  pas  :  c'est  la  parisie  spatmodique  des 
itllùromtUeux. 

Cette  parésie  spasmodique  évolue  lentement,  mais  progressivement,  soit  pour 
son  propre  compte  vers  la  contracture  progressive,  soit  en  même  temps  que  des 
troubles  cérébraux,  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques,  et  la  démence  sénile. 

On  trouve  à  l'autopsie,  en  dehors  d'un  athérome  généralisé,  et  de  l'athérome 
des  artères  et  de  la  moelle,  une  sclérose  médullaire  non  systématique,  diffuse, 
mais  avec  une  prédominance  marquée  sur  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  par 
les  faisceaux  postérieurs. 

Cette  myélite  interêtUtelle  d'origine  vasculaire  est  ordinairement  diffute  ;  quel- 
quefois la  sclérose  médullaire  est  localitie  et  donne  lieu  à  un  syndrome  clinique 
rappelant  celui  des  scléroses  médullaires  fasciculées.  Thom.v. 
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733)  Trois  cas  «Je  LMona  Mddullairoa  Traumatise»  (Drei  Falle  tod 
Ruckenmarkserkraqkugen  in  Folge  toi)  YerleUiiogen)  par  le  professeur  Jollt 
(Berlin).  Soc.  de  Psych,  et  Neur.  de  Berlia,  490i.  4re*.  /.  f«|cfcvo<ri«,  t.  XXXVIII, 
f»sc.  1,  1904,  p.  290. 

1*  Gibbosilé  deal"  et  H'^erlèbrei  dorsalea.  Paralysie  des  membres  ioCërleari 
après  l'accident,  avec  perte  des  réflexes  rotuliens.  Deui  mois  après,  état  ipasmo* 
dique  avec  exagération  des  réflexes,  clonas,  signe  de  Babinski.  H jpœsthésie  jus- 
qu'à la  III*  eâte. 

2°  La  lésion  est  au  niveau  de  la  queue  de  eheval.  Cas  iatéressant  par  le  (ait 
qu'il  s'est  compliqué  de  névrite  à  la  suite  d'une  pneumonie  et  de  délirium  tremens. 

S*  Anesthésie  et  paralysie  Jusqu'à  la  V*  c6te  avec  perte  des  réflexes  rotuliens. 
Trois  mois  après  on  constate  un  réflexe  rotnlieo  faible  d'ailleurs,  symptéme  de 
Babinski  unilatéral,  pas  deelonus;  paralysie  persistant  jusqu'à  la  mort  (an  boat 
de  deux  ans).  A  l'autopsie  :  la  moelle  forme  un  traetas entièrement  Bbreux entre 
les  VI'  et  VII*  vertèbres  dorsales.  Au-dessous  de  la  lésion,  la  zone  de  Wettphal 
(pour  le  réflexe  rotulien)  est  conservée.  La  persistance  du  réflexe  rotulieo  va  i 
rencontre  de  la  théorie  de  Bastian.  M.  TniNu. 

724)  De  la  Névrite  radiale,  par  J.  Jvan  Tauhk.  Thèse  4e  Paru,  n*  83, 3  dé- 

cembre i9u3,  imprimerie  Henri  Jouve  (54  p.). 

Cette  thèse,  basée  sur  quelques  observations  personnelles,  vise  à  démontrer 
que  les  cas  de  névrite  radiale,  semblables  à  ceux  qui  ont  été  présenlés  par 
M.  Babinski  à  la  Société  de  Neurologie,  constituent  des  exemples  d'une  entité 
morbide  distincte  ;  ilsdeviendrontasseï  communs  quand  on  recherchera  avec  soin 
l'état  du  réflexe  du  triceps  brachial.  Fbindbl. 

725)  Névrite  ascendante  aiguë  avec  SyndlxuEaa  de  la  Paralytde  de 
Landry  (Névrite  ascendenle  acuta  colla  sindrome  délia  paralisi  di  Landry),  par 
Felice  Sbnna.  Gazietta  degliOtpeiali  e  délie  Clinieke,  20  décembre  1903,  p.  1613. 

La  maladie  commença  par  une  polynévrite  typique  des  membres  infériean  : 
mais,  au  lieu  de  se  maintenir  aux  extrémités  des  membres  inférieurs  eu  elle 
avait  débuté,  la  paralysie  passa  au  tronc,  et  aussi  aux  membres  supérieurs  en 
allant  des  extrémités  aux  racines,  et  elle  se  fixa  aux  deltoïdes  et  k  la  face. 

Dans  ce  cas,  l'évolution  assez  rapide,  la  fièvre  modérée  mais  constante,  avec 
la  transpiration  et  les  sudamina,  faisaient  penser  à  la  maladie  de  Landry  ;  et 
cela  d'autant  plus  qu'une  certaine  dysarthrie  plus  ou  moins  liée  à  la  diplégie 
faciale  et  la  fréquence  exagérée  du  pouls  semblaient  témoigner  de  l'envahisse- 
ment dui  bulbe.  C'est  pour  cela  que  l'auteur  a  Intitulé  son  cas  :  Névrite  atctn- 
danta  aiguë  avec  $yndrome  de  la  paralysie  de  Landry.  F.  Deleni. 

726)  Essai  de  classification  de  quelques  Névralgie*  Faoialea  par  1m 

injections  de  Cocaïne  loco  dolenti,  par  H.   Verger.  Revue  de  MédteiM, 
janvier  1904,  p.  34;  10  février,  p.  134. 

L'épreuve  de  la  cocaïne  a  permis  de  distinguer  des  névralgies  faciales  d'ori- 
gine périphérique,  des  névralgies  faciales  d'origine  centrale,  parmi  lesquelles 
des  névralgies  d'origine  radiculaire,  et  en  troisième  lieu  des  névralgies  tiu 
tnalerià. 

L'épreuve  de  la  cocaïne  donne  des  indications  si  précises  qual'on  peut  émettre 
ces  conclusions  :  1°)  dans  un  cas  de  névralgie  faciale  on  doit  toujours,  à  défaut 
du  diagnostic  étiologique,  souvent  impossible,  faire  le  diag noatio  du  siège  de 
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la  lésioB  algésiogène  ;  t*)  ee  deroier  diagnostic  peut  être  fait  d'après  lea  carac- 
tères cliniques  dans  la  plupart  des  cas  ;  mais  il  doit  être  confirmé  par  l'épreuve 
de  la  cocaïne;  3*)  cette  épreuve  est  indispensable  dans  les  cas  douteux. 

La  dernière  partie  du  travail  est  consacrée  à  la  discussion  du  traitement  qui 
convient  le  mieux  aux  difTéreotes  éventualités.  Thoma. 

727)  1^8  Réflexes  Tendljaeux  dana  les  Néphrites  (Das  Verhalten  der 
Sebnenreflexe  bei  Merenentzûndung),  par  A.  Lion.  Zeittek.  f.  klin.  Medizin, 
t.  L,  p.  257-267,  d903. 

Dans  les  néphrites  aiguës  où  p^rencbjmateuses  chroniques  l'auteur  a  eoos'» 
taté  d'une  façon  presque  constante  (9  fois  8i}r  10  cas  de  néphrite  aiguë  et 
H  fois  sur  19  cas  de  néphrite  parenehjmaleuse  chronique)  l'exagération  des 
réOexes  tendineux  qu'il  considère  comme  un  symptôme  d'intoxication  urémique 
et  comme  signe  pronostique  de  grande  valeur.  L'exagération  des  réflexes 
précède  généralement  les  accidenta  urémiques  et  s'aceentue  avec  l'aggravation 
de  l'état  du  malade  ;  l'intensité  des  réflexes  diminue  et  même  redevient  ser- 
maie  à  mesure  que  l'état  s'améliore.  La  diminution  des  réflexes  exagérés  dans 
la  néphrite  et  leur  retour  à  l'étal  normal  serait,  d'après  l'auteur,  un  signe 
certain  d'un  progrés  vers  l'amélioration  et  même  vers  la  guérison. 

M.  H. 

7i8)  Tétanos  oéphalliiae  avec  Dlplégle  Faciale,  par  Bouchaud.  Journal  de 
Neuniogi»,  Bruxelles,  1904,  b*  3. 

Observation  d'un  cas  de  tétanos  survenu  &  la  suite  d'une  chute  sur  le  nez. 
Tétanos  céphalique  bien  net.  Étude  d'ensemble  de  la  question,  surtout  de  l'asso- 
ciation de  la  paralysie  faciale  et  du  tétanos;  phénomène  paradoxal  dans  le  téta- 
nos généralisé,  elle  est  la  règle  dans  le  tétanos  céphalique.  Cause  de  la  diffé- 
rence, inconnue.  Hj'pothèses  basées  sur  la  clinique  et  l'expérimentation. 

Paul  Masoin. 

729)  Un  cas  de  Tétanos  céphalique  (Tétanos  abortii),  par  H.  Nbumann. 

Monatstekrift  f.  Ohrenheillmnde,  n'  10, 1903. 

Tétanos  céphalique  chez  un  jeune  homme  de  16  ans,  ^  la  suite  d'une  plaie  de 
la  face.  Fait  signalé  à  cause  de  la  durée  de  l'incubation  (dix-sept  jours);  à  cause 
de  l'absence  de  secousses  et  de  erampes  douloureuses,  et  de  l'existence  d'une  rai- 
deur tonique  de  certains  muscles  :  les  muscles  de  la  langue,  du  plancher  de  la 
bouche  et  du  larjrnx  étaient  atteints;  par  contre,  les  muscles  de  la  nuque  étaient 
tout  à  fait  libres.  Outre  ces  signes,  l'intégrité  du  nerf  facial  du  côté  de  la  plaie, 
la  faible  accélération  du  pouls  et  l'absence  de  fièvre  avaient  permis  de  formuler 
un  pronostic  favorable. 

Guérison  :  trois  semaines  aprè;  l'entrée  k  l'hôpital,  un  mois  et  demi  après  le 
début  de  la  maladie.  A.  Tradds. 

730)  La  Lèpre.  Douze  années  de  pratique  à  l'hospice  des  Lépreux  de 
La  Désirade  (Guadeloupe),  par  L.-A.  Nokl.  Théte  de  Paris,  a°  103,  17  dé- 
cembre 1903,  imprimerie  Henri  Jouve  (S8  p.). 

L'hospice  des  Lépreux  de  la  Désirade,  créé  il  y  a  deux  cents  ans,  a  suivi  dans 
son  organisation  et  dans  son  recrutement  les  progrès  des  idées  humanitaires  de 
notre  siècle.  Les  lépreux  sont  hospitalisés  sur  leur  demande  expresse.  Aucune 
mesure  de  coercition  ne  peut  être  employée. 
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On  peut  maintenant  assurer  que  la  lèpre  n'est  pas  héréditaire  et  que  le» 
enfants  nés  de  parents  lépreux  ne  sont  pas  lépreux . 

La  lèpre  est  contagieuse.  Dans  la  plupart  des  cas  on  retrouve  facilement  l'ori- 
gine de  la  contagion.  Par  des  mesures  d'bvgiène  minutieuses  on  évite  la  conta- 
gion de  mère  à  enfant  pendant  l'allaitement.  Dès  que  l'allaitement  est  terminé, 
l'enfant  doit  être  éloigné  de  sa  mère. 

La  lèpre  s'étend  rapidement  sur  la  plupart  de  nos  possessions  d'outre-iuer. 
Des  mesures  sévères  devraient  être  édictées  pour  enrajer  le  mal. 

La  meilleure  médication  de  la  lèpre  semble  être  l'huile  de  chaulmoogra 
associée  à  l'acide  gynocardique  et  au  sulfate  de  strvchine.  Feindel. 

131)  Le  Corps  Thyroïde  et  la  Grossesse.  Quelques  cas  d'Ëclampsie 
et  de  Tétanie,  par  Georges  Abt.  Thèse  de  Part»,  n*  193,  24  février  1904,  ctict 
Jouve  (100  p.). 

L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  une  femme  dont  le  corps  tbjrroide  s'hr- 
pertrophiait  h.  chaque  grossesse  pour  subir  après  l'accouchement  une  régres- 
sion partielle  de  volume.  Lors  de  la  dixième  grossesse,  elle  eut  une  crise  qua- 
lifiée d'éclampsie.  Pendant  et  après  les  onzième  et  douzième  grossesses,  ello 
présenta  des  symptômes  nerveux,  crampes  et  crises  de  tétanie.  Ces  svmptômes 
ont  disparu  èila  suite  d'un  traitement  thyroïdien. 

'  L'auteur  a  réuni  un  certain  nombre  de  cas  analogues  afin  de  pouvoir  déOnir 
les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  les  troubles  de  la  fonction  thyroidienne 
au  cours  de  la  grossesse  et  certains  cas  d'éclampsie  et  de  tétanie. 

Il  est  bien  établi  que  normalement  le  corps  thyroïde  présente  au  cours  de  la 
grossesse  une  certaine  hypertrophie,  dont  l'absence  peut  entraîner  des  désor- 
dres. D'autre  part  les  hypertrophies  physiologiques  transitoires  peuvent  se 
transformer  peu  à  peu,  &  la  suite  d'une  série  de  grossesses,  en  une  hvperlro- 
phie  pathologique  et  définitive,  susceptible  d'entraîner  les  mêmes  désordres,  qui 
peuvent  même  continuer  à  se  produire  après  l'accouchement. 

Ces  accidents  sont  de  deux  sortes  :  accès  convulsifs  avec  perte  de  connais- 
sance analogues  aux  attaques  d'éclampsie,  et  crises  de  tétanie. 

La  physiologie  du  corps  thyroïde  est  encore  trop  peu  connue  pour  qu'on 
puisse  expliquer  le  mécanisme  de  production  de  ces  accidents.         Fei.ndel. 

732)  Les  Dystrophies  du  Cartilage  de  Conjugaison  dans  leurs  rap- 
ports avec  la  Croissance  générale  du  Squelette,  par  R.  Carcette 
Thèse  de  Paris,  n'  137,  ^i  janvier  1904,  chez  J.  Rousset  (140  p.,  20  ob».,  2  phut.. 
5  radiog.). 

M.  Caruette,  élève  de  M.  Launois,  a  fait  une  étude  d'ensemble  des  formes 
morbides  qui  ont  comme  caractère  commun  de  dériver  des  troubles  dans  lefoni*- 
lionnement  do  système  des  cartilages  de  conjugaison  et  de  se  traduire  par  des 
anomalies  de  la  croissance  générale  du  squelette. 

La  diminution  dans  l'activité  ostéogénique  des  cartilages  de  conjugaison  sur- 
venue dès  la  période  intra-utérine  de  la  vie,  produit  l'achondroplasie.  Dans  !•■ 
jeune  âge,  elle  détermine  les  différentes  formes  de  nanisme  (myxœdémati>ux. 
racbitique,  anangioplasique,  infantile). 

L'augmentation  de  l'activité  des  cartilages  de  conjugaison  peut  n'être  que 
transitoire  (fièvre  de  croissance,  gigantisme  précoce  transitoire)  ;  lorsque  ït«f' 
menlation  de  l'activité  des  cartilages  de  conjugaison  est  prolongée,  elle  aboutit 
au  gigantisme. 
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Le  gigantisme  consécutif  à  la  prolongation  anormale  de  l'actÎTité  des  carti- 
lages de  conjugaison  est  caractérisé,  outre  la  persistance  anormale  des  carti- 
lages qui  fait  l'allongement  exagéré  des  membres  inférieurs  surtout,  par  des- 
stigmates d'infantilisme  dont  le  primordial  est  l'atrophie  génitale.  Ce  gigantisme 
constitue  un  type  bien  déOni,  ou  mieux  une  période  bien  déterminée  du  déve-; 
loppement  du  gigantisme  ;  c'est  le  gigantisme  infantile,  dont  MH.  Launois  et  Roy- 
ont  donné  récemment  un  exemple  remarquable. 

Les  dystrophies  des  cartilages  de  conjugaison  reconnaissent  trois  causes 
principales  :  1*  les  altérations  des  glandes  à  sécrétion  interne;  3*  les  infec- 
tions; 3*  les  intoxications. 

Les  empêchements  apportés  au  fonctionnement  de  la  glande  thyroïde  produi- 
sent une  diminution  de  l'activité  des  cartilages  de  conjugaison.  Les  altération» 
des  glandes  testiculaires  et  pituitaire  paraissent,  au  contraire,  produire  une 
augmentation  de  l'ostéogeni-se  enchondrale. 

Les  glandes  testiculaires,  thyroïdienne,  pituitaire,  présentent  entre  elles  des 
relations  étroites  pour  concourir  à  influencer  la  croissance  générale  <iu  sque- 
lette. Feinoel. 

733)  L'Infantilisme  de  la  Glande  Interstitielle  du  Testicule',  parP.  Boi-i:f 

et  P,  Ancel.  Académie  dei  Sciences,  1"  février  1904. 

Des  recherches  de  ces  deux  auteurs  il  ressort  que  l'on  doit  rapporter  l'arrêt 
du  développement  des  caractères  sexuels  mâles  et  la  production  de  l'infanti- 
lisme tesliculaire  au  manque  de  la  glande  interstitielle. 

E.  Feinobl. 

734)  Infantilisme  et  Acrohypoplasie,  par  A   Casazza.  Gazzetia  degHOspeduli 

e  délie  Cliniehe,  n"  4,  p.  37,  iO  janvier  1904  (figures). 

Observation  d'un  garçon  de  18  ans  chez  qui  la  petite  taille,  le  manque  de 
pilosité  aux  aisselles  et  au  pubis,  la  cryptorchidie,  l'irrégularité  de  la  dentition, 
le  déficit  mental,  caractérisent  l'infantilisme. 

La  particnlarité  sur  laquelle  l'auteur  insiste  est  le  raccourcissement  des  extré-' 
mités  (mains,  pieds,  nez,  maxillaire  supérieur).  Ces  parties  sont  petites,  non- 
seulement  au  sens  absolu,  mais  encore  relativement  au  reste  de  cet  individu 
rabougri.  11  n'y  a  pas  diminution  dans  le  nombre  des  os,  mais  dans  la  longueur 
de  chacun.  Aux  mains,  les  doigts  surtout  sont  courts  ;  aux  pieds,  le  raccourcis- 
sement est  plus  évident  sur  les  métatarsiens.  Le  petit  nez  est  comme  enfoui' 
dans  la  fosse  due  &  l'arrêt  de  développement  des  maxillaires  supérieures. 

L'auteur  considère  comme  ressortissant  au  même  groupe  de  dystrophies  le 
gigantisme  et  l'infantilisme,  l'acromégalie  et  l'acrohypoplasie  ;  il  en  fait  saillir 
les  rapprochements  et  les  oppositions.  F.  Ueleni. 

735)  L'Infantilisme,  par  Agostino  Bruno  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliniehe, 

6  mars  lfl04. 

Histoire  d'un  jeune  homme  de  17  ans,  fils  de  tuberculeux,  qui  parait  avoir 
il  ans;  il  est  attei'nt  de  rétrécissement  mitral.  Dele.m. 

736)  Infantilisme  incomplet  par  Insiiffisanoe  thyroïdienne,  par  M.  Hau- 

TKFEUILLE.  Gazette  médicale  de  Picardie,  décembre  1903. 

Observation  d'une  jeune  fille  de  19  ans,  attirant  l'attention  pour  sa  petite 
taille,  la  grosseur  de  sa  tête  et  un  faciès  caractéristique  qui  est  celui  des  myxœ- 
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démateux.  Elle  mesure  1  m.  80  aa  lieu  de  1  m.  60,  taille  normale  pourno 
&ge.  Au  point  de  Tue  psychique  elle  parait  être  une  arriérée  plutôt  qu'une 
idiote,  apathique,  irréfléchie,  incapable  d'aucun  trarail  suivi.  Elle  a  eu  sh 
règles  à  17  ans,  maie  toujoura  irréguliëres  ;  ses  organes  génitaux  sont  k  pea 
près  normalement  développés.  Enfln  la  glande  thjrolde  est  A  peine  sensible  k 
la  palpatioa,  les  sjrmptâmes  d'arrêt  de  développement  ne  s'étant  manifestés  qn'l 
l'âge  de  13  ans.  Hautefeuille  pensa  qu'il  j  a  eu  vers  cet  Âge  un  arrêt  de  déve- 
loppement de  la  glande  thjrroïde,  ajrant  arrêté  toute  l'évolution  organique  dans 
l'étal  qu'elle  était  t  cette  époque.  Il  eonclut  donc,  en  admettant  qu'il  s'agit  avant 
tout  dans  ce  cas  de  mjxœdème  justiciable  du  traitement  tb/roidien. 

P.  Lkuboullkt. 

737)  De  l'AchondroplaBie  chea  l'Adulte;  historique;  symptoma- 
tologle;  étude  anatomiqne  et  pathogénle,  par  René  Lbricbk.  Gazetu  det 
Hôpitaux,  an  LXXVll,  n*  21,  p.  195,  20  février;  n*  23,  p.  2*7,  27  février  1903. 

Revue  générale  intéressante  surtout  par  la  discussion  «erréa  que  l'auteur  fait 
des  théories  pathogéniques  de  l'achondroplasie.  Thoxa. 

738)  Myzcodtene  compliqué  de  Diabète  suoré,  par  A.  Gobdon.  Awuritm 

Médiane,  6  févder  1904. 

Histoire  de  deux  frères  atteints  dès  leur  première  enfance  de  mjrxœdéioe  com- 
pliqué de  diabète  sucré  (non  de  simple  glycosurie).  Stigmates  de  dégénérescence 
chez  les  deux  enfants  et  dans  les  antécédents  héréditaires.  L'beoreux  eifetdn 
traitement  thyroïdien  sur  le  diabète  même  démontre  le  rôle  du  corps  thyroïde 
dans  rapparitlon  d'un  syndrome  habituellement  désigné  sous  le  nom  de  diabète 
sucré.  A.  TaACiia. 

739)  L'Adipow  douloiveuse  pu  Maladie  de  Dercum,  par  Dbqovb.  ArA. 

gin.  de  Mid.,  1903,  p.  SlStf  (2  figures). 

Malade  de  52  ans,  ancienne  hystérique,  ehez  laquelle  le  débat  a  eu  lieu  i 
38  ans,  sept  ans  avant  la  ménopause.  Les  douleurs  n'ont  pas  précédé  l'adipose. 
Celle-ci  a  affecté  les  membres  inférieurs  d'abord,  puis  les  supérieurs  suivant  une 
disposition  segmentaire.  La  face,  le  cou,  les  mains  et  les  pieds  sont  respectés. 
L'asthénie  existe  ain«i  que  l'amnésie.  11  y  a  eu  aussi  des  hémorragies  ulériuei 
très  abondantes.  Cette  malade  appartient  h  la  forme  diffuse  localisée;  mais  elle 
a  aussi  des  masses  nodulaires  lipomateuses.  La  médication  thyroïdienne  est  à 
essayer,  mais  avec  circonspection.  P.  Lokdk. 

740)  Maladie   de  Dercum   avec   Ostéomalade,  par   Papi.nio    Pe.xsato 

Riforma  mediea,  an  XX,  n*  5,  p.  115,  3  février  1904. 

Il  existe  actuellement  un  bon  nombre  d'observations  d'adipose  douloureuse; 
on  a  mentionné  dans  un  tout  petit  nombre  de  cas  (Renon  et  Heitz,  Oddo)  Afs 
arthropathies  ou  des  phénomènes  périarticulaires,  mais  jamais  des  lésions  osseuses 
importantes  ;  dans  l'histoire  qui  va  suivre,  la  dystrophie  osseuse  occupe  une  large 
place  en  tant  que  symptôme. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  35  ans  chez  qui  la  maladie  a  débuté  il  y  a  douze  sas 
par  des  douleurs,  de  la  faiblesse  croissante  ;  par  un  engraissement  excessif.  Les 
douleurs  retenaient  la  malade  au  lit,  et  l'immobilisaient  :  après  des  névralgies 
violentes,  presque  toutes  les  dents  tombèrent  sans  être  cariées.  Il  apparut  des 
difformations  du  squelette  :  coudure  du  genou  droit,  courbure  de  la  jambe.  Lt 
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clavicule  droite  et  l'humérus  gauche  se  fractvrëre&t  A  peu  pris  sans  cause. 

A  l'examen  de  la  malade,  l'adiposité  frappe  tout  d'abord;  elle  occupe  le 
tronc  et  la  racine  des  membres  :  c'est  la  forme  diffuse  de  l'adipose  douloureuse. 

Les  douleurs  sont  violentes; ce  sont  des  coups  de  couteau,  des  brûlures  quand 
on  touche  à  la  malade;  tout  mouvement  qu'elle  exécute  lui  arrache  des  cris  ;  il 
j  a  même  des  doulenrs  spontanées. 

Quoiqu'il  n'y  ail  pas  de  troubles  psychiques,  le  diagnostic  d'adipose  doulou- 
reuse n'est  pas  discutable.  Toute  la  question  se  réduit  à  savoir  si  la  djstropbie 
osseuse  fait  ici  partie  du  syndrome  de  Dercum  ou  s'il  s'agit  de  deux  maladies 
coexistant  chez  le  même  individu. 

Le  cal  de  la  clavicule  est  difforme,  la  fracture  ancienne  de  l'humeras  n'est 
pas  encore  réparée,  et  le  lissu  osseux  est  singulièrement  perméable  aux  rajons 
de  RAntgen.  Cependant  l'ostéomalacie  n'est  pas  typique,  le  stefnum  et  les  cdtes 
sont  de  courbure  normale  et  le  bassin  n'est  pas  déformé.  C'est  pour  cela  qu'il 
est  préférable  de  considérer  le  trouble  de  nutrition  des  os  comme  faisant,  dans 
le  cas  particulier,  partie  du  syndrome  de  Dercum.  F*.  Dklbni. 

741)  L'Adipofle    dottloorenae,    itynàrom*    d«   Daroum,    par  Spartaco 
UiHiLU.  Gttiietta  mediea  italiana,  an  LIV,  n'49,  p.  4iH. 

Observation  d'un  cas  très  particulier  d'adipose  douloureuse  chez  un  homme 
de  30  ans.  Depuis  deux  ans  apparaissent  chez  ce  sujet  des  nodosités  cutanées  ; 
l'éruption  de  chacune  s'annonce  par  des  fourmillements,  s'effectue  avec  de  la 
fièvre  et  des  douleurs,  et  est  suivie  de  prostration.  Actuellement  il  porte  de 
nombreuses  tumeurs,  surtout  sur  l'abdomen;  elles  sont  du  volume  d'une  noi- 
sette À  celui  d'une  pèche;  elles  sont  douloureuses  à  la  pression.  Quelques-unes 
ont  été  excisées  et  elles  ont  été  reconnues  formées  de  tissu  graisseux  pur  entouré 
d'une  gaine  de  tissu  conjonctif  adulte. 

L'individu  qui  porte  ces  lipomes  culànét  a  une  mémoire  peu  fidèle  au  point 
qu'il  ne  sait  souvent  plus  à  quoi  il  est  occupé  dans  l'instant,  et  il  a  présenté 
quelques  troubles  psychiques.  F.  Deleni. 

7-t^  Upotads  symétrlctues,  par  TvrriBK.  SoeUté  de  Chirurgie,  13  janvier  1904. 

Présentation  de  malades  atteint»  de  lipomes  symétriques  répondant  absolu- 
méat  par  )e«r  aspect  clinique  à  œ  que  MM.  Launois  et  Bensaude  ont  dterit  sous 
le  nom  d'^déno-lipomes. 

L'un  de  cet  malades  a  été  opéré  par  M.  Tuffier  des  masses  qui  oecupaient  la 
otM|H«,  et  l'axamen  microscopique  a  montré  que  ces  masses  étaient  formées  de 
tistu  lipoiMtectk  pur  sas»  trace  de  tissu  ganglionnaire. 

Le  second  malade  présente,  à  côté  de  ses  lipomes  périphériques,  sous-cutanés 
•t  intarmnaeulaires,  une  complication  fort  grave,  savoir  l'infiltration  du  médias- 
tin  par  le  tissu  graisseux  avec  phéaoménes  de  compression  des  gros  vaisseaux 
d*  la  base  du  cœur. 

MM.  Réélus,  Schwartz,  Lejars,  Le  Denta  ont  toujours  trmivé,  chez  les  malades 
à»  ce  genre  qu'ils  ont  opérés,  du  tissu  lipom&teux  pur.  Ils  font  remarquer  d'ail- 
leurs ^ue  souvent  les  masses  occupent  des  régions  du  corps  où  normalenoent  il 
n'y  a  pas  de  ganglions. 

H.  TafHer  pense  qu'en  présence  des  observaliofta  précédentes  il  ne  faudrait 
cependant  pas  trop  généraliser  et  nier  l'existence  de  l'adéno-lipomatose  de  Lau- 
Boisst  Baosaade.  Personnallameat,  il  a  su  l'accation  d'intervenir  pour  an  vol u- 
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mineux  lipome  sus-claviculaire  qui  s'était  développé  autour  d'un  ganglioù  tuber* 
«uleux.  E.  F. 

743)  Dystrophie  congénitale  multiple  du  Tissu  élastique,  par  Jcles 
,    Huisso.N.  Thète  de  Paris,  n'  159,  27  janvier  1904,  imprimerie  Michalon  (8î  p., 

8  obs). 

.  Les  hernies  et  l'éventration,  la  laxité  des  articulations  et  des  téguments,  le 
pied  plat  valgus,  la  scoliose,  les  ptôses  viscérales  et  les  prolapsus,  les  varices, 
les  kystes  sjrnoviaux,  les  myocèles,  l'emphysème,  sont  des  alTections  qui,  si 
diverses  qu'elles  soient,  peuvent  être  considérées  comme  les  symptômes  mul- 
tiples d'une  maladie  générale.  Toutes  elles  ont  pour  substratum  anatorno- 
pathologique  une  lésion  identique,  qui  consiste  dans  une  insuffisance  générait  d% 
tissu  élastique.  Cette  maladie  dystrophique  est  congénitale.  Feindel. 

744)  De  la  Fibromatose  cutanée  généralisée,  ionne  et  nature,  par  M.tc- 
«iCE  P  -H.  Sarazanas.  Thème  de  Paris,  n'  170,  3  février  1904,  chez  Michalon 
(144  p.,  6  obs.  détaillées,  bibl.  complète  de  la  question). 

La  flbromatose  généralisée,  qui  a  été  appelée  aussi  maladie  de  Recklinghauseo, 
est  une  maladie  de  tout  l'ensemble  du  tissu  conjonctif,  ainsi  que  le  démontrent 
la  clinique  et  l'anatomie  pathologique. 

On  la  voit  prendre  trois  formes  principales,  suivant  que  la  fibromatose  se  déve- 
loppe de  préférence  dans  la  peau  (dermofibromatose  pigmenlaire);  suivant  qu'elle 
siège  sur  le  trajet  des  nerfs  (neurofibromatose  pigmenlaire),  ou  qu'elle  présente 
comme  caractère  dominant  des  angiomes  multiples  {angiofibromatose pigmentairtj. 
11  existe,  en  outre,,  des  formes  frustes. 

Dans  les  trois  formes,  la  lésion  est  toujours  la  prolifération  du  tissu  conjonctif; 
la  fibromatose  respecte  ou  ne  détruit  que  secondairement  la  fibre  nerveuse,  bien 
qu'elle  puisse  avoir  pour  origine  un  point  voisin  de  la  fibre,  ou  au  contact  même 
de  la  fibre,  ou  siégeant  dans  la  gaine  des  nerfs,  comme  dans  la  forme  de  fibro- 
matose dite  neurofibromatose. 

IHen  que  la  fibromatose  ne  soit  pas  une  maladie  des  nerfs,  la  clinique  relève 
chez  les  malades  des  manifestations  nerveuses  qui  font  concevoir  le  rôle  impor- 
tant de  l'hérédité  dans  l'éliologie  de  cette  affection. 

-  La  pathogénie  est  assez  mal  établie,  trois  opinions  sont  en  présence  :  une 
Viéorie  infectieuse,  comme  dans  la  lèpre;  une  théorie  toxique,  comme  dans  la 
maladie  d'AdJison;  d'autres  admettent  un  trouble  évolutif  embryonnaire  iorsde 
la  dilTèreiiciation  du  feuillet  ectodermiqué  en  épiderme  et  système  nerveux  (Bris- 
isiiud  et  Feindel);  c'est  cette  théorie  de  ïectodermofibromtttote  que  l'auteur 
s'attache  surtout  à  combattre,  en  montrant  en  quoi  elle  est  excessive  et  non  con- 
forme à:  la  généralité  des  faits. 

'  On  doit  seulement  reconnaître  qu'il  y  a  dans  cette  maladie  Une  atteinte  pro- 
fonde des  centres  trophiques  du  tissu  conjonctif;  si  l'on  s'en  tient  à  l'observation 
des  faits,  on  voit  que  la  lésion  dégéoérative  et  proliférative  du  tissu  conjonctif 
■général  est  susceptible  de  se  localiser  et  de  produire  les  manifestations  cutanées. 
\iscérales,  Vasculaires  ou  nerveuses  que  l'on  rencontre  dans  la  fibromatose 
L'utanée  généralisée.  •  Fbindel. 

745|  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Danlos.  Soc.  de  Dermatol.  et  de  Sy^., 

décembre  1903. 

-  Le  sujet,  33  ans,  porte  des  decmofibroraes  de  couleur  .et  de   consistance 
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-variables,  et  des  taches  pigmentaires  de  toute  grandeur.  Une  particularité  dis- 
tingue ce  fait  des  cas  ordinaires,  c'est  l'eiistence  sur  le  tronc  de  trois  plaques 
atropbiques  (l'une,  sacrée,  mesure  8  cent,  sur  4  cent.),  éléments  qui  n'ont  pas 
encore  été  signalés  dans  la  dermatofibromatose. 

Cette  lésion  n'a  pas  lieu  de  surprendre  dans  une  maladie  qui  parait  s'attaquer 
au  tissu  élastique  de  la  peau.  Thoha. 

746)  Trophonévrose  affectant  le  Cheveu  (Tropboneurosis  afTecting  thehair), 

par  S.  Pbarce.  Saint-Louù  med.  and  surg.  Journal,  juillet  1902,  p.  23. 

Une  jeune  femme  de  S7  ans,  préoccupée  et  tourmentée  depuis  deux  mois, 
remarque  une  plaque  dénudée  sur  sa  tête  et  en  trois  semaines  l'alopécie  du  cuir 
chevelu  est  complète. 

Un  peu  plus  tard,  les  cils,  les  sourcils,  les  poils  du  pubis  et  le  duvet  des  bras 
ont  disparu;  les  aisselles  ne  sont  pas  atteintes. 

Les  cheveux  ont  repoussé  blancs  et  sont  redevenus  noirs  dans  la  suite. 

Thoha. 

PSYCHIATRIE 

747)  Les  Mouvements  Associés  à  l'état  normal  dans  les  Affections 
nerveuses  et  chez  les  Aliénés,  par  0.  Fobrsteh.  Fischer,  édit.,  léna,  d903, 
.53  p. 

Un  acte  moteur  peut  être  décomposé  en  deux  mouvements  :  l'un,  rais  en  jeu 
par  les  muscles  indispensables  pour  accomplir  l'acte  déterminé  constitue  le 
mouvement  principal;  l'autre,  associé,  intervient  d'une  façon  secondaire,  mais 
agit  cependant  dans  le  même  sens  que  le  premier  :  c'est  un  adjuvant  qui  se 
développe  tardivement,  et  qui  n'existe  pas  chez  le  tout  jeune  enfant.  A  côté  de 
ces  mouvements  associés  utiles  il  existe  encore  toute  une  série  de  mouvements 
associés  inutilti,  c'est-à-dire  n'ayant  aucun  rapport  avec  l'acte  voulu.  Ils  sont 
très  nombreux  chez  l'enfant,  tandis  que  chez  l'adulte,  à  l'état  normal,  ils  ne 
réapparaissent  que  dans  les  mouvements  exigeant  une  grosse  énergie  et  dans 
certains  actes  réflexes.  Ils  sont  surtout  appréciables  dans  les  muscles  symé- 
triques. 

Dans  les  paralysies  motrices  périphériques,  les  mouvements  associés  utiles 
sont  très  nombreux  et  compliqués.  GrAce  à  eux,  les  malades  peuvent  dans  une 
certaine  limite  suppléer  leur  muscle  paralysé.  Les  mouvements  associés  inu- 
tiles sont  aussi  beaucoup  plus  accentués. 

De  même  les  mouvements  associés  utiles  et  inutiles  sont  les  seuls  que  l'on 
observe  dans  les  cas  de  lésions  des  voies  pyramidales.  Il  faut  distinguer  dans 
les  premiers  ceux  qui  sont  produits  par  une  impulsion  volontaire  très  intense, 
et  ceux  qui  sont  occasionnés  par  la  transmission  réflexe  k  un  grand  nombre 
d'autres  muscles  de  l'influx  nerveux  nécessaire  &  un  mouvement  déterminé. 
C'est  à  celte  classe  qu'appartiennent  les  mouvements  observés  chez  les  hémi- 
}>légiques  du  côté  malade,  lorsque  le  côté  sain  est  le  siège  d'une  contraction 
musculaire  volontaire. 

Chez  les  tabétiques,  les  mouvements  associés  inutiles  sont  développés  au  plus 
haut  degré.  Ils  apparaissent  dés  le  début  de  l'acte  volontaire,  persiartent  pen- 
dant toute  sa  durée,  et  sont  beaucoup  plus  marqués  dans  les  régions' où  existent 
4es  troubles  de  la  sensibilité. 
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Il  faut  distinguer  dam  la  chorée  les  mouvements  spontanés  des  mooTements 
associés  intentionnels  moins  brusques  et  plus  lents,  Le  cboréique  a  beaucoup 
d'analogie  avec  le  tabélique.  Tout  acte  volontaire  est  gêné,  quelquefois  même 
rendu  impossible,  par  un  grand  nombre  de  mouvements  associés  inutiles.  Dans 
toutes  les  chorées  unilatérales,  les  mouvements  volontaires  du  cdté  malade 
s'accompagnent  du  même  côté  de  mouvements  associés  inutiles  très  oombreai. 
Au  contraire,  si  le  côté  sain  fait  un  mouvement,  le  côté  pathologique  réagit 
par  toute  une  série  de  mouvements  associés  inutiles. 

Dans  la  paralysie  générale,  dans  l'alcoolisme  chronique  on  peat  observer 
également  un  grand  nombre  de  mouvements  associés  inutiles.  De  même  dans 
les  psychoses  hyperkjrnétiques.  S'ils  manquent  dans  les  psychoses  akjrnétiques 
généralisés,  on  les  retrouve  dans  les  cas  où  l'akynésie  est  partielle. 

L'explication  théorique  des  différents  mouvements  associés  observés  en 
clinique  est  très  compliquée.  En  effet,  le  système  qui  régit  la  marche  de  nos 
mouvements  volontaires  est  très  complexe.  C'est  un  mécanisme  dont  tous  les 
rouages  dépendent  intimement  les  uns  des  autres,  et  chaque  mouvement 
associé  n'est  que  la  manifestation  extérieure  d'un  (rouble  existant  dans  le  fonc- 
tionnement de  ce  mécanisme.  Bien  que  très  variées  les  causes  qui  produisentles 
mouvements  associés  relèvent  d'un  même  principe  :  et  l'état  normal  et  lorsque 
l'organisme  veut  accomplir  un  mouvement,  il  met  en  action  un  nombre  de 
muscles  plus  grand  qu'il  est  nécessaire;  cette  exagération,  ordinaireraeot  com- 
pensée par  un  processus  d'inhibition,  se  traduit  à  l'état  pathologique  par  des 
mouvements  associés.  Dgvacx. 

748)  Talent  de  œlealateur  prodige  cheE  une  Imbâoile  (Ein  Fall  vod 
phânomenalen  Rechenlalent  beieinem  Imbecillen),  par  Wizsl  (Varsovie).  Arekit. 
(.  Ps^iatrie,  t.  XXXVlil,  fasc.  1, 1904  (3U  p.). 

Remarquons  dès  le  début  que  le  diagnostic  à'imbieiUiti  est  inexact,  d'après  notre 
nomeoelature.  Il  s'agit  en  réalité  d'une  diwunee  aeq»i*«  h  l'Age  de  7  ans,  consé- 
cutive èi  une  flévre  typhoïde  grave  Chez  une  enfant  juive  {nommée  Sabine)  sans 
antécédents,  bien  douée  et  intelligente,  suivant  les  propres  expressions  de  l'an- 
tear,  et  qui  à  l'époque  de  sa  maladie  savait  lire,  écrire,  compter  et  coudre. 
Après  sa  fièvre  typhoïde  elle  présenta  des  attaques  eonvalsives,  puis  ud  état  de 
stupeur  avec  actes  automatiques,  et  perte  momentanée  de  la  vue  et  de  la  parole. 
Peu  à  peu  elle  se  reprit  fc  parler  et  son  intelligence  se  réveilla,  mais  eUe  eoo- 
serva  la  mentalité  d'un  enfant  de  3  ans  et  ne  put  rien  rapprendre. 

Dana  la  suite  se  développa  un  délire  vague  de  persécution ,  suivi  d'actes  de 
violence.  Elle  dut  être  internée  à  32  ans  ;  k  eette  époque  elle  présentait  une  perle 
absolue  de  la  mémoire  et  de  l'affectivité  :  ne  faisant  pas  de  distinction  entre  le 
médecin  et  un  infirmier;  indifférente  à  sa  famille;  entrant  dans  des  colérei  vio- 
lentes, ete.  Elle  présentait  des  alternances  de  dix  jours  de  stupeur  et  d'exdtatioa 
très  violente. 

C'est  à  l'âge  de  H  ans  qu'on  constata  son  aptitude  à  calculer.  Elle  cotleetion- 
nait  les  piécettes  de  monnaie  et  des  boutons,  les  comptant  et  les  recomptant 
■ans  cesse  et  lei  dispotant  tonjourt  par  gremp»*  de  16.  Elle  résolvait  immédiate- 
ment les  calculs  sur  lesquels  peinaient  ses  frères  et  sœurs. 

Enfin  elle  se  mit  à  parler  en  un  langage  rimé,  tout  en  restant  incohérente, 
et  quand  elle  était  bien  disposée  elle  donnait  les  rimes  qu'on  lui  proposait, 
*  comme  si  elle  les  sortait  de  sa  manche  > . 

L'étude  de  son  talent  de  calculateur  fut  assez  dlffieUe,  car  elle  n'était  pas  toa- 
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jour*  disposée  à  répondre,  si  ce  n'est  dans  ses  momeots  d'excitation  seulement 
légère. 

Le  chiffre  46  joue  un  rôle  prépondérant  dans  ses  calculs,  identique  à. celui 
que  joue  bal>iluel)ement  le  sjrstéme  décimal  et  elle  a  une  grande  tendance  à  y 
ramener  ses  diverses  opérations.  Elle  pratique  très  mal  l'addition  et  la  soustrac- 
tion ;  mieux  la  division,  mais  très  bien  la  multiplication. 

Malliplieation.  —  Pour  effectuer  celle-ci  elle  a  deux  méthodes  : 

1*  Elle  ramène  les  chiffres  proposés  à  leurs  facteurs.  Exemple  :  45x18  =4S 
X9x3  =  90x9=  810.  Quelquefois  l'opération  est  plus  compliquée. 
64x64=16xl6xSx3X'i  =  4096.  Mais  ces  opérations  se  font  •  dans  la 
coulisse  >,  et  pour  ce  dernier  exemple  Sabine  interrogée  sur  les  opérations  faites 
ne  peut  que  répondre  par  l'énoncé  des  chiffres  suivants  :  2S6,  519,  1024,  4096 
dont  après  coup  l'observateur  calcule  la  suite  des  opérations  faites  pour  lea 
obtenir. 

3*  Elle  fait  une  série  de  multiplications  plus  simples  dont  elle  additionne  les 
totaux  : 

91  X  91  est  effectuée  ainsi  :  90  X  90  =  8.100 
90X  1=  90 
91X  1=      91 

8.881 
Elle  multiplie  toujours  de  gauche  k  droite. 

Diotsion.  —  Elle  la  pratique  évidemment  en  se  remémorant  le  résultat  de 
plusieurs  multiplications,  mais  elle  ne  donne  pas  d'explications  sur  son  procédé. 
Ses  opérations  ne  portent  que  sur  les  nombres  de  deux  chiffres,  et  elle  fait 
parfois  des  erreurs.  Elle  est  incapable  de  dépasser  les  nombres  de  trois  chiffres. 
Wizel  passe  rapidement  en  revue  quelques  calculateurs  prodiges,  et  spéciale- 
ment Inaudi;  à  ce  propos,  il  constate  qu'il  n'a  pu  vérifier  expérimentalement  la 
mémoire  des  chiffres  chez  Sabine  en  raison  de  son  état  mental,  mais  cette 
mémoire  existe  sans  nul  doute.  Cette  mémoire  est  certainement  purement  audi- 
tive, car  elle  ne  sait  ni  lire,  ni  écrire.  Quant  à  ses  méthodes,  la  seconde  est 
identique  à  celle  d'Inaudi,  la  première  loi  est  propre.  Sabine  donne  ses  solutions 
parfois  assez  lentement,  relativement  :  c'est  qu'elle  doit  alors  calculer  ;  dans 
d'autres  cas  sa  réponse  est  instantanée.  Dans  ces  derniers  cas  elle  n'utilise  évi' 
derament  que  la  mémoire  (qooiqu'elle  prétende  faire  les  opérations  suivant  sa 
méthode  usuelle).  Ce  qot  le  prouve,  c'est  que  dans  ces  circonslanees  jamais  elle 
ne  fait  d'erreur,  tandis  qu'elle  en  fait  parfois  qoand  il  lui  faut  calculer.  C'est 
aussi  la  mémoire  qui  intervient  quand  elle  ramène  les  chiffres  k  un  multiple  de 
46,  par  exemple  33  X  S8  =  83  X  16-t-l  =  539;  cette  méthode  ne  s'explique 
par  aucune  relation  mathématique,  mais  est  due  à  ee  que  Sabine  possède  par- 
ticulièrement bien  le  facteur  16;  dans  l'exemple  précédent  elle  a  associé  immé- 
diatement 539  à  538  qu'elle  soit  =  33  X  46. 

Sa  grande  supériorité  consiste  à  opérer  sur  une  table  de  multiplication 
s'étendant  de  3  X  3  à  100  X  400  (avec  cette  préférence  pour  le  facteur  X  16). 
Sa  connoiesance  de  cette  taUe  présente  des  lacunes  qu'elle  remplit  par  sa 
méthode  de  calcul,  d'ailleurs  au  risque  d'erreur*. 

Wizel  pense  que  c'est  dans  la  connaissance  d'une  telle  table  que  réside  en 
partie  le  secret  de  la  plupart  des  calculateurs  prodiges,  il  le  prouve  pour  Mon- 
deox.  C'est  à  la  mémoire  snrtont  que  les  calculateurs  doivent  leur  faculté  en 
apparence  prodigieuse.  Doués  pour  le  calcul  mental  dés  l'enfance  (tous  débutent 
j«ane8),  n'ajroat  d'autre  occupation  que  le  calcul  (ils  sont  tous  d'un  rang  social 

«BVUB  HBOROLOOIQDZ.  89 


Digitized  by 


Google 


558  REVUE  NEDROLOGIQDE 

inférieur),  ils  s'y  entraînent  et  finissent  par  acquérir  un  trésor  de  résultats  tou- 
jours prêts  qui  explique  la  rapidité  de  leurs  réponses.  Si  -ce  fait  est  méconnu  où 
insuffisamment  apprécié  (Binet),  c'est  que  les  calculateurs  prodiges  cèlent  leun 
procédés  pour  ne  pas  perdre  de  leur  prestige.  On  pourrait  étendre  pour  tout  indi- 
vidu tant  soit  peu  intelligent  sa  connaissance  de  la  table  de  multiplication;  en 
Angleterre  on  apprend  aux  écoliers  jusqu'à  42  x  13.  Un  collègue  de  Wizel  fit 
l'expérience  d'apprendre  jusqu'à  la  série  20  X  20.  M.  Tbëxel. 

749)  Hallucination  Obsédante,  par  Gimbal.  lierue  de  P«yeftia(rt>,  janvier  1904, 

p.  26. 

Observation  d'une  malade  (38  ans)  du  service  de  M.  le  professeur  JoffroT, 
atteinte  d'hallucinations  obsédantes. 

Sa  mère  a  été  internée,  son  père  était  buveur,  et  elle  a  hérité  d'eux  un 
fonds  congénital  d'émotivilè  pathologique.  A  la  suite  d'une  émotion  assez  forte, 
elle  a  été  atteinte  d'un  délire  de  persécution  spécial  par  son  début,  sa  compo- 
sition, sa  fin. 

Le  début  a  été  soudain.  Aussitôt  les  hallucinations  de  l'ouïe,  base  du  délire, 
ont  été  fréquentes,  et  les  persécuteurs  désignés. 

Ces  hallucinations  de  l'ouïe  ont  été  brusques  dans  leur  apparition.  Elles  ont 
été  aussitôt  auditives  verbales,  bilatérales,  bien  extériorisées.  Elles  ont  été  tré< 
pénibles,  très  désagréables.  Elles  n'ont  présenté  aucune  variété.  Au  contraire, 
leur  monotonie,  leur  uniformité  ont  été  remarquables.  C'était  toujours  la  même 
phrase  que  N...  répétait  :  •  Ton  mari,  tes  enfants  sont  morts.  >  Cette  seule 
phrase  résume  l'histoire  de  la  malade.  C'est  elle  qui,  par  sa  répétition  incessante, 
a  provoqué  une  tentative  de  suicide;  c'est  elle,  surtout,  qui  a  fait  éclater  l'ob- 
session. 

De  ce  dernier  fait,  les  hallucinations  de  l'ouïe  doivent  être  distinguées  en 
deux  catégories.  La  première  catégorie  contient  les  hallucinations  non  suivies 
d'obsession  :  hallucinations  non  obsédantes;  la  seconde  renferme  les  halluri- 
nations  accompagnées  d'obsession  :  hallucinations  obsédantes.  Ces  dernières  ne 
se  différencient  des  précédentes  que  parce  qu'elles  sont  plus  fréquentes,  plut 
intenses. 

L'hallucination  obsédante,  combinaison' étroite  d'hallucination  et  d'obsession, 
est  due  tout  d'abord  à  la  fréquence,  à  l'intensité  de  l'hallucination.  Pendant 
quelques  jours,  en  effet,  au  début,  la  malade  a  entendu  N...  qui  criait  :  «  Ton 
mari,  tes  enfants  sont  morts  >,  sans  éprouver  d'obsession.  Mais  cette  phrase 
sans  cesse  répétée,  avec  une  force  toujours  grandissante,  a  flni  par  provoquer 
l'obsession,  c'est-à-dire  par  imposer  cette  idée  de  mort  à  la  conscience  de  la 
malade  d'une  façon  irrésistible  et  absolue. 

L'hallucination  obsédante  ainsi  établie  s'est  renouvelée  par  paroxysmes, 
de  telle  sorte  que  la  malade  passait  alternativement  par  deux  états,  état  d'hal- 
lucinations non  obsédantes  et  état  d'hallucinations  obsédantes. 

Ces  hallucinations  obsédantes,  très  pénibles  puisqu'elles  empruntent  à  la  fois 
leurs  caractères  aux  hallucinations  et  à  l'obsession,  ont  duré  plus  d'un  mois  et 
n'ont  disparu  que  lentement  ainsi  que  le  délire. 

En  somme  l'hallucination  obsédante  a  été  la  résultante  d'une  hallucinatioa 
forte,  ininterrompue,  invariable,  greffée  sur  un  terrain  d'excessive  émotivité. 
Entre  l'hallucination  et  l'obsession,  les  li^ns  sont  tellement  intimes  qu'il  r^t 
difficile  de  dire  quel  est  des  deux  l'élément  le  plus  important.  Cependant,  I  ob- 
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session  a  été  le  phéhoihéhe  primitif,  en  ce  sens  qu'elle  existait  déjà  avant  l'haU 
lucination  en  tant  qu'idée  s'offrant  toujours  à  la  malade  et  la  tourmentant. 
L'obsession  a  orienté,  a  attiré  vers  elle  l'hallucination  qui  l'a  reproduite  dans 
sa  forme,  dans  son  contenu.  L'hallucination  obsédante;  avec  ses  paroxysmes, 
a  évolué  comme  une  obsession.  Aussi  est-il  permis  de  penser  que  l'obsessioa 
est  l'élément  capital  de  l'hallucination  obsédante.  Thoma. 

T.'iOi  Un  cas  de  Neurasthénie  Traumatique  ayant  évolué  à  longue 
échéance  vers  le  Délire  systématique,  par  Tissot-  Soc.  médico-psj'chol., 
Annate*  médico-psychologiques,  XLK.  8*  série,  t.  X.XIX,  fasc.  i,  mars  1904,  p.  248. 

Femme  de  48  ans,  ajrantsubi  un  traumatisme  de  la  région  lombaire,  six  ans 
auparavant.  Consécutivement  développement  d'idées  hj'pocondriaques  (ses  or- 
ganes sont  déplacés);  puis  apparition  d'idées  sj^stématisées  de  persécution;  dé- 
pression hjrpocondriaquechronique  persistante.  Tissot  considère  sa  malade  comme 
une  prédisposée,  une  dégénérée  (elle  avait  eu  autrefois  des  accidents  hysté- 
riques), chez  qui  le  traumatisme-a  déterminé  une  névrose  de  laquelle  naquit  un 
Uélire  systématisé  secondaire.  Tissot  insiste  sur  l'importance,  au  point  de  vue 
médico-légal,  de  l'appréciation  du  rôle  de  la  prédisposition  dans  de  tels  cas. 

Diseuuion. —  Briano  admet  ce  rôle  de  la  prédisposition. 

Vallon  considère  que  les  experts  n'ont  k  donner,  k  ce  sujet,  que  les  éléments 
d'appréciation. 

JoPFRov  est.de  cet  avis;  mais  il  afflrme,  an  point  de  vue  médical,  le  rôle  de  la 
prédisposition  qui  est  prépondérant  dans  ce  cas  avec  appoint  de  l'état  émotion' 
nel  où  se  trouve  le  blessé  au  moment  de  l'accident;  il  cite  deux  exemples  carac- 
téristiques de  l'influence  de  l'ét&t  émotionnel.  M.  Trékbl. 

751 1  Sur  rétat  crépusculaire  Hystérique  (Z.  Lebre  vom  hysterischen  Dftm-* 
merzustande),  par  Ganser  (Dresde).  Arehiv  f.  Psychiatrie,  t.  XXXYIII,  fasc.  i, 
i904(i2p.).  . 

Le  syndrome  décrit  en  4897  par  Ganser  (voir  RcDue  nrarofos'tfue,  analyse  1171, 
p.  729,  4898),  consiste  en  ceci  :  les  malades  ne  peuvent  répondre  aux  questions, 
si  simples  qu'elles  soient,  qui  leur  sont  posées  (quoique  la  forme  de  leurs  réponses 
dénote  qu'ils  ont  assez  bien  saisi  le  sens  des  questions),  et  font  preuve  dans  leurs 
réponses  d'une  ignorance  déconcertante  ef  d'une  perte  surprienante  des  connais- 
sances qu'ils  ont  certainement  possédées  ou  possèdent  encore.  Dans  tous  les  cas 
observés  existaient  un  trouble  de  la  conscience  et  un  trouble  plus  ou  moins  étendu 
de  la  sensibilité  cutanée.  L'allure  des  malades  était  très  variable,  étant  sous  la 
dépendance  d'hallucinations.  Après  un  certain  temps,  avec  des  rémissions  et  des 
intermissions,  retour  à  l'état  normal  avec  une  lacune  du  souvenir  pour  la  période 
de  maladie. 

Le  premier  symptôme,  les  réponses  absurdes,  est  constant;  il  est  dû  en  partie 
h  une  diminution  de  l'attention,  sans  qu'il  y  ait  de  véritable  amnésie;  le  malade 
répond  au  hasard  et  ne  s'étonne  même  pas  de  questions  sans  aucun  sens. 

Le  second  symptôme,  le  trouble  de  la  conscience,  est  quelque  peu  variable. 
Dans  certains  cas,  c'est  une  sorte  d'hébétude  avec  état  de  rêve,  difficulté  de  con- 
oVvoir  les  réalités  ambiantes,  une  inhibition  de  la  pensée;  cet  état  d'absence 
peut  être  très  intense,  et  rappeler  la  confusion  hallucination.  Plus  souvent  le 
trouble  est  moins  intense.  Les  malades  sont  toujours  très  désorientés.  Le  retour 
à  l'état  normal  se  fait  progressivement,  parfois  aussi  assez  subitement. 

Les   symptômes  physiques  consistent,  indépendamment  de  l'anesthésie  en 
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plaque*  on  généralisée,  en   un  état  d'affaiMemént  général  et  en  céphalalgie 
frontale. 

Ganser  repousse  l'objection  de  Nissl  qui  prétend  que  ce  ne  sont  là  que  des  cas 
de  négativisme  catatonique.  Sur  ses  70  obserTations,  il  n'a  va  de  catatooie  que 
deux  fois  dans  des  cas  mixtes.  Il  discute  à  ce  propos  la  théorie  de  Krœpelin  sur 
rbjrstérie.  M.  Théiiel. 

752)  Dépersonnalisatlon  et  Possession  chez  un  Psychasthénique,  par 
■  F.  Raymond  et  P.  Janet.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  1,  nM, 
p.  28-37,  janvier-février  1904. 

Les  auteurs  donnent  l'observation  d'un  jeune  homme  de  28  ans  qui  présente 
des  phénomènes  bien  singuliers.  Tous  les  jours,  devant  son  miroir,  il  prend  de» 
attitudes  singulières,  fait  des  mines,  tantôt  appelle  de  la  tête  et  du  geste,  taotôt 
baisse  les  yeux  avec  pudeur  et  dignité,  tantôt  marche  en  balançant  son  bassin 
et  en  tapotant  une  robe  imaginaire,  etc.  Il  est  fc  noter  qu'on  ne  l'a  qu'assex  ran- 
ment  surpris  se  livrant  k  ces  bizarres  occupations  qu'il  cesse  alors  de  suite: 
c'est  lui-même  qui  décrit  ces  sortes  de  crises  et  qui  les  explique  par  les  senti- 
ments qui  l'agitent  au  moment  où  elles  se  produisent. 

Il  rencontre  tous  les  jours  des  jeunes  filles  qui  se  rendent  à  leur  atelier:  il  se 
sent  forcé  d'aller  se  placer  sur  leur  passage  ;  elles  le  pénétrent  par  leur  regard 
et  c  elles  l'éclipsent  >.  De  retour  ches  lui,  leur  image  est  si  précise;  il  les  réte 
marchant,  causant,  gesticulant,  avec  une  telle  netteté,  que  lai-mème  répète 
leurs  mines,  leurs  attitudes,  leurs  allures,  leurs  gestes.  Il  se  transforme  lui- 
même  en  ces  jeunes  filles  auxquelles  il  pense  sans  cesse. 

Les  auteurs  analysent  finement  les  phénomènes  présentés  par  ce  singulier 
malade  et  démontrent  qu'il  ne  s'agit  nullement  d'automatisme  ou  de  rêve  hysté- 
rique. C'est  une  idée  que  le  sujet  retrouve  perpélueilement  en  lui-même  ;  qu'il  a 
la  manie  de  méditer,  de  développer  lui-même.  Les  actes  qu'il  exécute  sont 
presque  volontaires;  il  a  la  manie  de  répéter  cette  comédie,  de  faire  ces  gestes 
pour  se  montrer  à  lui-même  qu'il  en  est  toui'nventé.  En  un  mot  cette  transfor- 
malion  d'un  homme  en  femme  est  une  obseaùon,  et  non  une  hallucination. 

Fbirdbl. 

733)  Contribution  oUniciue  à  l'étude  de  la  Démence  ooasécutive,  par 

LuiGi  CoNTi.  Gazzetla  degli  Ospedali  e  délie  CUnûshe,  20  décembre  1903,  p.  1606 

Lorsque  l'on  parle  de  démenée  ou  d'aiteiblissement  mental  seeondaire,  il  faut 
bien  distinguer  entre  deux  possibilités.  Dans  un  premier  groupe  de  faits  il  s'agit 
de  l'iovolution  d'une  personnalité  morbide  qui  se  poursoit  de  la  même  façon 
qu'il  arrive  chez  le  vieillard  normal  ;  sealeoient  cette  involation  est  plos  précoce 
et  plus  grave  du  fait  même  de  la  maladie  mentale  préexistante.  Ici  l'allure  géné- 
rale de  cette  maladie  mentale  se  maintient  h  moins  que  l'iovolution  n'arrive  i. 
un  degré  tel  qu'on  ne  puisse  plus  distinguer  de  manifestation  sf  ontanée  de  la 
personnalité. 

Dans  un  second  groupe  de  faits  il  n'j  a  pas  invoIuUon,  mais  dissolution.  La 
désagrégation  de  la  personnalité  primitive  lui  enlève  plus  ou  moins  ses  earaeté- 
ristiques  et  on  n'observe  que  des  troubles  morbides  affectant  une  personaalité 
secondaire  inférieure  à  la  personnalité  primitive. 

La  dissolution  peut  se  manifester  d'emblée  dans  un  esprit  ayant  acquit  son 
développement  normal  (paralysie  générale,  démence  précoce  de  Krœpelin,  pseudo- 
paralysie  générale). 
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Elle  peut  apparaître  après  de  simples  maladies  de  la  personnalité  primitive  et 
traduire  l'incapacité  du  cerveau  à  résister  ;  c'est  le  cas  de  beaucoup  de  démences 
secondaires  et  en  particulier  de  celles  qui  sont  consécutives  à  la  paranoïa 
aiguë. 

Du  fait  du  processus  de  dissolution  les  délires  secondaires  ne  sont  plus  cohé- 
rents  comme  ceux  qui  sont  primitifs,  et  d'une  façon  générale  tous  les  symptômes 
ont  perdu  de  leur  coordination.  Il  faut  encore  noter  que  le  délire  secondaire  ne 
reste  pas  toujours  de  la  même  espèce,  mais  qu'il  est  apte  à  passer  successivement 
par  toutes  les  variétés  (délire  de  grandeur,  de  misère,  hypocondriaque,  etc.). 

F.  Drleni. 

754)  Histologie  de  la  Paralysie  Oônérale,  par  Di  Bray.  Journal  de  Neuro- 
lope,  1903.  a'  80,  p.  475-481. 

S'appujant  sur  divers  travaux  publiés  dans  ces  derniers  temps  (Mabaim, 
Klippel)  et  sur  les  discussions  auxquelles  ils  ont  donné  lieu.  De  Bray  pense  que 
la  lésion  initiale  de  la  paralysie  générale  inflammatoire  réside  dans  la  cellule 
nerveuse.  Travail  critique.  Paul  Masoin. 

753)  A  propos  de  l'Anatomle  pathologiq[ne  de  la  Paralysie  Oénirale, 
par  Mabaim.  Journal  de  Neurologie,  1903,  n*  34,  p.  555-561. 

Mabaim  proteste  avec  raison  contre  des  idées  erronées  ou  trop  absolues  qu'on 
lui  a  attribuées,  notamment  en  ce  qui  concerne  la  lésion  vaseulaire.  Si,  en 
4901,  Mabaim  a  aiflrmé  la  constance  et  l'importance  de  cette  lésion,  jamais  il 
n'a  afiBrmé  ladépendanee  des  lésions  cellulaires  et  autres  de  l'altération:  vaseu- 
laire. 

Késultats  de  nouvelles  rechercbes  :  actuellement,  41  cas  de  paralysie  géné- 
rale; autres  affections  mentales,  113. 

Or,  sur  ces  113  cas  de  psychoses  non  paralytiques,  Mabaim  a  rencontré  trois 
fois  seulement  l'infiltration  vaseulaire  comme  dans  la  paralysie  générale; 
encore,  un  de  ces  S  eas  est  d'un  diagnostic  douteux,  et  l'existence  de  la  syphilis 
y  est  certaine. 

Cette  infiltration  cellulaire  de  la  gaine  des  petits  vaisseaux  de  l'écorce, 
serait-elle  la  signature  d'une  ancienne  sypbilisT  Mabaim  tend  t  le  croire. 

D'autre  part,  cette  infiltration  existait  dans  tous  les  41  cas  de  paralysie  géné- 
rale; exception  chez  les  non-paralytiques,  elle  est  la  règle  chez  les  paralytiques. 

Ces  résultats  sont  conformes  à  ceux  obtenus  par  d'autres  auteurs. 

Cooclusion  :  l'infiltration  cellulaire  des  petits  vaisseaux  de  l'écorce  est  la 
JésioD  la  plus  constante  de  la  paralysie  générale.  De  plus,  on  n'a  pat  encore  pu- 
blié un  seul  eat  de  paraiyii«  générale  indi$culabU  avec  intégrité  de$  vaiueauK  de 
Vécoret.  Paul  Masoin. 

736)  Ijésions  des  Oanglions  Raohidiens  dans  la  Paralsrsie  Générale, 

par  L.  Marchand.  Bulletin*  de  la  Société  anatomi^ue  de  Parit,  1903,  p.  846. 

De  l'examen  des  ganglions  racbidiens  de  sept  paralytiques  généraux,  l'auteur 
conclut  que  l'inflammation  est  la  lésion  qui  domine,  et  qu'elle  est  surtout  accu- 
sée au  voisinage  des  vaisseaux.  Dans  les  cas  où  les  cellules  nerveuses,  les  racines 
et  les  cordons  postérieurs  sont  sains,  on  relève  de  la  diapédése  et  des  foyers 
d'inQaramation.  Ce  fait  est  en  faveur  de  la  théorie  que  soutient  M.  Marchand, 
qui  accorde  dans  l'évolution  des  lésions  de  la  paralysie  générale  la  priorité  aux 
lésions  vasculaires  et  leur  subordonne  les  lésions  parenchymateuses  et  névro- 
gliques.  Ë.  DB  Massarv. 
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*757)  Kystes  séreux  du  pavillon  de  l'Oreille  et  Othézaatome  dans  la 
Paralysie  Générale,  par  Bouchaud.  AnnaU$  médico-psyefwlogiqtm,  XLII, 
8*  série,  t.  XIX,  p.  205,  mars  1904  (4  obs.). 

Les  kjrsles  surviennent  sans  traumatisme.  Ils  sont  habituellement  bilatéraux. 
Ils  se  développent  d'une  façon  plus  ou  moins  aiguë.  Ils  contiennent  un  liquide 
albiimineux.  La  guérison  se  fait  spontanément  en  laissant  une  légère  indu- 
ration; l'incision  et  l'évacuation  donnent  une  guérison  sans  déformation  ils 
doivent  être  distingués  de  Tothématome  ;  plus  fréquents  qu'on  ne  pense,  ils 
peuvent  être  confondus  aivec  lui.  M.  Tré.nbl. 

T98)  Suppurations  méningées  chez  trois  Paralytiques  Généraux,  par 
Laignel-Lavastinb  et  Mermier.  Bulletini  de  la  Sœiélt  anatomique  de  Pari*,  19()i, 
p.  913. 

Les  auteurs  apportent  les  observations  de  trois  paraljrtiques  généraux  morts 
de  suppurations  méningées.  E.  de  Massary. 

759)  Recherches  de  Gytodiagnostic  sur  le  Liquide  Céphalo-rachi- 
dien (Ueber  cytodiagnostische  Unlersuchung  des  Liquor  cerebrospfnalis),  par 
E.  Mbyer.  BeriJrKn.  W'ocAen«c*r.,  1904,  n'B. 

M.  Meyer  a  examiné  trente-cinq  cas  de  maladies  nerveuses  et  mentales  et 
parmi  elles  quatorze  cas  de  paralyiie  générale.  Il  est  arrivé  aux  résultats  sui- 
vants :  les  cas  présentent  une  lymphocjtose  nette,  lorsqu'il  s'agit  d'une  lèsioo 
jorganique  du  système  nerveux  avec  irritation  méningée  chronique.  Celte  ma- 
nière de  voir  est  d'ailleurs  conforme  aux  opinions  des  auteurs  français.  Dans 
quatre  cas  (un  de  paralysie  générale,  un  de  sclérose  en  plaques,  un  d'alcoolism<- 
chronique  et  un  de  catalonie  douteuse)  il  n'a  trouvé  qu'une  leucocytose.  Ni  leu- 
«ocytose  ni  lymphocytose  il  n'a  constaté  dans  un  cas  de  démence  sénile,  d'idio- 
tie, d'hydrocéphalie,  épilepsie  paranoia  chronique  et  trois  cas  de  catatonie. 

lOELSOHX. 

760)  La  Ponction  Lombaire  chez  les  Paralytiques  Généraux,  par  JAri.i!«. 

Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  4'  année,  n"  2, 10  janvier  1901. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  sur  onze  paralytiques  généraux  a  donné  dii 
fois  du  liquide  céphalo-rachidien  et  huit  fois  ce  liquide  contenaitdes  lymphocytes. 
Cette  statistique  vient  &  l'appui  de  celles  plus  importantes  publiées  déjà  pour 
confirmer  la  fréquence  de  ce  symptâme  de  la  paralysie  générale;  la  lympho- 
cytose est  un  signe  habituel,  mais  non  constant  de  la  paralysie  générale. 

Elle  a  manqué  dans  les  cas  de  maladie  mentale  que  l'on  pouvait  confondre 
avec  la  paralysie  générale.  Il  y  a  donc  intérêt  pour  assurer  un  diagnostic  incer- 
tain à  pratiquer  une  ponction  lombaire.  Thoxa. 

761)  Recherches  Bactériologiques  sur  la  Pathologie  de  la  Paralysie 
Générale  des  Aliénés  (Bactcriological  investigations  into  the  patboloirr 
of  gênerai  paralysis  of  the  insane),  par  W.  Kobd  Robbrtso.n,  G.-D.  Mac  K.«£ 
et  J.  Jeffrey.  Rev.  of  Neur.  and  Psych.,  avril-mai  1903. 

Ces  recherches  ont  pour  but  de  déterminer  s'il  y  a  des  bacilles  spéciaux  dans 
les  intestins  des  paralytiques  généraux,  et  s'il  y  a  des  bacilles  dans  leur  s&og  et 
dans  leurs  viscères. 
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Les  auteurs  ont  cultivé  le  sang  de  six  paralytiques  sans  aucun  résultat  positif; 
c'est  probable  donc  que  le  sang  des  paralytiques  est  stérile,  comme  règle  géné- 
rale. Ils  ont  constaté,  au  contraire,  avec  des  cultures  de  la  muqueuse  de  l'esto- 
mac  et  de  l'intestin  un  résultat  positif  dans  la  plupart  des  cas  ayant  pu  isoler 
dix-sept  fois  sur  vingt  cas  le  bacille  de  la  diphtérie  (Klebs-LAffler) .  Six  fois  sur 
seize  ils  ont  isolé  du  cerveau  le  même  bacille,  trois  fois  sur  cinq  des  bronches, 
trois  fois  sur  six  des  poumons,  neuf  fois  sur  douze  des  amygdales.  Celles-ci  pré- 
sentaient presque  toujours  des  foyers  purulents  qui  contenaient  le  bacille. 

Plusieurs  fois  les  auteurs  ont  constaté  la  présence  du  bacille  Klebs-Lôffler 
dans  les  amygdales,  le  pharynx  et  la  salive  des  malades. 

Le  sérum  du  sang  des  paralytiques  n'a  pas  agglutiné  une  culture  du  bacille 
avec  la  technique  de  Widal  employée  pour  le  séro-diagnostic  de  la  flévre  typhoïde. 
L'injection  de  sérum  antidiphtérique  n'a  pas  eu  une  influence  favorable  sur 
l'évolution  de  la  maladie. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  faits  suivants  :  le  bacille  Klebs-L6ffler  est, plus 
facile  à  isoler  de  l'intestin  de  diphtériques  aigus  ;  il  est  probable  que  le  bacille 
exerce  une  action  pathogénique  dans  la  paralysie,  vu  sa  présence,  quatre  fois 
sur  seize  dans  le  cerveau  des  paralytiques. 

Selon  la  théorie  de  Robertson,  Mac  Rae  et  Jeffrey  la  paralysie  générale  serait 
le  résultat  d'une  toxémie  chronique  qui  commence  quand  l'immunité  naturelle 
«disparu  sous  l'influence  de  la  syphilis,  du  plombisme  ou  d'un  autre  facteur 
pathogénique.  C.  Macfie  Campbkll. 

762)  Recherohes  expéximentales  sur  l'Action  pathogénique  d'un 
Organisme  semblable  au  Bacille  Klebs-LiStf  1er,  isolé  de  cas  de  Para- 
lysie Générale  des  Aliénés.  Communication  préliminaire  (Expérimental 
observations,  etc),  par  W.  FoHD  RoBEBTSO."»  et  T.  Shensas.  Reo.  of.  New:  and 
Psyeh.,  avril  4903. 

Robertson  et  Shennan  ontisolé  dans  des  cas  de  paralysie  générale  un  organisme 
qui  ressemble  au  bacille  de  la  diphtérie  et  que  Robertson  regarde  comme  orga- 
nisme pathogéqique  dans  la  paralysie  générale.  L'injection  intrapéritonéale  ou 
•ous-Ctttanée  ne  produit  chez  le  cobaye  aucun  symptAme  important  :  trois  rats, 
nourris  pendant  quelques  semaines  avec  du  pain  mélangé  avec  une  culture  du 
bacille  isolé  des  paralytiques  généraux,  tombaient  malades  après  trois  semaines 
avec  des  symptdmes  qui  allaient  en  augmentant  jusqu'à  la  mort;  les  symptômes 
étaient  :  faiblesse  des  muscles,  ataxie,  dyspnée,  somnolence  profonde,  marche 
lente  et  irrégulière,  diarrhée. 

L'examen  anatomique  montrait  un  catarre  gastro-intestinal  avec  dégénération 
hépatique. 

Les  lésions  cérébrales  étaient  très  analogues  aux  lésions  constatées  chez  les 
paralytiques.  C.  Macfie  Campbell. 

763)  Preuve  histologlque  de  la  présence  d'un  Organisme  ressemblant 
au  Bacille  Klebs-Loffler  dans  des  cas  de  Paralysie  Générale  des 
Aliénés  (Histological  évidence  of  the  présence  of  an  organisme,  etc.),  par 
W.  Ford  Robkbtson.  Rn.  of  Neur.  a?»(i  P«ycA.,  juillet  1903. 

Robertson  rapporte  les  constatations  histologiques  qui  viennent  à  l'appui  de 
sa  théorie  de  l'origine  bacillaire  de  la  paralysie  générale.  Chez  vingt  paraly- 
tiques il  a  démontré  la  présence  dans  les  voies  respiratoires  ou  alimentaires 
d'un  bacille  ayant  les  caractères  morphologiques  du  bacille  Klebs-Lôffler;  dans 
la  plupart  des  cas  ce  bacille  était  l'organisme  prédominant. 
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Après  l'examen  histologiqae  d'une  série  de  quarante  malades,  Roberison  est 
d'avis  qu'il  existe  toujours  dans  la  maladie  un  catarrhe  chronique  sévère  de  l'es- 
tomac ou  de  l'intestin.  C.  MAcris  Campbell. 

764)  Étude  synthétlcpie  des  Réactions  Mnsculaires  dans  la  Paralysis 
Oénteale  et  essai  d'une  physiologie  générale  des  Réflexes,  par  Toc- 
LOUSB  et  VuRPAS.  Revue  de  Ptychiatrie,  décembre  1903,  n'  12,  p.  502-SiS. 

De  cette  étude  synthétique  sur  les  réflexes  il  se  dégage  cette  idée  générale 
que  lorsque  le  système  nerveux  est  frappé  dans  son  fonctionnement,  princi- 
palement lorsque  les  lésions  portent  sur  le  cortex  et  troublent  son  action, 
on  observe  une  déchéance  physiologique,  qui  est  une  véritable  régression  vers 
un  stade  primitif. 

La  physiologie  des  réflexes  des  muscles  soit  k  fibres  lisses,  soit  k  fibres 
striées,  est  différente  chez  le  nouveau-né  et  chez  le  sojet  adulte;  elle  est  diffé- 
rente chez  l'homme  et  chez  les  animaux.  On  constate,  à  mesure  que  le  système 
nerveux  se  complique,  que  les  voies  suivies  par  les  incitations  nerveuses  sont 
plus  longues;  il  en  résulte  des  réflexes  peu  marqués.  Dans  les  états  opposés,  les 
voies  suivies  sont  courtes  et  les  réflexes  intenses  et  inéluctables.  Chez  les  ani- 
maux inférieurs,  comme  la  grenouille,  les  réflexes  se  font  par  les  fibres  courtes; 
chez  le  singe,  les  voies  suivies  sont  bien  plus  complexes;  enfin  chez  l'homme 
le  siège  est  encore  plus  élevé.  Chez  le  nuuveau-né,  alors  que  la  myélinisation 
des  faisceaux  moteurs  n'est  pas  encore  terminée,  les  réflexes  s'accompliraient 
par  des  voies  plus  courtes,  comme  on  l'observe  dans  la  série  animale;  les 
réflexes  sont  plus  intenses  et  plus  fatals.  Tout  le  système  de  l'éducation  ne 
tend  en  dernière  analyse  qu'à  diminuer  l'intensité  et  l'irrésistibilité  des 
réflexes. 

Dans  certains  cas  pathologiques,  dont  la  paralysie  générale  peut  être  consi- 
dérée comme  un  type,  le  faisceau  pyramidal  n'existant  plus  fonctionnellemeot 
du  moins,  l'organisme  revient  &  un  état  plus  simple  et  les  réflexes  se  compor- 
tent comme  s'ils  s'accomplissaient  intensivement,  inéluetabiement,  par  le 
système  des  voies  courtes,  comme  chez  le  nouveau-né.  C'est  ainsi  que  l'on  voit 
réapparaître  des  réflexes  qui  existaient  dans  le  jeune  Age  et  qui  avaient  dispara 
sous  l'influence  de  l'évolution  individuelle  comme  étant  devenus  inutiles  et 
même  nuisibles,  en  le  sens  qu'ils  gênaient  la  rapidité  ou  l'exactitude  des  mou- 
vements volontaires.  TaaMA. 

765)  Contribution  à  l'étude  des  rapports  de  l'Hystérie  et  de  la  Para- 
lysie Générale,  par  Edouard  Mourikr.  Thè*e  de  Paris,  n'  l&i,  28  janvier  1904, 
imprimerie  Jouve  (82  p.,  23  obs.). 

A  propos  de  deux  anciennes  hystériques  offrant  des  symptômes  de  paralysie 
générales  entrées  dans  le  service  du  professeur  JofTroy,  l'auteur  a  cherché  à 
préciser  les  rapports  existant  entre  l'hystérie  et  la  paralysie  générale. 

Après  avoir  fait  l'historique  de  la  question  des  rapports  de  l'hystérie  et  de  la 
paralysie  générale,  il  étudie  :  1*)  l'hystérie,  simulatricede  la  paralysie  générale; 
2°)  le  résultat  du  développement  de  la  paralysie  générale  sur  un  terrain  hysté- 
rique; les  modes  d'association  des  deux  affections;  leur  influence  réciproque 
sur  leur  évolution  respective;  la  fréquence  plus  ou  moins  grande  de  leur 
alliance. 

Il  ressort  de  l'ensemble  des  observations  réunies  que  l'hystérie  simule  rare- 
ment et  mal  la  paralysie  générale. 
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Dans  le  coun  d'une  paralysie  générale,  un  on  plusieurs  symptOmes  de  nature 
hjrstérique  peuvent  venir  compliquer  les  troubles  de  la  maladie  organique.  Il 
en  résulte  une  oMomatùm  hyttérthorganique  semblable  aux  associations  des 
maladies  de  la  moelle  et  de  l'hystérie. 

La  paralysie  générale  ne  présente  pu  une  évolutioD  spéciale  lorsqu'elle  se 
développe  sur  le  terrain  hyxUrique.  Cependant  quelquefois,  à  la  période  de 
début,  l'hystérie  se  révèle  par  des  accès  convulsifs,  des  hallucinations,  un  délire 
d'un  caractère  particulier  qui  viennent  s'ajouter  à  la  symptomatologie  ordi< 
naire.  L'hystérie  s'atténue  et  disparaît  soit  au  début,  soit  dans  le  cours  de  la 
paralysie  générale,  mais  toujours  à  une  période  peu  avancée  de  celle-ci.  Et 
l'allure  déûnitive  de  la  paralysie  n'est  nullement  influencée  par  l'hystérie  anté- 
cédente. 

Le  plus  grand  nombre  des  hystériques,  même  lorsque  leur  névrose  doit  sur- 
venir de  la  façon  la  plus  accidentelle  se  recrutent  parmi  les  dégénérés  hérédi- 
taires (Brissaad).  Or  c'est  sur  ce  terrain  de  la  dégénérescence  qui  m  développe 
le  mieux  la  paralysie  générale  (JofTroy). 

C'est  pourquoi  l'alliance  de  l'hystérie  et  de  la  paralysie  générale  est  vrai- 
semblablement beaucoup  moins  rare  que  ne  l'indique  le  nombre  des  observa- 
tions. Fbindbl. 

766)  Note  sur  un  cas  de  Paralysie  Générale  Juvénile  des  Aliénés  (Note 
ou  a  case  of  juvénile  gênerai  paralysis  of  insane),  par  J.  Camerak.  Rev.  ofNeur. 

-    and  Ptyeh.,  juin  1903. 

Le  malade,  Agé  de  14  ans,  commençait  à  perdre  la  mémoire,  &  montrer  des 
symptdmes  de  dégénérescence  mentale,  à  marcher  difQcilement  :  crise  de  manie, 
augmentation  de  démence  et  de  faiblesse  musculaire,  à  la  fin  tous  les  symp- 
tômes classiques  de  la  paralysie  générale  sauf  délire.  Confirmation  anatomo- 
pathologique  dn  diagnostic.  C.  Macfib  Campbell. 

767)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  précoce.  Bpécilioité  héréditaire  ou 
acquise,  par  Giby.  Société  médico-psycbol..  An»,  médieo-ptjiehol.,  LXII,  8"  série, 
t.  XL\,  fasc.  1,  janvier  1904,  p.  76. 

Cas  typique  chez  une  jeune  fille  de  19  ans. 

La  syphilis  certaine  date  des  mois  de  nourrice;  maison  ne  peut  démêler  si 
dans  ce  cas  elle  fut  héréditaire  ou  acquise.  M.  Tr£nbl. 

768)  Paralytique  Général  persécuté  par  des  fauteuils  et  des  tram- 
'veays,  par  Vallon.  Soc.  médico-psychol.,  Ann.  médieo-piyehol.,  LXII,  8*  série, 
fasc.  1,  janvier  1904,  p.  78. 

Cas  &  citer  pour  la  singularité  du  délire,  les  hallucinations  étant  rapportées  & 
des  objets  inanimés  avec  phénomènes  d'attaque  et  de  défenses  hallucinatoires 
(hallucinations  antagonistes).  M.  TRtNEL. 

769)  Les  Altérations  de  la  Voix  aux  deux  premières  périodes  de  la 
Paralysie  Générale,  par  Marandom  de  Montyel.  Jom-nal  de  Neurologie,  1903, 

.    D*  31,  p.  495-514. 

Travail  étendu  qui  seprétepeu  &  une  analyse  forcément  limitée.  Les  recherches 
ont  porté  sur  55  hommes  représentant  1600  constatations  :  normales  868 
(54  pour  100);  anormales  (46  pour  100).  Les  détails  et  les  conclusions  sont 
trop  longs  pour  être  rapportés  ici. 
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Travail  intéressant;  le  premier  qui  aborde  sjstémaliquemeDt, cette  question. 

Paul  Masoin. 

770)  Sur  la  Paralysie  Générale,  dite  foudroyante  (U.  sog.  foudroyante 
Paralyse),  par  Weber  (Gûttingue)  28'  Congrès  des  Neurol.  et  Al.  du  Sud-Ouost 
(Bade").  Arehiv.  f.  Psychiatrie,  \.  XXXVII,  f.  2,  1903,  p,  649. 

Paralysie  générale  ayant  évolué  en  six  mois  chez  un  homme  de  34  ans  A 
l'autopsie,  leploméningite  et  jépendymite  récente  sans  atrophie  cérébale.  Ilisto- 
logiquement,  Gbres  et  cellules  presque  intactes;  infiltration  et  gliose  pi-ri- 
vasculaires  récentes  très  marquées. 

Les  noyaui  pèrivasculaires  sont  soit  des  lymphocytes,  en  minorité,  et  surtout 
des  noyaux  ronds  et  ovales  àvec-oa  sans  corps  cellulaires,  probablement  cellules 
plasmatiques  de  Nissl.  Weber  admet  des  casde  paralysie  générale  à  début  vascu- 
îaire,  inflammatoire.  M.  Tbê!sel. 

771)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  à  longue  durée,  par  Dodtrebeme  ot 
Marchand.  Soc.  roédico-psychoL,  Antuxles  médico-ptychologiquet,  8'  série,  t.  .Wlll, 

.  p.  300,  septembre  1903. 

Syphilis  en  1869.  Début  4t  27  ans  en  1875.  Signes  caractéristiques  qui  restent 
stationnaires  jusqu'en  1897.  En  1897,  attaque  épileptique  suivie  d'aggravation 
puis  de  rémission  ;  mort  en  1898  par  rupture  du  tronc  basilaire.  Durée  vingt-trois 
ans.  Lésions  typiques;  à  noter  surtout  la  prolifération  névroglique  intense  de  la 
couche  moléculaire,  avec  abondance  principalement  de  grosses  cellules  névro- 
gliques.  M.  Trënel. 

772)  Spasme  unilatéral  des  Muscles  abdominaux  dans  un  cas  de 
Paralysie  Grénérale,  par  M.  Trknel.  Soc.  médico-psychol.,  Annalet  médico-ptji- 
chofoyt'fUM,  novembre  1903,  p.  409. 

Ce  spasme  fut  constaté  k  la  suite  d'une  attaque  d'épilepsie  jacksonienoe  av<>c 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux,  sans  perte  de  connaissance.  Les 
secousses  se  localisèrent  le  jour  même  aux  muscles  de  l'abdomen  du  côté  droit, 
avec  quelques  rares  secousses  dans  la  masse  sacro-lombaire.  Durée  du  symp- 
tôme, neuf  jours.  Paralysie  vaso-motrice  de  la  même  région . 

M.  T. 


THÉRAPEUTIQUE 


773)  Sur  l'Hydrothérapie  dans  les  Psychoses  (Z.  Hydrothérapie  bei  Pi^v- 
chosen),  par  Alter  (Leubus).  Centralblatt  f.  Neroenlieilkunde,  XXVI,  noarflle 
série,  fasc.  14,  mai*s  1903. 

Les  bains  de  une  &  six  heures  (Kurbader)  ont  été  employés  chez  les  demi-tran- 
quilles à  insomnie,  dans  les  exacerbations  des  paranoïaques,  des  catatoniques,det 
hystériques  et  dans  les  rémissions  des  paralytiques.  Les  bains  prolongés  (plus 
de  douze  heures)  sont  un  moyen  souverain  dans  tous  les  états  de  grande  exci- 
tation aussi  bien  chez  les  anxieux  que  chez  les  maniaques.  Les  enveloppements 
humides  ont  été  employés  avec  une  durée  de  une  à  douze  heures  dans  les  psycbosrs 
d'épuisement  où  ils  procurent  le  sommeil  ;  l'action  en  est  meilleure  encore  dans 
l'insomnie  simple,  chez  les  hystériques,  les  mélancoliques  peu  agités.  La  tem- 
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-pératurè  de  l'eau  doit  être  de  33°  à  34°.  Les  affections  cardiaques  ne  sont  pas 
une  contre-indication. 

Aller  insiste  sur  l'influence  considérable  de  l'enTeloppement  coninae  du  bain 
sur  la  circulation.  Le  pouls  est  ralenti,  et  le  tracé  sphjgmograpbique  présente 
un  plateau  dû  probablement  à  la  diminution  d'énergie  de  la  systole.  La  pression 
sanguine  est  au  total  abaissée: 

L'influence  sur  la  température  est  pratiquement  nulle  dans  l'enveloppement 
bien  fait,  même  prolongé.  L'excitabilité  galvanique  et  faradique  augmente  pen- 
dant les  premières  heures  pour  diminuer  ensuite.  La  sensibilité  cutadée  diminue 
de  moitié.  La  force  musculaire  diminue  notablement.  L'activité  mentale  diminue. 
Alter  donne  &  ce  sujet  des  mesures  précises.  M.  Trénel. 

774)  Traitement  préventif  des  Atrophies  Musculaires  réflexes  et  des 
Ankyloses  dans  les  Lésions  traumatiques  ou  inflammatoires  des 
Articulations,  par  Maurice  Dechauffour.  Thète  de  Paris,  n»  174, 4  février  1904, 
imprimerie  Jouve  (135  p.). 

Depuis  quelque  temps,  en  électrothérapie,  il  jr  a  une  tendance  à  l'emploi  des 
courants  à  état  variable  à  la  période  aiguë,  inflammatoire  et  fébrile  des  lésions 
articulaires. 

-  L'électricité  procure  des  effets  plus  sûrs  que  le  massage.  En  sollicitant  la 
contraction  musculaire  elle  s'adresse  directement  à  la  fonction  primordiale  de 
la  fibre  musculaire.  Les  mouvements  que  de  la  sorte  on  imprime  au  muscle 
constituent  une  gymnastique  passive,  d'autant  plus  appropriée  qu'elle  permet 
d'exercer  isolément  le  muscle  altéré,  et  cela  sans  nécessiter  la  mobilisation  de 
la  jointure. 

Elle  active  la.  nutrition  du  muscle.  Le  travail  fourni  par  la  contraction  mus- 
culaire détermine,  en  effet,  une  augmentation  circulatoire  qu'entretient  et 
stimule  l'activité  des  échanges. 

Elle  fait  disparaître  promptement  la  congestion  :  elle  supprime  la  douleur, 
dès  les  premières  séances,  rendant  par  1&  le  sommeil  au  malade,  et  favorisant 
la  mobilisation  immédiate  si  utile  pour  prévenir  l'ankylose. 

L'électrisation  vient  presque  toujours  &  bout  de  la  parésie  et  de  l'atrophie,  et 
se  montre  un  précieux  agent  de  régénération  musculaùre. 

Elle  peot  être  appliquée  avec  l'immobilisation  dans  les  fractures  para-arlicu- 
.laires,  d'où  sa  supériorité  sur  le  massage,  qui  nécessite,  au  détriment  des 
fragments  osseux  encore  mal  consolidés,  la  suppression  trop  hâtive  de  l'appareil 
plAtré.  Fei.ndel. 

775)  Recherches  sur  l'Isopral  conune  hj^notique  et  sédatif  (Versucbe 
mit  Isopral...),  par  Ra.nsohoff  iStephansfeld).  Psyehiatriseh-Neurologische 
Woehensehrift,  t.  V,  n°  48,  27  février  1904. 

L'isopral  est  un  corps  de  la  série  du  chloral,  le  trichlorisopropylalcool  (CCI). 
CHi.  eu. OH).  11  a  un  goût  camphré,  se  dissout  &  3  pour  100  dans  l'eau,  facile- 
ment dans  l'alcool.  A  donner  en  tablettes,  ou  sa  solution  alcoolisée.  Dose  de  0,25 
h  1  gramme,  jusqu'à  deux  fois  par  jour.  Il  agit  bien  dans  les  grandes  agitations 
motrices,  dans  les  cas  d'insomnie,  spécialement  dans  les  états  dépressifs;  assez 
-utile  contre  l'insomnie  par  douleur.  Action  incertaine  chez  les  individus  qui 
recherchent  les  hypnotiques.  A  éviter  peut-être  dans  les  affections  cardiaques 
car  il  agit  sur  le  cœur  (arythmie,  ralentissement  du  pouls) .  Pas  d'effets  consé' 
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cuUrs,  sauf  sensation  de  paralysie  avant  le  sommeil,  et  parfois  céphalalgie  con- 
sécutire.  L'action  lijpnotique  survient  m  une  demi-heure  à  une  heure. 

M.TafcmL. 

776)  Traitement  4a  Tétanos  par  les  Injections  intraraohidlennes  de 
Sérum  antitétanique,  par  Maurice  Rollin.  BuUelin  midieal,  i  mars  1904. 

Revue  générale  aboutissant  à  cette  conclusion  émise  avec  quelque  réserve  que 
la  voie  sous-arachnoîdienne  offerte  aux  injections  de  sérum  antitétanique  est 
peut-être  appelée  à  donner  des  succès  plus  réguliers  qu'elle  n'en  a  déjà  donné 
dans  le  traitement  du  tétanos.  Thoha. 

777)  Un  cas  d'Intoxication  par  le  Sérum  antitétaniq[ue,  par  Pihatblu  et 

RiViÉRB.  Goutte  dei  Hôpitaux,  3  mars  1904. 

Intoxication  (éruptions,  arthralgies,  fièvre  et  albumine)  consécutive  k  ane 
injection  préventive  d'une  dose  assez  faible  (20  cmc.)  de   sérum  antitétanique. 

Les  auteurs  se  demandent  si  l'intoxication  doit  être  rapportée  à  la  prooMaace 
iquine  ou  à  la  notare  antUilaniqu»  du  sérum.  Tromâ. 

778)  Un  cas  de  Tétanos  traité  par  les  Injections  intrarachidlennes  et 
paranerveuses  de  Sérum  antitétanique,  par  Orodih  et  Largbvix.  A»- 
nalei  médieo-chirtirgicale$  du  Centre,  21  février  1904. 

Dans  le  traitement  du  cas  rapporté  ici,  les  auteurs  ont  suivi  les  indications 
préconisées  par  Sicard.  En  dehors  même  de  l'injection  intrarachidienne  do 
sérum,  ils  ont  fait  des  injections  tout  autour  de  la  plaie  abdominale,  origine  de 
l'infection,  essayant  ainsi  de  mettre  l'antitoxine  en  contact  avec  le  tronc  des 
nerfs  abdominaux  qui,  suivant  toute  probabilité,  avaient  été  suivis  par  la  toxine 
dans  sa  marche  vers  les  centres.  Les  injections  i  paranerveuses  périphériques  i, 
de  même  que  les  injections  rachidiennes  ont  été  impuissantes  à  arrêter  la  maladie. 

I..CS  auteurs  font  l'étude  de  la  question  des  injections  intrarachidlennes  d'anti- 
toxine, et  concluent  que  dans  le  traitement  du  tétanos  par  la  sérothérapie  les 
injections  sous-cutanées  ou  in tra- veineuses  restent  la  méthode  de  choix;  la 
méthode  des  injections  sous-arachnoïdiennes  se  montre  actuellement  inférieure 
aux  précédentes.  Il  serait  intéressant  de  rechercher  si  les  doses  massives  ne 
pourraient  pas  juguler  les  formes  graves  :  le  nombre  des  cas  publiés  est  encore 
iusufri<sant  pour  qu'on  puisse  se  faire  une  idée  de  leur  valeur;  en  tout  cas  elles 
semblent  inoffensives,  tandis  que  les  injections  sous-aracbnoldiennes  sontpeat- 
être  nocives.  Tboma. 

779)  Tétanos  guéri,  par  M.  Potrerat.  Soeiètè  de  Chirurgie,  34  février  1904. 

Jeune  homme  de  16  ans  qui,  huit  jours  après  une  plaie,  de  la  miàn,  fut  pris 
de  trismus,  puis  de  contractures  généralisées  et  de  convulsions.  Apporté  à 
l'bôpital,  le  blessé  reçut  aussitôt  une  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum 
antitétanique,  qui  resta  sans  le  nioindre  résultat.  En  présence  de  cet  échec  de  la 
sérothérapie  .M.  Potherat  crut  devoir  retourner  à  l'ancien  traitement  parle  cbloral 
à  linutes  doses.  Après  un  nettoyage  minutieux  de  la  plaie,  le  malade  fut  soumis 
&  un  traitement  chlorallque  intensif  (jusqu'ft  30  grammes  de  chloral  par  jour). 
L>('s  le  troisième  jour  les  accidents  tétaniques  s'ainendêrent.  Le  traitement  fut 
encore  continué  pendant  trente  jours;  le  malade  a  guéri. 

M.  Bazy  rappelle  qu'il  a  présenté  jadis  à  la  Société  un  cas  tout  k  fait  anper- 
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posable;  l'inrection  ne  fut  arrêtée  que  par  le  traitement  chloralique  &ti-ës  hautes 
doses. 

Si  la  valeur  curative  du  sérum  antitétanique  est  sinon  nulle,  du  moins  très 
discutable,  il  n'en  est  pas  de  même  de  sa  valeur  préventÏTe  qui, .elle,  ne  saurait 
plus  être  mise  en  doute,  après  de  nombreux  faits  expérimentaux  et  cliniques. 

M.  Labb£  est  persuadé  de  l'efOcacité  préventive  du  sérum  antitétanique  ;  il  n'a 
guère  confiance  en  son  efficacité  thérapeutique  et,  en  présence  d'un  cas  de 
tétanos  il  n'hésite  jamais  &  recourir  k  l'ancien  traitement  par  l'isolement  et  le 
chloral  h  hautes  doses. 

M.  Lucas-Championniârb  rappelle  que  Nocard,  lui-même,  l'inventeur  du  sérum 
antitétanique,  n'a  jamais  cru  à  ses  vertus  thérapeutiques,  Il  existe  cependant  un 
certain  nombre  de  guérisons  à  l'actif  de  ce  sérum  ;  mais,  d(ins  ces  cas,  il  a  fallu 
presque  toujours  recourir  &  des  doses  considérables,  500,  900  et  même  jusqu'à. 
8,300  grammes  de  sérum,  administré  le  plus  souvent  en  injections  intracérébrales. 

M.  TBnRiiR  n'est  pas  même  persuadé,  quant  à  lui,  de. l'etllcacilé  des  injections 
préventives  de  sérum  antitétanique.  Il  cite  l'exemple  d'un  blessé  chez  qui  des 
injectioBS  préventives  de  sérum  n'empêchèrent  pas  l'apparition  d'accidents  téta- 
niques deux  mois  après  l'accident  primitif.  Ce  tétanos  résista  également  à  des 
injections  intra-rachidiennes  (qui  furent  d'ailleurs  très  difflcilement  pratiquées^ 
en  raison  de  la  contracture  des  muscles  du  tronc),  et  le  malade  ne  guérit  que  par 
le  chloral  à  hautes  doses. 

M.  Rbclds  a  vu  le  tétanos  survenir  quatorze  jours  après  une  injection  préven- 
Utb  antitétanique.  E.  F. 

780)  lie  Drainage  rétrograde  dans  les  cas  de  blessures  traversant  le 
Cerveau  (Soir  uso  del  drenaggio  rétrograde  nelle  ferite  attraversanti  il  cer- 
rello.  Noie  cliniche  di  chirurgia  cérébrale),  par  Tito  Cavazziri.  Riforma  mediea, 
an  XX,  n*  8,  p.  903-209,  24  février  1904. 

Dans  un  cas  où  une  balle  avait  traversé  la  tète  de  part  en  part,  de  la 
jooe  droite  t  la  tempe  gauche,  l'auteur  s'est  bien  trouvé  de  nettojrer  à 
l'aide  d'une  mèche  tout  le  trajet  intracérébral,  de  déposer  un  antiseptique  tout  le 
long  de  ce  même  trajet,  et  d'établir  le  drainage  par  l'orifice  de  sortie  du  pro- 
jectiU. 

L'auteur  intitule  son  cas  :  •  Coup  de  revolver  «jrant  traversé  la  tète  de  la  joue 
droite  à  la  tempe  gauche».  Guérison.  Huit  mois  plus  tard,  épilepsie  sensorielle 
acoustique.  F.  Dblbni. 

iSi)  DelaOraniectomle  occitïitale  à  propos  d'une  opération  pratiquée 
pour  découvrir  le  CServelet,  par  C.  Wiu.bxs.  Bull,  de  l'Aead.  royale  deMide- 
tine  de  Belgique,  décembre  1903. 

Travail  d'un  intérêt  purement  chirurgical.  A  noter  que,  contrairement  aux 
prévisions,  la  tumeur  aiégeait  dans  la  protubérance.  (Autopsie.) 

Paul  Masoin. 

782)  Craniectomie  dans  les  Épilepsies  d'origines  diverses,  par  Jdlirn 
Ûoxxra.Wiener  klinitehe  Woeheiitehrift,  n*  46, 1903. 

Après  avoir  donné  comme  indications  générales  de  la  craniectomie  toutes  les 
irritations  mécaniques  produisant  une  irritation  localisée  du  cerveau  et  toutes 
les  augmentations  de  pression  intracranienne  gênant  le  fonctionnement  du  cer- 
veau même  de  cause  inflammatoire  comme  dans  une  encéphalite  chronique, 
l'autenr  publie  4  observations  de  craniectomie  chez  des  épileptiques. 
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Première  obtervalion.  —  Eofant  de  10  ans.  CrÏBës  ëpileptiqnes  graves  atec 
prédominance  du  type  jacksonien.  Après  une  simple  craniectomie,  car  on  ne 
trouva  rien  pendant  l'opération,  amélioration  immédiate  :  le  malade,  après  deui 
crises  atténuées,  ne  présenta  plus  que  du  petit  mal  et  des  absences. 

Deuxième  observalioH.  —  Malade  de  51  ans.  Traumatisme  datant  de  quatre  ans, 
a^'ant  produit  une  dépression  et  une  nécrose  de  l'os,  fcipilepsie  tardive,  parésie 
du  côté  gauche,  troubles  psychiques  graves,  diminution  de  l'intelligence,  cauaés 
par  une  encéphalite  traumatique  qu'on  constata  pendant  l'opération.  La  craniec- 
tomie lit  cesser  les  crises  et  améliora  les  autres  phénomèoes.  On  ne  peut  parler 
de  guérison  à  cause  du  processus  encéphalique. 

Troisième  o'jtervation.  —  Malade  de  32-  ans.  Ramollissement  cérébral  avec 
attaques  èpileptiques,  hémiplégie,  diminution  de  l'intelligence.  Cessation  des 
attaques  d'épilepsie,  amélioration  des  symptômes  pendant  denx  mois  par  la 
craniectomie.  Mort  par  extension  de  la  maladie. 

Quatrième  obtervation.  —  Malade  de  28  ans,  épilepsie  jacksoniènne.  Probable- 
ment néoplasie  :  gomme  ou  tumeur.  Craniectomie  ;  hernie  du  cerveau  ;  iofection 
consécutive  et  mort.  Bbëct. 

783)  Traitement  des  Fractures  de  la  Colonne  Vertébrale,  par  A.  Hoes- 

LBY.  American  Medieine,  23  janvier  1904. 

Kevue  historique  de  la  laminectomie. 

Pour  l'auteur,  il  est  des  cas  de  fracture  avec  dislocation  qui  ne  nécessitent  pas 
l'opération.  Parmi  les  diverses  interventions,  la  laminectomie  est  le  procédé  de 
choix;  la  technique  de  Me.  Cosh  est  recomroandable.  L'auteur  opère  chaque  fois 
qu'il  y  a  paralysie  complète  après  le  traumatisme,  à  moins  qu'une  am^lioratioD 
sensible  n'apparaisse  après  vingt-quatre  heures.  Quand  le  traumatisme  est  par- 
ticulièrement grave,  Horsiey  opère  plus  Idt.  Uelation  de  six  cas  personnels. 

A.   TR.tfBK. 

784)  Le  traitement  de  la  Névralgie  Triiaciale  par  arrachement  des 
Nerfs,  par  Broeckaert.  BuU.  de  l'Aead.  royale  de  Médecine  de  Belgique,  30  Jan- 
vier 1904. 

Broeckaert  propose  quelques  modifications  à  l'opération  de  la  résection  des 
branches  II  et  II!  du  trijumeau  &  leur  sortie  à  la  base  du  cr&ne.  11  décrit  un  pro- 
cédé opératoire  nouveau. 

Kn  plus,  Broeckaert  propose  de  subtituer  définitivement  l'arrachement  des 
troncs  nerveux  à  la  simple  section  du  nerf  ou  h  la  résection  d'un  bout  pinson 
moins  long. 

11  ne  fait  en  cela  que  suivre  les  conseils  de  Blum,  qui  datent  de  1882,  et 
l'exemple  du  docteur  Doyen,  qui  a  pratiqué  ces  arrachements  sept  fois,  et  avec 
succès. 

Les  observations  anatomiques  et  expérimentales  développées  par  Van 
Celjiichicn  {Riv.  euro.l.,  1904,  p.  45)  doivent  faire  espérer  un  succès  aussi 
radical  et  aussi  définitif  qu'après  l'ablation  du  ganglion  de  Casser. 

Broeckaert  a  appliqué  sa  méthode  opératoire  avec  succès  immédiat  cbei  un 
homme  de  50  ans,  déj&  opéré  plusieurs  fois,  avec  guérison  temporaire,  par  la 
résection  de  branches  périphériques. 

Malheureusement,  l'opéré  étant  mort  de  pneumonie  trois  semaines  après  l'in- 
tervention chirurgicale,  ce  cas  perd  presque  toute  sa  valeur,  comparativement 
aux  succès  durables  fournis   par  l'extirpation  du  ganglion  de  Casser.  Il  faut 
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«jouter  qu'en  1881  Badal  a  recommandé  l'arrachement  du  nerf  nasal  externe 
pour  les  douleurs  ciliaires  névralgiques,  inflammatoires  et  glaucomateuses,  et  a 
pratiqué  celte  opération  des  centaines  de  fois,  le  plus  souvent  avec  un  succès 
t'omplet.  Beaucoup  d'oculistes  ont  adopté  celte  manière  de  faire  et  s'en  montrent 
très  satisfaits.  Paul  Hasoin. 

783)  Traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  Faciale.  Note  prélimi- 
naire sur  un  cas,  par  Frazier  et  Spillbr.  UnitsersUy  of  Pentuylvania  Médical 
Bulletin,  novembre  1903. 

Les  auteurs  donnent  les  indications,  le  manuel  opératoire  et  les  avantages 
d'un  nouveau  traitement  chirurgical  de  la  paralysie  faciale  :  l'anastomose  hypo- 
glosso-faciale.  Ils  pensent  que  ce  procédé  a  particulièrement  deux  avantages 
sur  l'anastomose  spino-faciale  :  il  évite  les  mouvements  associés  de  l'épaule  qui 
compliquent  parfois  le  procédé  de  Ballance  et  Stewart  ;  il  demande  suppléance 
A  un  centre  cortical  plus  favorable,  car  le  centre  cortical  de  l'hypoglosse  est 
plus  voisin  du  centre  du  facial  et  lui  est  normalement  plus  allié  au  point  de  vue 
fonctionnel  que  ne  l'est  le  centre  de  la  branche  externe  du  spinal. 

Les  auteurs  ont  appliqué  ce  procédé  sur  un  malade  dont  le  facial  avait  été 
sectionné  par  une  balle  de  revolver;  ils  en  donneront  ultérieurement  l'observa- 
tion  complète.  A.  Baukr. 
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786)  Manuel  pour  l'étude  des  maladies  du  Système  nerveux,  par  le 

D' Maurice  dk  Fleury.  1  volume  grand  in-*»",  992  pages,  avec  133  gravures  en 
noir  et  en  couleur.  Félix  Alcan,  éditeur,  Paris,  1904. 

Après  tant  de  Traités  et  tant  de  Manuels  des  maladies  au  sjrstéme  nerveux 
récemment  publiés,  l'apparition  de  ce  livre  peut  surprendre.  L'auteur  s'est 
empressé  de  faire  connaître  les  raisons  qui  l'ont  décidé  à  passer  outre.  Les  voici 
dans  leur  sincère  originalité  : 

<  Trop  cantonné,  dit-il,  depuis  plusieurs  années  sur  les  névroses,  j'ai  bientôt 
éprouvé,  comme  beaucoup  d'autres  sans  doute,  le  besoin  de  restaurer  &  neuf 
l'ensemble  de  mes  connaissance  en  neuropathologie.  Pour  moi  tout  seul,  la 
plume  en  main,  je  me  suis  astreint  à  relire  force  traités  et  nombre  de  monogra- 
phies; j'ai  longuement  accumulé  les  notes  et  les  résumés,  maintes  fois  entraîné 
jusqu'à  les  rédiger,  par  mon  habitude  d'écrire.  Kt  peu  i.  peu,  à  mon  insu,  si  je 
puis  dire,  et  comme  malgré  moi,  se  classaient  dans  mes  cartons  les  matériaux 
d'un  livre,  sans  doute  fait  de  compilations,  mais  par  plus  d'un  point  différent 
des  ouvrages  classiques. 

<  Il  me  semblait  que  mon  goût  naturel  pour  la  clarté  d'exposition  rendait 
d'aspect  plus  simple  et  d'abord  plus  facile  quelques-unes  de  ces  questions  que 
les  étudiants  .et  les  praticiens  jugent  d'ordinaire  assez  rébarbatives.  Je  me  don- 
nais l'illusion  de  savoir  rajeunir  un  peu  la  façon  de  décrire  un  tableau  sympto- 
matique,  de  savoir  rendre  moins  indigeste  tel  chapitre  compact  et  lourd  d'ana- 
lomie  pathologique;  j'en  venais  à  m'estimer  capable  de  mettre  en  relief  et  sous 
un  jour  plus  vif  ces  groupes  de  signes  cliniques  qui  font  faire  un  diagnostic.  Le 
plaisir  d'enseigner  est  d'on  attrait  puissant...  • 
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.  Ce  livre  eat  donc,  si  l'on  peut  ainsi  parler,  une  œuvre  de  compilation  origi- 
nale. Mais  il  n'est  pas  seulement  un  recueil  de  morceaux  détachés.  L'ne  pensée 
constante  a  guidé  l'écrivaiu  :  traduire  en  langue  claire  et  simple  les  emprunts 
qu'il  a  faits  aux  dilTérenls  chapitres  delà  neuropathologie.  Et  ceci  n'est  pas  h  la- 
portée  de  toutes  les  plumes. 

On  y  trouvera  un  chapitre  d'anatomie  normale  du  sjtéme  nerveux  réduit  aux 
Bôliona  indipensables,  suffisantes  cependant  pour  l'interprétation  des  lésions  ft 
des  phénomènes  cliniques.  Des  figures  schématiques  nombreuses  éclairent  un 
texte  qui,  par  surcroit,  n'a  rien  d'aride. 

La  majeure  partie  de  l'ouvrage  est  consacrée  k  la  pathologie  nerveuse  :  mals- 
dies  de  la  moelle,  du  bulbe,  de  la  protubérance  et  du  pédoncule:  du  cerveau; 
des  nerfs;  troubles  trophiques  et  vasomoteurs;  enGn,  névroses.  Chaque  affec- 
tion est  présentée  dans  ses  grandes  lignes,  avec  le  constant  souci  d'une  exposi- 
tion claire  et  d'un  but  pratique. 

C'est  là  en  effet  la  note  dominante  de  cet  ouvrage.  Elle  apparaît  surtout  dans 
le  premier  chapitre  intitulé  :  Comment  on  examine  un  malade  du  système  Herveta. 
—  c'est  lii  assurément  la  partie  la  plus  nouvelle  et  la  plus  personnelle  de  ce 
livre.  L'auteur  7  donne  un  tehêma  d'o'itervationt  dont  on  pourrait  tirer  une 
sorte  de  elef  analjtique  (comparable  à  celles  qu'on  emploie  en  botanique  et  en 
zoologie),  pour  arriver  &  classer  dans  tel  ou  tel  groupe,  genre,  ou  espèce  neu- 
ropathologique, le  sujet  dont  on  a  pris  l'observation  et  fait  le  diagnostic. 

Ce  schéma  est  suffisamment  détaillé  et  élastique  pour  se  prêter  k  toutes  les 
variantes  de  la  clinique.  11  rendra  des  services  à  ceux  qui  ne  sont  pas  familia- 
risés avec  l'examen  des  i  nerveux  ».  C'est  un  chapitre  de  sémiologie  essentielle- 
ment pratique  dont  l'opportunité  n'est  pas  contestable,  et  qui,  certainement, 
sera  plus  d'une  fois  consulté,  de  même  que  les  indications  thérapeutiques  qui 
font  anite  k  la  description  de  chaque  maladie.  R. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


A  PROPOS  DE  LA  THÉOKIE  DU  NEURONE. 

TkHIIIXAISONS    FIBRILLAIRES.    RÉGBNâRATIOX    AUTOGÈNE,     DirrÉRE.VCIATION    FOXC- 

TION.NELLE    ET  RÔLE   DU    CYLINDRAXB.    SE.NSIBILITË   RÉCURRENTE   ET  SUFPLtCANCES 

SRNSITIVES.  —  PROPAGATION   DES  DÉGÉNÉRESCE.NCES  (1) 


G.  Dorante, 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Dans  un  article  antérieur  (2)  nous  nous  sommes  eflbrcé  de  rassembler  les 
objections  qui,  depuis  quelques  années,  ne  cessent  de  s'élever  contre  la  théorie 
étroite  du  Neurone  et  de  prouver,  en  les  rapprochant  les  unes  des  autres,  que 
l'on  ne  saurait  plus  longtemps  les  considérer  comme  des  critiques  sans  valeur. 

Nous  montrions,  en  outre,  combien  la  structure  caténaire  du  tube  nerveux 
(chaîne  de  ueuroblasles  périphériques)  était  plus  rationnelle  et  paraissait  con- 
firmée par  une  série  de  travaux  récents  tant  embryologiques  qu'anatomiques  et 
p«lhologiques.  On  arrive  ainsi  &  une  conception  polycellulaire  de  l'ancien 
neurone  qui,  pouvant  dés  lors  être  assimilé  &  un  lobule  primitif  (iVeurui*),  per- 
mettait de  faire  rentrer  le  sjrstème  nerveux  dans  le  plan  général  qui  semblK 
régir  tous  les  autres  organes  de  l'économie,  et  donne  la  clef  d'un  certain  nom- 
bre de  faits  peu  conciliables  avec  l'hypothèse  de  l'unité  ci/tolo^tgiM  telle  que  la  con- 
çoit la  théorie  classique. 

Parmi  les  arguments  qu'invoquent  les  partisans  du  neurone,  les  uns  sont 
d'ordre  cytologique  et  devraient  seuls  être  pris  en  considération,  puisque  le 
neurone,  par  définition,  est  une  conception  éminemment  cytologique;  les  autres 
se  rapportent  à  la  physiologie  pathologique  et  concernent  des  phénomènes  trop 
complexes  pour  que  l'on  puisse  leur  reconnaître  la  valeur  démonstrative  que  l'on 
cherche  à  leur  attribuer. 

N'ayant  pu  qu'effleurer  ces  arguments  dans  notre  précédent  travail  d'en- 
senable,  nous  ne  croyons  pas  inutile  de  reprendre  aujourd'hui  les  principaux 
d'entre  eux,  et  de  chercher  s'ils  apportent  vraiment  des  preuves  victorieuses  en 
faveur  du  neurone  et  s'ils  infirment  sérieusement  la  nouvelle  conception  lobu- 
laire  du  système  nerveux. 

(1}  Communication  faite  &  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  le  2  juin  1904. 
(2)  G.  OoKANTE,  Le  neurone  et  ses  impossibilités.   Conception  caténaire  du  tube  ner- 
▼euz,  agent  actif  de  la  transmission  nerveuse.  (Rev.  neurologique,  30  nov.  1903.) 
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I.    —    CONTINUtTi    OU    DISCONTIM'ITÉ    DES    FIBRILLES    TEBIfIXALES 

Parmi  les  travaux  hiatologiques  non  conrormes  au  neurone,  nous  citions  cenx 
de  Apathjr,  Bethe,  Nissl,  etc., qui,  après  coloration  au  bleu  de  méthjléne,  aTaieat 
décrit  la  continuité  du  réseau  tibrillaire  dans  les  centres,  et,  à  la  périphérie,  des 
fibrilles  ultraterminales  rendant  probables  &  ce  niveau  des  anastomoses  flbril- 
laires  vraies. 

Depuis  lors,  Ramon  y  Gajal  (1)  a  observé,  au  contraire,  grâce  à  une  nouvelle 
technique  au  nitrate  d'argent,  la  discontinuité  des  terminaisons  fibrillaires  daai 
les  centres.  Dans  un  article  récent  consacré  à  la  défense  du  neurone,  M.  le  pro- 
fesseur Dejerine(2)  a  insisté  sur  ces  résultais  qui,  vérifiés  à  Paris  par  Azoula;  (3) 
et  dernièrement  encore  par  Marinesco  (4),  semblent  confirmer  la  théorie  clas- 
sique en  démontrant  une  fois  de  plus  l'indépendance  des  unités  nerveuses. 

La  constatation  de  Ramon  y  Gajal,  très  intéressante  au  point  de  vue  histologique, 
est-elle  concluante  dans  la  discussion  du  neurone?  Nous  ne  le  crojons  pas  : 

1*)  Une  technique,  quelque  exacte  qu'elle  soit,  ne  donne  jamais  que  des 
résultats  partiels  qu'il  importe  d'interpréter.  Toutes  les  techniques  ne  sont,  en 
fait,  que  la  réalisation  voulue  de  certains  artifices  de  préparation,  mettant  en 
évidence  à  l'exclusion  des  autres  certains  éléments,  certains  détails  de  structure. 
Des  procédés  aussi  différents  que  les  imprégnations  métalliques  et  les  teintures 
par  les  couleurs  d'aniline  sont  intéressants  à.  comparer;  mais,  s'ils  se  eomplilnl 
heureusement,  on  ne  saurait  songer  k  les  superposer,  car  ils  ne  s'adressent  pas 
aux  mêmes  élémenls  chimiques  du  protoplasma  cellulaire. 

Il  semble  résulter  de  travaux  récents  que  les  imprégnations  s'effectuent  dans 
la  substance  protoplasmique  qui  enrobe  les  fibrilles  et  qui  disparaît  lorsque 
celles>ci  s'épanouissent  en  fibrilles  ultraterininales  ;  que  la  coloration  de  Apaibj 
et  Bethe,  au  contraire,  parait  colorer  la  substance  différenciée  qui  constitue 
la  fibrille  elle-même.  Ne  serait-ce  pas  1&  la  cause  des  résultats  opposés  obtenus 
par  les  deux  méthodes?  En  histologie,  les  constatations  effectuées  par  des 
moyens  différents  doivent  s'additionner  et  se  compléter  mutuellement.  De  ce  qoe 
la  nouvelle  technique  de  Ramon  y  Gajal  ne  colore  les  fibrilles  que  jusqu'A  un  certain 
niveau,  il  serait  excessif  de  conclure  à  leur  terminaison  brusque,  alors  que  d'as- 
tres techniques,  contrôlées  actuellement  par  de  nombreux  histologistes  expéri- 
mentés, donnent  des  résultats  contraires  (5).  Nous  pouvons  simplement  eo 
inférer  que'  la  structure,  la  composition  chimique,  les  réactions  de  ces  éléments 
se  modifient  en  un  point  donné. 

2°)  Du  reste,  lors  même  que  les  fibrilles  terminales  n'auraient  entre  elles  que 
des  rapports  de  contiguïté,  nous  ne  voyons  pas  en  quoi  cela  modifierait  en  rien 
la  conception  du  iV«ttru{<>.  Nous  croyons,  avec  tous  les  partisans  de  la  structure 
caténaire  du  tube  nerveux,  que  le  cyiindraxe,  produit  de  différenciation  cellu- 

(1)  Ramon  y  Cajal,  Trabajoê  dcl  laborat.  de  inv*tUgaeionet  biohgicttt  dt  la  Vnireniiai 
de  Madrid,  II,  décembre  1903. 

(2)  Objerinb,  Quelques  considérations  sur  la  théorie  du  neurone.  (Aen.  neuro{o$tfw, 
15  mars  1904.) 

(3)  AzouLAv,  Soe.  anat.el  Soc.  de  Xeurol.,  mars  1904. 

(4)  Marinesco,  Structure  de  la  partie  flbrillaire  des  cellules  nerveuses  à  l'état  oomul 
et  à  l'état  pathologique  {Rev.  neurologique,  mai  1904.) 

(5)  H.  JoRis.  A  propos  d'une  nouvelle  motliode  de  coloration  des  neuroObrillas,  struc- 
ture et  rapports  des  cellules  nerveuses.  (Bull,  de  l'Ac.  roy.  dt  Belgique,  avril  1904.) 
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Uire,  est  primitivement  segmentaire  et  ne  doit  sa  continuité  apparente  qu'à  la 
loudure  secondaire  plus  ou  moins  parfaite  des  fibrilles  de  chaque  neuroblaste 
avec  les  fibrilles  des  neuroblastes  Toisins  au  niveau  des  étranglements  de  Ran- 
vier.  Que  cette  soudure,  réalisée  sur  la  longueur  du  tube  nerTeux,  ne  s'effectue 
pas  dans  certains  points  des  centres  enti'e  éléments  de  valeur  différente,  et  qu'il 
y  persiste  des  interruptions  fibrillaires,  cela  ne  saurait  en  rien  infirmer  la  con- 
ception pol^celiulaire  du  lobule  nerveux  primitif.  N'avons-nous  pas,  dans  de 
nombreux  organes,  des  exemples  de  lobules  indépendants  les  uns  des  autres,  au 
moins  dans  leur  portion  centrale? 


II.   —  RâGiNiRATION  SEOHBNTAIRE  ET  AUTOGÈNE. 
DIFFÉRENCIATION  FONCTIONNELLE 

L&  régénération  des  corps  par  bourgeonnement  central,  quoique  classique,  n'a 
jamais  été  démontrée  et  ne  saurait  l'être,  car  l'on  ne  peut  suivre  sur  des  prépa- 
rations l'allongement  progressif  d'un  cjlindraxe.  Les  figures  données  à  l'appui 
de  cette  théorie  sont  susceptibles  d'interprétations  diverses.  Vaulair  a  cherché  à 
établir  chronologiquement  la  progression  du  bourgeonnement  central  ;  mais  il 
reconnaît  lui-même  combien  les  résultats  obtenus  s'éloignent  souvent  des  chif- 
fres  qu'il  a  fixés.  La  durée  de  la  régénération  devrait  être  au  moins  toujours 
proportionnelle  à  la  hauteur  de  la  section.  Cela  même  ne  se  réalise  pas,  ainsi  que 
les  chirurgiens  ont  fréquemment  l'occasion  de  le  vérifier  et  que  Speiser  (1)  le 
montre  dans  sa  revue  très  documentée  sur  la  suture  nerveuse. 

Cette  hjpothése  se  heurte,  du  reste,  à  des  difficultés  d'un  ordre  plus  général. 
Nulle  part  nous  ne  voyons  de  bourgeonnement  s'effectuer  aux  dépens  d'une 
substance  différenciée  qui  n'a  jamais  qu'une  valeur  purement  fonctionnelle. 
Dans  toute  cellule  la  propriété  de  bourgeonner  activement  est  réservée  &  la 
seule  portion  non  différenciée  du  protoplasma  à  laquelle  «ont  dévolues  les  fonc* 
tioii$  de  nutrition  et  de  régénération  cellulaires.  La  lame  osseuse,  la  fibre  con- 
jonctive,  la  fibrille  striée  n'ont  qu'un  rôle  fonctionnel;  les  phéfM>mënes  de  nutri- 
tion et  de  régénération  dépendent  du  protoplasma  de  l'ostéoblaae,  de  celui  de  la 
cellule  conjonctive  et  du  sarcoplasma.  Dans  le  tube  nerveux  le  cyliadraxe  repré- 
sente un  élément  hautement  différencié  remplissant  des  fonctions  dont  la  nature 
reste  encore  à  déterminer  (2);  mais,  en  temps  que  substance  différenciée,  est 

(U  Speiser,  Ub.  die  Prognose  der  Nervennaht.  {Forttckritu  der  méd.,  1908.) 

'il  Valeur  du  eylindraxe.  11  est  une  question  sur  laquelle  il  n'est  peut-être  pas  inutile 
d'attirer  l'aUentioD,  et  dont  la  solution  n'est  pas  aussi  simple  ni  aussi  évidente  qu'elle  le 
parait  ft  un  examen  superficiel.  Quelle  valeur  doit-on  attribuer  au  faisceau  de  fibrilles 
constituant  le  eylindraxe  dans  la  conduction  nerveuse;  quelle  idée  peut-on  se  faire  sur 
le  mode  de  fonctionnement  de  cet  organe  ;  enfin,  jusqu'à  quel  point  est-il  indispensable 
à  la  transmission  nerveuse? 

Les  propriétés  fondamentales  du  tube  nerveux  sont  la  conductibilité  et  l'excitabilité, 
qui  peuvent  se  dissocier  dans  certains  états  pathologiques. 

1*  Conduetibilité.  Les  réactions  électriques  du  système  nerveux  ont  porté  naturelle- 
ment  les  esprits  sinon  à  assimiler,  du  moins  à  rapprocher  l'influx  nerveux  du  courant 
■■lectrique.  La  théorie  du  neurone  aidant,  il  semble  que  l'on  considère  le  eylindraxe,  ou 
mieux  le  faisceau  de  ^brillet  eonduetrieet  qui  le  constitue,  comme  un  conducteur  inerte 
le  long  duquel  circule  un  courant  nerveux.  La  continuité  de  ce  conducteur  serait  indis- 
pensable à  l'intégrité  de  celte  transmission. 

Toutefois,  dans  les  centres,  l'inflax  pourrait  se  propager  par  simple  contiguïté  des 
fibrilles  terminales,  comme  entre  deux  fUs  de  cuivre  au  contact  l'un  de  l'autre.  Pour- 
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incapable  de  proliférer  lui-même.  Il  ne  saurait  s'accrottre  que  par  appositiong 
successives  effectuées  par  le  protoplasma  différencié  voisin  (protoplasma  du 
segment  interannulaire)  qui  seul  préside  au  processus  de  nutrition  et  de  néofor- 
mation. Le  bourgeonnement  du  cylindraxe  fut  proposé  à  une  époque  où  nos  con- 
naissances en  cytologie  étaient  encore  rudimentaires  et  où  l'on  ne  connaissait 
pas  les  colorations  électives  dont  nous  disposons  aujourd'hui.  Quelque  conipli- 

quoi  n'aurait-on  pas  le  droit  d'invoquer  cette  roâine  propagation  par  conliguïté  pour 
expliquer  l'intégrité  fonctionnelle  de  certains  tubes  à  cylindraxe  histologiquemeiit  fra^:- 
meoté? 

Mais  la  physiologie  nous  prouve  que  le  nerf  n'est  pas  un  conducteur  passif,  mais  au 
contraire  un  trammetleur  actif  de  l'ioflux  nerveux  qui,  loin  d'y  rencontrer  une  réaistance 
l'épuisant  rapidement,  conserve  toute  sa  valeur  et  même  s'y  renforce  dans  une  crrlomo 
mesure  (phénomène  de  la  boule  de  neige).  Chaque  segment  Interannulaire  parait  ajjir 
comme  un  petit  poste  transmettant  activement  l'excitation  qu'il  a  reçue  du  préccdenl,«t 
manifestant  ainsi  une  individualité  fonctionnelle  qui  corrobore  son  individuaUlceinbn  il- 
logique confirmée  par  des  travaux  récents.  Lehmaon  (Ub.  die  Natur  der Nerventhâtigiieit. 
Areh.  f.  d.  get.  Physxol.,  XCVII,  1903)  turive  6.  des  cuoclusions  analogues  et  assimile  ie 
nerf  vivant  en  activité  à  une  série  contiguë  de  piles  de  concentration. 

L'influx  nerveux  doit  donc  être  assimilé  moins  à  un  courant  sa  propageant  le  long 
d'un  conducteur,  qu'à  la  trantmi$»ion  active  d'une  térie  d'excitations  tuccet$ive$  de  neuio- 
btaste  à  neuroblaste. 

-  <•  L'excilabilili  est  un  phénomène  plus  complexe.  Elle  peut  être  réveillée  non  seuli^ 
ment  par  l'électricité,  mais  également  par  d'autres  agents  physiques  et  chimiques.  Kilo 
résuite  de  la  propriété  très  générale  du  protoplasma  nerveux,  de  pouvoir  trantfotmtr 
des  excitations,  des  vibrations  d'ordre  très  divers  en  des  vibrations  d'un  ordre  tpé<ial 
qui  constituent  l'inHux  nerveux.  Si  la  plupart  dos  éléments  nerveux  réagissent  à  1» 
secousse  électrique,  un  grand  nombre  d'entre  eux  sont  plus  particulièrement  aplei  t 
transformer  certaines  vibrations  spéciales  en  vue  desquelles  ils  sont  spécialement  litiU- 
renciés  (radiations  caloriques,  ondes  sonores  ou  lumineuses,  etc.,  etc.).  Nous  n'in;isleroii» 
pas  sur  ce  rôle  de  transformateur  que  nous  avons  plus  longuement  étudié  ailleurs. 
(Considérations  générales  sur  la  structura  et  le  fonctionnement  du  système  nervrui. 
(Journal  deptychol.  normal  et  patkol.,  mars  et  mai  1904).  et  qui  paraltétre  un  des  carac- 
tères fondamentaux  de  la  substance  nerveuse  différtneiée. 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  dans  la  névrite  segmentairo  périaxile,  nous  voyons  dc< 
neuroblastes  réduits  presque  uniquement  &  leur  substance  dilférenciée,  mais  privé»  tic 
la  plus  grande  partie  de  leur  protoplasma,  n'assurer  que  très  imparfaitement  la  trans- 
mission nerveuse  malgré  la  persistance  du  cylindraxe. 

Dans  la  digéaérescence  lealtérienne,  l'excitabilité  et  la  conductibilité  persistent  les  pre- 
miers jours  dans  le  bout  périphérique  malgré  la  désagrégation  précoce  des  librillc*;  la 
perte  de  l'excitabilité  ne  se  produit  que  vers  le  quatrième  ou  cinquième  jour,  alors  qu'il 
y  a  fragmentation  du  cylindraxe  qui  depuis  longtemps  n'est  plus  iibrillaire. 

Au  cours  de  la  régénération  des  nerfs  sectionnés,  il  existe  une  période  pendant  laquelle 
l'activité  fonctionoelle  a  reparu,  alors  que  l'excitabilité  du  bout  périphérique  (ait  défaut. 
Le  bout  périphérique  est  transmetteur  de  l'inllux  nerve.ux,  mais  incapable  eororc  il>' 
réagir  sous  t'influence  d'un  autre  agent  physique,  incapable  do  transformer  l'excitaliun 
électrique  en  influx  nerveux.  A  ce  moment  le  microscope  montre  les  nerfs  remplis  d'un 
protoplasma  encore  non  différencié  ou  tout  au  moins  ne  présentant  pas  encore  de  fibrilles 
régulièrement  constituées.  Erb,  Peterson,  Merenghi,  Sandulli  insistent  sur  ce  quelar^i- 
nération  nerveuse  n'est  pas  en  rapport  avec  la  restauration  anatomique. 

Ce  point  expérimental  est  à  rapprocher  de  ce  que  nous  connaissons  des  nécrilei  péri- 
phériques dans  le.squelles  les  signes  fonctionnels  ne  sont  souvent  pas  proportionnels  aux 
altérations  constatées  tant  dans  le  cylindraxe  que  dans  la  myéline. 

11  semble  donc  que  la  trantmiuion  nerveuse  peut  être,  dans  certains  cas,  assurée,  au 
moins  partiellement,  par  le  protoplatma  en  dehors  du  cylindraxe  dont  la  continuité  par- 
faite n'est  pas  absolument  indispensable,  et  qui  ne  saurait,  &  lui  seul,  remplir  exactement 
cette  fonction.  Le  faisceau  de  flbrilles  nous  apparaît  comme  un  élément  hautement  dllTi-- 
rencié  du  neuroblaste,  comme  un  produit  de  perfectionnement,  dont  ie  réie,  moins  élé- 
mentaire qu'on  ne  le  croit  communément,  n'est  pas  celui  d'un  simple  conducteur  et 
devrait  faire  le  sujet  de  nouvelles  recherches. 
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quée  et  peu  vraisemblable  que  devint  dans  la  suite  cette  hypothèse,  elle  fut  un 
des  points  de  départ  de  l'hypothèse  du  neurone,  et  depuis  lors  ces  deux  hypo- 
thèses ont  persisté,  quoique  non  démontrées,  grâce  à  l'appui  réciproque  qu'elles 
se  prêtaient  mutuellement  chaque  fois  que  l'une  d'elles  était  mise  en  discussion. 

La  régénération  legmentaire  diteontinue  est,  au  contraire,  conforme  à  ce  que 
nous  rencontrons  dans  tous  les  autres  tissus.  Cela  seul  sufflrait  pour  nous 
engager  k  l'admettre  de  préférence  à  la  précédente.  Elle  a  pu,  du  reste,  être 
suivie  pas  &  pas  dans  toutes  ses  phases,  par  Bunguer,  Galeotti  et  Lévi,  Wieting, 
Kennedy,  Hanken,  Uethe,  Hallance  et  Stewart,  Henriksen  et  d'autres,  trop  nom- 
breux, aujourd'hui  pour  être  tous  cités  ici. 

Deux  points  sont  k  considérer  dans  cette  régénération  segmentaire  :  la  néofor- 
malion  d'éléments  nerveux  dans  le  bout  périphérique,  et  ladifférenciation  de  ces 
éléments  en  tubes  nerveux  parfaits. 

Les  tubes  nerveux  du  bout  périphérique  se  reforment  legmentairement  aux 
dépens  des  cellules  fusiformes  nées  des  noyaux  de  Scbwann.  C'est  &  l'intérieur 
de  ces  cellules  que  se  différencient  des  segments  de  cylindraxe  qui  s'unissent 
ensuite  bout  à  bout.  Les  fibrilles,  comme  la  myéline,  sont  des  produits  de  diffé- 
renciation interne  du  protoplasma  de  ces  neuroblastes.  La  différenciation  des 
neuroblastes  ainsi  développés  dans  le  bout  périphérique  est  donc  un  phénomène 
secondaire  de  perfectionnement  (1). 

(I)  Cette  différenciation,  fonction  de  l'activité  physiologique,  se  vérifie  dans  révolution 
de  tous  les  tissus. 

Au  début,  toutes  les  cellules,  issues  de  la  cellule  primordiale  unique,  sont  sensible- 
ment identiques  et  mènent  une  vie  purement  végétative  où  leur  protoplasma  indilTérent 
remplit  à  un  faible  degré  toutes  les  fonctions  à  la  fois.  Mais  bientôt  elles  se  trouvent 
inciti'cs  A  s'exercer  plus  spécialement  dans  le  sens  de  telle  ou  telle  activité,  dont  le  dèvo- 
loppcinenl,  au  point  qu'elles  occupent,  est  plus  aisé  ou  plus  avantageux  pour  l'ensemble 
de  l'organism3.  Dans  lu  suite,  clia<iue  cellule  s'orientant  de  plus  en  plus  en  vue  d'un  rôle 
partieuiier,  finit  par  se  spécifier  et  modifier  sa  forme  et  sa  structure  en  sécrétant  des 
substances  spéciales  destinées  à  assurer  le  fonctionnement  le  plus  parfait  possible.  Si  la 
cellule  cn'ie  la  fonction,  c'est  par  contre  le  fonctionnement  qui  parait  occasionner  la 
difléreoriation  de  la  cellule  d'abord  indifTérente.  Nous  ne  pouvons  pas  plus  nous  repré- 
senter une  cellule  remplissant  une  fonction  déterminée  sans  une  certaine  difréreociation 
appropriée,  qu'une  cellule  conservant  intacte  sa  haute  dilTérrnciation  malgré  la  perle 
absolue  de  toute  activité. 

C'est  donc  la  différenciation  cellulaire  et  non  pas  la  vie  de  la  cellule  qui  est  sous  la 
dépendance  du  fonctionnement  normal.  Que  la  fonction  soit  rendue  impossible,  les  subs- 
lanre.s  spécifiques  ne  se  renouvellent  plus,  la  différenciation  devenue  inutile  disparaît, 
la  cellule  reprend  un  état  protoplasmique  indiffèrent  voisin  de  l'état  embryonnaire.  C'est 
ce  que  nous  avons  appelé  la  régreition  cellulaire.  Mais  la  cellule  n'est  pas  morte  pour 
cola  et  les  modifications  morphologiques  qu'elle  pourra  subir  ne  sont  que  des  essais 
d'adiptation  aux  nouvelles  conditions  qui  lui  sont  imposées.  Que  le  fonctionnement 
redi-t  icnno  possible,  elle  se  remettra  A  sécréter  de  la  substance  spécifique  et  reprendra 
sa  diirérenciation  première. 

Cette  loi  très  générale  se  vérifie  dans  les  nerfs  normaux  au  cours  du  développement, 
et  dans  les  nerfs  pathologiques.  Après  section  d'un  tronc  nervt  ux,  les  neuroblastes  du 
bout  (lériphérique  perdent  leur  différenciation  devenue  inutile  (désagrégation  des  fibrilles 
et  de  la  myéline);  ils  se  multiplient  et  donnent  naissance  à  de  jeunes  éléments  indiffé- 
rents voisins  de  l'état  embryonnaire  (dégénérescence  'nallérienne).  Ces  éléments,  dis- 
pcr.«é.s  dans  le  tissu  conjonctif  voisin  ou  inclus  dans  les  vieilles  gaines  de  Schwann, 
tendent  A  devenir  fusiformes  et  A  s'unir  par  leurs  extrémités  pour  constituer  des  boyaux 
cellulaires  A  protoplasma  non  différencié.  Ceci  constitue  la  première  phase  de  la  régé- 
nération. Dans  la  suite,  et  si  les  circonstances  s'y  prêtent,  ou  mieux  si  l'influx  nerveux 
peut  leur  être  transmis  par  quelque  voie,  ces  cellules  fusiformes  différencieront  au  sein 
du  leur  protoplasma  des  éléments  spécifiques  et  constitueront  des  segments  interannu- 
luire.-i  complets. 
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Elle  relève  de  l'activité  physiologique  et  ne  s'opère  plus  ou  moins  complèt^ 
ment  qu'en  tant  qu'une  activité  spécifique  pourra  se  manifester. 

Lorsque  la  réunion  des  deux  bouts  est  possible,  les  boyaux  cellulaires  se 
fusionnent  avec  les  tubes  du  bout  central  et  ne  tardent  pas  &  se  dilTéreneier 
complètement,  indépendamment  de  tout  bourgeonnement.  Ge  que  l'on  prend 
pour  des  bourgeons  latéraux  ne  représente  que  des  neuroblastes  périphériques 
venus  s'accoler,  se  greffer  sur  le  dernier  neuroblaste  du  bout  central,  soit  à  son 
extrémité  parfois  renflée,  soit  au  niveau  du  collet  rétréci  qui  la  surmonte.  Les 
auteurs  cités  plus  haut  ont,  du  reste,  pu  souvent  constater  l'existence  de  f  viin- 
draxes  segmentaires  dans  le  bout  périphérique  alors  qu'il  n'en  existait  pas 
encore  dans  la  cicatrice  de  réunion  renfermant  uniquement  des  bandes  proln- 
plasmiques. 

Lorsque  toute  réunion  est  impossible,  ces  boyaux  cellulaires  demeurent  long- 
temps &  l'état  indifférent  et  ne  présentent  que  des  tentatives  généralement 
imparfaites  de  différenciation  segmentaire.  Exceptionnellement,  ils  peuient 
cependant  reprendre  l'aspect  de  tubes  parfaits  comme  dans  les  observations  île 
Philippeaux  et  Vulpian,  Bethe,  Ballance  et  Stewart,  Henriksen  et  la  nôtre. 

Si,  vu  la  technique  rudimentaire  employée  &  cette  époque,  il  est  difficile  de 
tirer  des  conclusions  absolues  des  expériences  de  Vulpian,  elles  sont  toutefois 
assez  précises  et  assez  multipliées  pour  que  l'on  ne  puisse  les  regarder  comme 
des  erreurs  d'observation.  Dans  les  expériences  V,  VI,  VIII  et  XIV  du  mémoire 
de  1859  de  Philippeaux  et  Vulpian,  il  y  a  apparition,  dans  le  bout  périphérique, 
de  tubes  nerveux  jeunes,  grêles,  moniliformes,  en  dehors  de  toute  réunion.  Cet 
nerfs  régénérés  ne  le  sont  souvent  que  segmentairement.  Dans  les  expériences  III. 
X,  XI  et  XIII  de  1863,  des  fragments  de  nerfs  greffés  sous  la  peau  contenaient 
des  tubes  jeunes,  deux  à  sept  mois  après  l'opération.  C'est  en  présence  de 
l'opposition  générale  soulevée  par  ses  conclusions  précédentes  que  Vulpian, 
en  1874,  cherche  un  terrain  de  conciliation  et  admet  qu'il  est  possible  que  les 
tubes  nerveux  constatés  dans  le  bout  périphérique,  non  réuni,  proviennent 
d'anastomoses  avec  des  fllets  nerveux  du  voisinage  intéressés  au  cours  de  la 
section. 

Ces  expériences  ont  été  reprises  récomment  et  confirmées  par  Bethe  avec  tous 
les  soins  d'une  technique  moderne.  Ballance  et  Stewart,  Mûnzer,  Henriksen  et 
nous-mème  avons  eu  l'occasion  de  vérifier  des  phénomènes  identiques  tant 
chez  l'homme  que  chez  les  animaux.  Enfin,  V.  Gehuchlen  (1),  quatre- vingt  trois 
jours  après  l'arrachement  du  sciatique  chez  un  jeune  chien,  a  constaté  que, 
malgré  l'absence  de  réunion,  le  bout  périphérique,  quoique  séparé  des  centres 
médullaires,  avait  récupéré  sa  conductibilité  et  son  excitabilité. 

Cette  redifférenciation  du  bout  périphérique  indiquait,  selon  nous,  que  ces 
éléments  araient  pu  récupérer  une  certaine  activité  fonctionnelle;  qu'ils  avaient 
pu,  directement  ou  indirectement,  entrer  en  rapport  avec  l'influx  nerveux.  Il  res- 
tait à  déterminer  la  voie  de  retour  de  cette  circulation  nerveuse. 

Mûnzer,  en  1902,  ayant  répété  les  expériences  de  Bethe  et  vérifié  la  prèsenre 
de  tubes  régénérés  dans  le  bout  périphérique  non  réuni,  suppose,  sans  toutefois 
avoir  pu  constater  l'exactitude  de  son  hypothèse,  que  le  névrome  terminal  péri- 
phérique, grâce  à  ses  adhérences  avec  les  tissus  voisins,  a  dû  se  mettre  en 
rapport  avec  quelques  filets  nerveux  du  voisinage.  Mais,  comme  ces  adhérences 

(1)  V.  Gbhocrten,  Considération  sur  la  structure  de  la  cellule  nerveuse  et  sur  les  coo- 
oexions  anatomiques  des  neurones.  {Bull.  ae.  roy.  de  mid.  de  Belgique,  janv.  i9t4.j 
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sont  très  fréquentes,  comme  il  y  a  des  filets  nerveux  partout  et  que  le  moignon 
ne  saurait  reposer  que  sur  des  tissus  chargés  de  ces  éléments,  on  se  demande 
pourquoi  la  régénération  ne  se  réalise  pas  le  plus  souvent.  Dans  notre  observa- 
tion (1)  le  névrome  périphérique,  perdu  dans  une  épaisse  enveloppe  graisseuse, 
était  aussi  indépendant  que  possible  des  tissus  voisins.  Les  i7  centimètres  qui 
séparaient  les  deux  névromes  terminaux  rendent  peu  vraisemblable  l'hjrpothèse, 
soulevée  par  M.  Dejerine,  d'anastomoses  méconnues  avec  le  bout  central.  EnQn, 
les  tubes  nerveux  contenus  dans  le  bout  périphérique  étaient  d'autant  plus  par- 
faits qu'on  les  étudiait  plus  loin  de  la  section.  Réduits  à  des  bandes  protoplas- 
miques  dans  le  corps  du  névrome,  ils  montraient  plus  loin  des  traînées  minces 
et  discontinues  de  myéline  qui,  plus  loin  encore,  formaient  des  gaines  complètes  ; 
enfln  apparaissaient  les  cylindraxes  caractéristiques.  Mais  la  grande  largeur  des 
étranglements  de  Kanvier  et  l'indépendance  relative  des  segments  interannu- 
laires conservaient  à  ces  tubes  une  certaine  apparence  embryonnaire. 

La  régénération  semblait  donc  se  couiplèter  très  lentement  de  la  périphérie 
vers  la  ieetion,  ce  qui  nous  porta  à  penser  que  c'était  par  la  périphérie  que 
s'opérait  le  reflux  nerveux,  cause  de  la  diiférenciation  parfaite  de  ces  éléments. 

En  tout  cas  il  ne  s'agissait  pas  Ib  de  tubes  récurrents  provenant  de  troncs 
voisins,  car  ces  tubes  n'auraient  eu  aucune  raison  pour  dégénérer  après  la 
section  du  médian,  ni,  par  conséquent,  pour  être  en  voie  de  régénération. 


III.  —  Sensibilité  rêcubrbntb  et  suppléances  nerveuses 

L'expérimentation  a  montré  aux  physiologistes  que  le  bout  périphérique  d'une 
racine  antérieure  sectionnée  est  sensible  et  que  cette  sensibilité  vient  de  la 
racine  postérieure.  La  récurrence  du  filet  sensible  de  la  racine  postérieure  dans 
la  racine  antérieure  se  ferait  non  pas  au  niveau  de  l'accolement  des  racines,  mais 
à  la  périphérie,  car  la  section  des  nerfs  mixtes  provenant  de  la  jonction  de  deux 
racines  abolit  la  sensibilité  récurrente  (CI.  Bernard).  La  sensibilité  du  bout 
périphérique  est  d'autant  plus  marquée  qu'on  se  porte  davantage  &  la  péri- 
phérie. 

Arloing  et  Tripier  ont  constaté,  d'une  part  que  cette  sensibilité  récurrente 
persistait  dans  le  bout  périphérique  d'un  collatéral  jusqu'à  ce  que  l'on  ait 
sectionné  les  trois  autres  collatéraux  ;  d'autre  part,  qu'après  division  de  trois 
collatéraux,  la  sensibilité  était  conservée  sur  tous  les  points  du  doigt,  et  ne 
disparaissait  que  lorsque  l'on  sectionnait  le  quatrième. 

C'est  à  ces  filets  récurrents  que  seraient  dues  la  sensibilité  du  bout  périphé- 
rique et  la  suppléance  du  ou  des  collatéraux  sectionnés  par  le  on  les  collatéraux 
respectés.  Cette  conception  est-elle  compatible  avec  la  doctrine  du  neurone 
d'après  laquelle  chaque  tube  nerveux  est  un  organe  terminal  dont  les  ramifi- 
cations ne  sauraient  s'anastomoser  vraiment  avec  les  ramifications  d'un  tube 
voisin  ? 

Quant  aux  fileU  réeurrenU,  leur  rdle  dans  la  sensibilité  périphérique  parait 
difficile  à  concevoir  si  l'on  se  souvient  que  :  quel  que  soit  le  point  d'un  nerf 
■ensitif  que  l'on  irrite,  la  sensation  est  toujours  reportée  au  siège  des  ramifi- 
cations terminales  de  ce  nerf.  La  sensibilité  du  bout  périphérique  existant  plus 

(t)  G.  Dosante.  Névrome  adipeux  du  médian.  Résection.  Régénération  autogèoe.  (Nouv. 
Iconogr.  de  la  Salpétriére.  nor.  1903.) 
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OU  moins  accusée  sur  toute  la  hauteur  du  nerf,  la  surface  de  section  de  ce 
bout  périphérique  doit  renfermer,  à  côté  des  rares  et  hypothétiques  ramifira- 
tions  qui  se  terminent  juste  à.  ce  niveau,  les  troncs  de  tous  les  fliets  récurrents 
qui  vont  se  ramifier  plus  ou  moins  haut  dans  le  bout  central.  Son  pincement 
devrait  donc  déterminer  une  douleur  rapportée  aux  points  de  terminaison  de  ces 
rameaux  récurrents,  c'est-à-dire  en  amont  de  la  section.  Après  section  du 
cubital  ou  du  médian  au  poignet,  par  exemple,  l'excitation  du  bout  périphérique 
devrait  occasionner  une  douleur  ressentie  àl'avant-bras  ou  au  bras.  Or,  dans  les 
quelques  cas  où  le  phénomène  a  pu  être  recherché  chez  l'homme,  c'est  à  la 
périphérie  que  le  malade  reportait  la  sensation  douloureuse.  De  ce  fait  on  peut 
conclure  que  les  rameaux  demeurés  sensibles  dans  ce  bout  périphérique  sont 
centrifuges  et  non  pas  centripètes. 

En  aucun  eat  det  rameaux  récurrents  ne  pourraient  concourir  à  riunerwUim 
périphérique,  tant  que  l'on  admet  det  neurones  indépendants. 

Ajoutons,  enfln,  que,  au  moins  pour  les  gros  nerfs  des  membres,  cette  sensi- 
bilité du  bout  périphérique  observée  au  niveau  de  la  section  ne  saurait  s'expli- 
quer par  l'accolement  de  fibres  venue&  de  troncs  voisins  et  suivant  une  marche 
centrifuge  pour  se  porter  à  la  périphérie.  Si  cet  accotement  s'effectuait  au- 
dessous  de  la  section,  le  pincement  de  cette  section,  ne  l'intéressant  pas, 
demeurerait  indolore;  s'il  s'effectuait  au-dessus,  ces  fibres  seraient  également 
séparées  du  centre  et  paralysées  au  même  titre  que  celle  du  tronc  principal. 

Suppléances  nerveuses.  —  Les  Gbres  récurrentes,  qu'échangent  entre  eux  les 
troncs  nerveux  et  qui  se  réfléchissent  pour  remonter  ensuite  à  une  certaine 
hauteur,  ne  sauraient  donc,  pour  les  partisans  du  neurone,  contribuer  k  l'inner- 
vation de  la  pulpe  digitale,  et  représenteraient  des  éléments  sans  fonction 
périphérique.  Elles  ne  pourraient  concourir  &  la  suppléance  sensitive.  D'après 
les  expériences  d'Arloing  et  Tripier,' et  si  l'on  admet  les  terminaisons  libre*, 
on  se  voit  réduit  à  supposer  que  chaque  collatéral  renferme,  outre  ses  fibres 
récurrentes,  des  tubes  nerveux  en  nombre  suffisant  pour  assurer  à  lui  seul  éven- 
tuellement l'innervation  intégrale  de  tout  le  doigt. 

Hais  les  phénomènes  de  suppléance  ne  s'observent  pas  uniquement  au  niveau 
des  phalanges.  Nombreux  sont  les  cas  de  section  du  médian  ou  du  cubital  sans 
anesthésie  consécutive  (Gleiss,  Finotli,  Laubri,  Miner,  Mûller,  etc.)  et  parfois 
même  sans  paralysie  motrice  (Dowlby,  Bobrpff,  Tuf  fier  et  Claude,  Laugier. 
Nélaton,  Heurteioup,  Nott,  Oramweli).  .Marenghi  a  pu  sectionner  chez  le  chien 
le  sciatique  sans  déterminer  d'anesthésie,  mais  la  section  ultérieure  du  crural 
entraînait  l'anesthésie  dans  le  territoire  des  deux  nerfs.  Bien  plus,  Baudens  a 
constaté,  dans  un  cas,  la  conservation  de  la  sensibilité  après  section  de  tous  les 
nerfs  du  bras,  sauf  le  musculo-spinal.  On  peut  en  rapprocher  les  observations 
relevées  par  les  chirurgiens,  de  retour  de  la  sensibilité  après  section  d'un  tronc 
nerveux,  trop  précoce  pour  permettre  d'admettre  une  régénération  du  bout 
périphérique  (Berger,  Le  Fort,  (îlûck,  Kennedy,  Henriksen,  Schmidt,  Kraus- 
shold,  Heuter,  Péraire,  Polaillon,  Surmary,  Holden,  Cbaput,  KôUiker.  etc.). Ces 
faits,  quoique  rares,  sont  toutefois  assez  nombreux  pour  devoir  être  pris  en  con- 
sidération dans  toute  étude  générale  sur  le  système  nerveux. 

Faut-il  donc  supposer  que  chez  tous  ces  sujets  chacun  de  ces  gros  troncs, 
en  dehors  des  filets  récurrents,  renfermaient  des  tubes  nerveux  en  quantité  suffi- 
sante pour  assurer  l'innervatiou  sensitive  de  tout  le  membre  et  pour  suppléer 
les  autres  nerfs  ? 

Ainsi,  tant  que  l'on  cherche  à  se  restreindre  à  l'hypothèse  de  terminaisons 
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nerveuses  toujours  libres,  les  faits  de  suppIéaDce,  que  l'on  ne  peut  nier  sans 
pouvoir  encore  en  déterminer  le  mécanisme,  se  heurtent  à  des  improbabilités 
matérielles.  Des  filets  récurrents  qui,  par  définition,  ne  concourent  pas  à 
l'innervation  périphérique,  n'apportent  aucun  éclaircissement  à  la  question.  On 
ne  saurait,  en  tout  cas,  invoquer  à  l'appui  du  neurone  ces  phénomènes  qui, 
bien  au  contraire,  paraissent  peu  conciliables  avec  celte  théorie. 

L'existence  pour  le  système  nerveux  d'un  circuit  périphérique  analogue  aux 
capillaires  pour  le  système  circulatoire  expliquerait  facilement  au  contraire  ces 
faits  qui,  se  manifestant  d'autant  plus  facilement  que  l'on  considère  un  territoire 
plus  périphérique,  c'est-à-dire  plus  rapproché  de  ces  voies  anastomotiques, 
deviendraient  assimilables  aux  suppléances  et  aux  reflux  vasculaires.  La  persis- 
tance de  la  sensibilité  après  section  d'un  gros  tronc  nerveux  relèverait  d'une 
perméabilité  anormale,  primitive  ou  secondaire,  de  ces  capillaires  nerveux;  on 
comprendrait  pourquoi  après  certaines  névrotomies  le  champ  aneslbésique,  très 
étendu  d'abord,  se  rétrécit  rapidement  les  jours  suivants,  et  comment  peut 
reparaître  la  sensibilité  dans  le  territoire  d'un  nerf,  deux,  trois,  quatre  jours 
seulement  après  sa  section.  C'est,  enfin,  à  des  suppléances  de  même  ordre  que 
l'on  pourrait  attribuer  les  faits  de  Dejerine,  de  P.  Marie  et  G.  GuiJIain  (1)  qui 
ont  observé,  dans  certains  cas  de  lésions  cérébrales  infantiles  avec  grosse  dègè- 
oération  d'un  faisceau  pyramidal,  une  hypertrophie  compensatrice  du  faisceau 
pyramidal  du  c6té  opposé  sur  toute  la  hauteur  du  névraxe. 

Il  est  vrai  que  ces  suppléances  ne  sont  pas  la  règle;  mais  il  y  a  sans  doute, 
ici.  des  questions  individuelles  de  nombre  et  de  perméabilité  dont  il  importerait 
de  tenir  compte. 

Ces  anastomoses  périphériques  vraies  étaient  implicitement  admises  par 
Arloing  et  Tripier;  elles  furent  dans  la  suite  niées  par  les  partisans  du  neurone. 
Elles  cessent  d'être  aujourd'hui  une  improbabilité  depuis  les  travaux  parus  dans 
ces  dernières  années. 

S'efTecluent-elles  par  les  fibrilles  ultraterminales  d'Apathy  et  de  Belhe  ou  par 
toute  autre  voie  encore  inconnue,  on  ne  saurait  à  ce  sujet  que  faire  d'inutiles 
hypothèses.  Mais  ces  phénomènes  de  suppléance,  aujourd'hui  bien  connus  des 
chirurgiens  surtout,  paraissent  impliquer  que,  si  dans  le  système  nerveux  il  y  a 
des  territoires  aàsez  bien  délerraincs,  il  semble  également  que  dans  certains  cas 
il  puisse  s'établir  des  communications  par  voies  anastomotiques  vraies  périphé- 
riques. 


IV.  —  PbOPAGATIO.N  des  DKGÉNiRESCEMCES 

La  limitation  de  la  dégénérescence  secondaire  au  neurone  intéressé,  quoique 
classique,  est  loin  d'être  généralement  admise. 

-Mœbius,  dos  4882,  Monakow  en  1891  et  1895,  Pilez  en  1898,  etc.,  etc.,  ont 
insisté  sur  les  altérations  indirectes  d'un  neurone  en  suite  de  l'affection  d'un 
autre  neurone,  et  nous  avons,  en  1895  et  1898,  réuni  une  série  de  faits  raon- 
Iraiit  que  cette  propagation  pouvait  s'effectuer  aussi  bien  dans  les  voies  sensi- 
tives  que  dans  les  voies  motrices,  également  dans  le  sens  du  courant  nerveux 
et  dans  le  sens  rétrograde. 

(Il  P.  Marie  el  G.  GriLL.ti.N.  Le  faisceau  pyramidal  dans  riioiniplègie  eafantile.  Hyper- 
trophie compeogalrice  du  faisceau  pyramidal.  (liev.  neurol.,  1903.) 
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Chez  les  anciens  hémiplégiques  en  particulier,  si,  malgré  l'amjotropbie  qui 
survient,  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  les  nerfs  périphériques  paraissent 
sains  par  les  méthodes  usuelles,  on  ne  saurait  en  conclure  à  l'intégrité  certaine 
du  tèléneurone  moteur  dont  la  participation  semble,  au  contraire,  indiquée  par 
l'état  des  muscles.  Du  reste,  Schinifer,  Marinesco  ont  relevé,  chez  les  hémipli^- 
giques  récents,  une  chromatolyse  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Ces  cellules 
réagissent  donc  en  suite  d'une  lésion  du  neurone  pvramidal  auquel  elles  n'appar- 
tiennent pas,  comme  A.  la  suite  de  l'interruption  du  neurone  périphérique  dont 
elles  font  partie.  La  même  propagation  peut  se  voir  entre  un  neurone  sensitif  pt 
un  neurone  moteur,  et  Braeunig  (1)  a  vérifié  des  dégénérescences  dans  le  télé- 
neurone moteur  à  la  suite  de  la  section  des  racines  postérieures.  Chez  les  hémi- 
plégiques anciens,  dès  1863,  Cornil  a  signalé  dans  les  troncs  nerveux  corres- 
pondants un  épaississement  des  travées  conjonctives  qui  répond,  soit  k  une 
légère  diminution  du  diamètre  des  tubes  conservés,  soit  &  la  disparition  d« 
quelques-uns  d'entre  eux.  Des  altérations  de  même  ordre  s'observent  dans  les 
centres  et  Klippel,  en  mettant  en  évidence  l'hémiatrophie  de  la  moelle  chez  les 
hémiplégiques,  a  montré,  qu'en  dehors  des  faisceaux  pyramidaux  les  autres  fais- 
ceaux blancs  et  la  substance  grise,  quoique  ne  présentant  pas  de  lésions  déce- 
lables par  le  Marchi  ou  le  Weigert-Pal,  étaient  cependant  en  proie  à  un  pro- 
cessus pathologique. 

Loin  donc  que  la  limitation  des  dégénérescences  soit  la  règle,  elle  parait,  au 
contraire,  être  l'exception.  D'une  façon  générale,  les  déginéreseeneet  teeo»da%Tn 
se  systématisent  dans  l'ensemble  des  lobules  primitifs  ayant,  avec  le  foyer  patho- 
logique, des  rapports  fonctionnels  intimes;  mais  leur  intensité  est  proportion- 
nelle, dans  chacun  de  ces  départements,  à  l'importance  des  troubles  fonctionnels 
déterminés  par  la  lésion  primordiale.  Toutefois,  comme  les  dégénireieiniet  pro- 
pagiêt,  résultant  d'une  simple  diminution  de  l'influx  nerveux,  aflectent  le  plus 
souvent  la  forme  d'une  atrophie  simple,  tandis  que  la  dégénérescence  wallérienne, 
relevant  d'une  suppret$ion  totaU  de  cet  influx,  se  cantonne  en  général  dans  le 
seul  neurone  primitivement  lésé,  on  est  en  droit  de  maintenir  pratiquement  la 
limitation  systématique  de  la  dégéaére$c»nee  waUiritnne. 

Mais  cette  limitation  n'est  pas  une  preuve  de  l'unité  eytologique  du  neuroite 
et  n'infirme  en  rien  la  conception  du  lobule  polycellulaire  dont  elle  indique  sim- 
plement l'unité  fonctionnelle,  unité  identique  à  l'unité  fonctionnelle  de  tout  autre 
lobule  glandulaire  et  que  personne  ne  songe  à  lui  dénier. 


V.  —  Conclusion 

Les  neurologistes,  pour  lesquels  la  question  du  neurone  n'a  jamais  été  ouverte, 
ne  considèrent  la  cellule  et  le  tube  nerveux  qu'au  point  de  vue  fonctionnel, 
alors  que,  par  définition,  le  point  de  vue  eytologxque  est  seul  en  discussion 

On  voit,  d'après  ce  qui  précède,  que  les  arguments  invoqués  par  les  partisans 
du  neurone  ne  constituent  aucune  preuve  victorieuse  en  faveur  de  l'imita  cjita- 
logique  de  Waldeyer  et  ne  parlent  qu'en  faveur  d'une  unité  physiologique  que  per- 
sonne ne  songe  à  refuser  au  lobule  nerveux  polycellulaire. 

Si  l'existence  d'un  réseau  fibrillaire  continu  entraîne  l'effondrement  du  iV»- 

(1)  BR.SDNIG,  Uebcr  Oegcnerations-Vorg&nge  im  motorischen  Teleneurio  nach  Durchs- 
chneiduDg  der  liinteren  Ruckermarkswurzeln.  {Areh.  f.  Phgsiol.  1903.) 
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ront,  la  discontinuité  des  flbrilles  ne  saurait,  par  contre,  être  invoquée  contre 
la  conception  du  Neurule. 

Les  travaux  modernes,  en  montrant  la  régénération  segmentaire  du  bout  péri- 
phérique  aprt'-s  réunion  avec  le  bout  central,  suffiraient  pour  ruiner  le  neurone, 
même  si  aucune  autre  improbabilité  ne  venait  mettre  en  question  ce  dogme 
classique,  mais  trop  schématique.  Ils  ne  permettent  plus  de  regarder  comme 
une  absurdité  la  possibilité  d'une  régénération  en  l'absence  de  toute  réunion  avec 
le  tronc  central.  La  difTérenciation  des  neuroblastes  étant  fonction  de  l'excitation 
nerveuse,  et  s'étant  effectuée,  dans  notre  cas,  de  la  périphérie  au  centre,  nous 
avons  été  conduit  &  invoquer,  par  exclusion,  l'hypothèse  d'un  reQux  nerveux 
périphérique  rendu  possible  dans  certains  cas,  reflux  dont  le  réseau  d'.\pathy 
et  de  Bethe  faciliterait  singulièrement  l'intelligence. 

D'autres  faits,  trop  souvent  observés  par  les  chirurgiens  pour  pouvoir  être 
négligés,  tels  que  l'absence  de  troubles  fonctionnels  et  le  rétablissement  pré- 
coce de  la  sensibilité,  après  section  nerveuse,  parlent  également  en  faveur 
d.'anastomote$  périphériques  vraits. 

Ces  phénomènes  de  tuppléanee  ne  sauraient,  comme  nous  l'avons  vu,  relever 
de  fibres  réeutrentet.  Avec  la  conception  du  neurone,  il  faudrait  admettre  que, 
dans  certains  cas,  chaque  gros  tronc  serait  susceptible  d'assurer  à  lui  seul  l'in- 
nervation sensitive  da  membre  tout  entier.  Celte  hypothèse  nous  parait  moins 
plausible  que  celle  d'une  circulation  nerveuse  pouvant  accidentellement  s'effec- 
tuer par  les  fibrilles  d'Apathy  ou  par  tout  autre  élément  encore  indéterminé 
qui,  constituant  des  voies  faiblement  utilisées  à  l'état  normal,  pourraient  deve- 
nir plus  perméables  chez  certains  individus  ou  ft  la  suite  de  certains  états  patho 
logiques. 

La  limite  des  dégénérescences  n'est  pas  absolue.  Toutefois,  les  dégénéres- 
cences propagées  affectant  généralement  la  forme  atrophique,  on  peut,  en  pra- 
tique, maintenir  la  limitation  de  la  dégénérescence  wallérienne  au  neurone 
lésé.  Mais  cette  limitation  n'est  pas  une  preuve  de  l'unité  cytologique  du  neu- 
rone et  n'infirme  en  rien  la  conception  du  lobule  polj-cellulaire  dont  elle  indique 
simplement  rMni(é/ii>Re(M>iin«((«. 

Le  lobule  nerveux  primitif  poly cellulaire,  dont  la  conception  découle  directe- 
ment de  la  structure  caténaire  du  tube  nerveux,  non  seulement  cadre  absolument 
avec  tout  ce  que  l'on  expliquait  jusqu'ici  par  le  neurone,  mais  aussi  avec  les' 
faits  dont  le  neurone  ne  parvenait  pas  k  donner  une  interprétation  suffisante; 
il  permet,  en  outre,  de  faire  rentrer  le  système  nerveux  dans  le  plan  général 
constaté  dans  tous  les  autres  organes. 

Tout  lobule  glandulaire  représente  une  unité  physiologique  polycelluiaire  et 
comporte  des  éléments  plus  particulièrement  fonctionnels  et  d'autres  différenciés 
en  vue  du  transport  des  produits  formés  par  les  précédents.  Les  cellules  consti- 
tuant le  lobule  ont  une  vie  propre  et  des  réactions  propres  vis-vis  des  agents 
pathogènes.  Elles  présentent  une  indépendance  individuelle  très  nette  à  l'égard 
des  pkénomine*  généraux,  particulièrement  des  infections  et  des  intoxications 
(bronchite  et  pneumonie,  orchite  ourlienne  et  épididymite  blennorragique, 
glomérulo-népbrite  scarlatineuse  et  lésion  des  tubes  contournés  dans  l'intoxi- 
cation par  le  sublimé,  etc.,  etc.  Leur  dépendance  réciproque  apparaît,  au  con- 
traire, dès  que  la  pathologie  touche  au  /'on6(tonN«m«it(  du  lobule  (lésion  de  l'aci- 
nus  après  obstruction  du  canal  excréteur  et  vice-ver$a);  tout  trouble  fonctionnel 
d'une  portion  du  lobule  entraîne  une  altération  secondaire  du  reste  du  lobule. 
Il  en  est  de  même  du  Neurule  dont  les  éléments  constitutifs  (cellules  ganglion- 
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naires  assimilables  k  l'acinus  glandulaire,  et  neuroblastes  périphériques  assimi- 
lables au  canal  excréteur),  présentent  une  indépendance  individuelle  depuis 
longtemps  signalée  au  cours  des  accidents  généraux  (névrites  toxiques  ou  infec- 
tieuses, segmentaires  ;  lésions  cellulaires  dans  les  infections,  les  intoxica- 
tions, etc.),  alors  qu'ils  manifestent,  au  contraire,  une  dépendance  réciproque 
très  intime  dès  que  le  ^ORe(ioiinrtR«n(  se  trouve  touché  (dégénérescences  secon- 
daires). 

Cette  unité  fonetionnelle  (i)  n'est  niée  par  personne;  elle  existe  comme  dans 
tout  lobule  et  les  dégénérescences  secondaires  en  sont  la  manifestation.  Ce  qu'il 
importe  d'interpréter,  ce  que  le  neurone  ne  peut  expliquer,  mais  ce  qu'explique 
le  neurule.  c'est  Vindépendane»  que  manifestent  entre  eux  ces  éléments  vis-à-vis 
des  phénomènes  généraux. 

•  L'hjpothése  scientifique,  dit  Dastre,  est  une  construction  d'attente,  un 
échafaudage  provisoire  qui  doit  remplir,  pour  être  justifiée,  des  conditions  pré- 
cises, dont  la  première,  naturellement,  est  de  ne  se  trouver  en  contradiction 
avec  aucun  fait  positif,  et  la  seconde  d'être  féconde,  c'est-à-dire  de  suggérer  et 
de  faire  découvrir  des  faits  nouveaux,  d'expliquer  et  de  coordonner  des  faits 
déjà  connus  et  demeurés  sans  lien.  Son  utilité  lui  fait  alors  pardonner  de  n'être 
qu'une  vue  partielle  de  la  vérité  à  laquelle  l'esprit  humain  ne  peut  atteindre  que 
par  des  approximations  successives.  >  I 

'  C'est  surtout  en  biologie  que  la  vérité  n'est  jamais  que  partielle,  relative  aux  | 

connaissances  incomplètes  du  moment,  et  doit  évoluer  avec  le  progrès  de  la  | 

science.  Pour  tous  ceux  qui  sont,  non  pas  inquiets  de  nouveauté,  mais  soucieux  i 

du  progrès,  il  est  utile  de  ne  pas  se  renfermer  dans  des  formules  invariables,  il 

(t)  AiDSi  que  lo  fait  remarquer  Grasset  dans  son  iatércssante  revue  critique  qui  vient 
de  paraître  (Grandeur  cl  décadence  du  neurone.  L'Année  phytiologique  i90t).  «  ce  n'est 
I><ts  l'unité  piiy.siologiquc,  mais  la  base  analoniique  et  la  caracliTtstique  histofogtque  et 
embryologique  du  neurone  qui  disparaissent.  Le  neurone  devient  seulement  une  unité 
complexe  dans  sa  constitution  anatomique  comme  toutes  les  unités  pliysiologiqiies  et 
reste  l'élèmeul  individuel  vivant  du  système  nerveux  •. 

Nous  00  saurions  toutefois  suivre  cet  auteur  lorsqu'il  dit  :  «  Nous  continuerons  i  dire 

neurone  pour  désigner  cet  élément  nerveux  qui  est  maintenant  polyeellulaire,  qui  a  plo- 

fcioui'.s  origines  embryologiques  mais  qui  eardo,  A  l'ùtat  uormal  et  palholosiq<i«,  une 

.unité  que  l'on  no  peut  nier  :  unité  physiologique  et  clinique  à  défaut  d'unité   liistolo- 

giquo  cl  embryologique.  » 

Le  terme  de  neurone  n'est  pas  un  terme  physiologique,  mais  un  terme  stricleuienl 
i'ytuIugi<]uo.  W'aldeyor  a  donné  ce  nom  A  l'ensemble  constitué  par  la  cellule  nerveuse 
et  son  prolongement  cylindroaxile  qui  en  est  une  émanation.  C'est  en  se  basant  sur 
cette  conceplion  unieelMaire  que  s'est  édiOée  la  physiologie  du  neurone.  L'n  mot  repré- 
sentant une  entité  purement  cytologique  aussi  nettement  définie  ne  saurait,  aujourd'hui, 
ëli'o  pris  par  quelques-uns  dans  un  autre  sens  (sens  physiologique  seul),  sans  entraîner 
des  amphibologies  constantes.  De  pareilles  synonymies  ont  provoqué,  dans  d'autres 
cliapitres  de  l'Iiistologic,  dus  ambiguïtés  au  milieu  desquelles  il  est  parfois  presque  impos- 
sible de  se  retrouver. 

I.,e  mieux  serait  de  prévenir,  pendant  qu'il  en  est  temps  encore,  un  semblable  iocon- 
véuicnt  dans  la  neurologie  assez  complexe  en  elle-même.  C'est  pour  éviter  des  malen- 
tcnijus  constants  que  nous  croyons  nécessaire,  avec  NiSsI,  de  renoncer  rranchomenl  au 
tcrniu  de  neurone  qui  s'applique  trop  indissolublement  à  une  unité  cytologique  actuel- 
lement conlrouvre. 

Neurone  et  neurule  ne  sont,  du  reste,  pas  superposables.  Le  premier  est  formé  d'an 
eylindraxo  en  rapport  avec  une  seule  cellule;  le  second,  si  l'on  s'en  rapporte  aui 
oonr<latalioas  de  Do^iel,  ileller,  Kaplan.  Bellie,  etc.,  parait  être  constitué  par  une  ou 
|ilusicurs  ci'llulcs  en  connexions  titirillaircs  avec  le  ou  les  mêmes  cylindraxcs,  et  serait 
jiolyc'cllulaire,  i.  la  fuis  par  la  chaîne  de  nourolilastcs  constituant  le  tube  nerveux  et  par 
le  petit  groupe  des  cellules  associées  qui  formerait  sa  portion  centrale. 
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est  indispensable  de  revérifier  de  temps  en  temps  &  l'aide  des  procédés  non- 
Tellement  acquis  et  &  la  lumière  des  idées  nouvelles  les  vérités  qui  paraissent  le 
plus  solidement  assis  et  de  ne  pas  craindre  de  les  remettre  en  question  lorsque 
l'on  s'aperçoit  qu'elles  ont  une  solidité  plus  apparente  que  réelle. 

Le  neurone  n'a  jamais  été  qu'une  h^rpothèse  en  rapport  avec  les  connaissances 
d'une  époque  où  l'histologie  était  encore  rudimentairc  ;  h;ypothése  utile,  il  est 
vrai,  grâce  à  laquelle  nous  avons  pu  élucider  quelques  points  de  la  topographie 
complexe  du  sjrstéme  nerveux.  Mais,  depuis  lors,  la  science  a  progressé,  des 
notions  nouvelles  se  sont  fait  jour,  une  série  de  faits  a  surgi  en  opposition  avec 
cette  conception  trop  simpliste.  L'hypothèse  du  neurone  unieellulaire  doit  céder 
la  place  à  une  hypothèse  nouvelle  plus  conforme  à  l'ensemble  de  nos  connais- 
sances actuelles,  qui  représente  une  nouvelle  étape  sur  le  chemin  de  la  vérité, 
mais  devra  être  à  son  tour  modifiée  lorsque  d'autres  faits  nous  permettront  de 
faire  un  nouveau  pas  en  avant. 

La  théorie  unieelluiiire  d»  nearone,  jamais  démontrée,  est  peu  vraisemblable, 
mais  nullement  indispensable  à  l'intelligence  des  faits  que  nous  connaissons.  La 
structure  caténaire  des  nerfs,  la  conception  lobulaire  du  système  nerveux  formé 
de  neuruUt  polycellulaires  est  plus  conforme  au  plan  général  de  l'organisme,  tel 
que  nous  le  comprenons  aujourd'hui,  se  déduit  naturellement  de  l'ensemble  des 
travaux  parus  dans  ces  dix  dernières  années,  et  explique  à  la  fois  les  faits  sur 
lesquels  paraissait  s'ètayer  le  neurone  et  ceux  que  la  théorie  classique  ne  par- 
venait pas  à  expliquer.  A  ce  titre,  cette  conception  nous  parait  devoir  être  pré- 
férée à  l'ancienne  et  devoir  être  acceptée  jusqu'à  ce  que  les  progrès  de  la  science 
nous  permettent  de  faire  un  nouveau  progrès  dans  la  découverte  de  la  vérité. 


II 

I>AR,VLYSIE  DU  MOTEUR  OCULAIRE  COM.MUN  CHEZ  UN  TABÉTlyUE 
E.XAMEN  ANATOWIQUE 

PAR 

A.  Papadaki, 

Médecin  assistant  de  l'asilo  do  Bel-Air  (Suisse) 
(Travail  de  la  clinique  psycliiatriquo  de  rUaiversité  do  Genève.) 

Les  troubles  visuels  du  tabès  qui  portent  soit  sur  l'appareil  musculaire 
interne  et  externe  de  l'œil,  soit  sur  l'appareil  de  la  vision  proprement  dite,  ont 
été  constatés  dès  les  premières  descriptions  de  cette  affection.  Pour  ce  qui  est 
des  paralysies  des  muscles  externes  de  l'ci^il,  elles  sont  fréquentes  dans  la 
période  prodromiqne  du  tabès  et  atteignent  39  pour  100  des  cas  (i).  Leur 
principal  caractère  est  d'être  fugaces  et  éphémères,  quelquefois  partielles  et 
dissociées,  mais  sujettes  aux  récidives,  devenant  alors  plus  massives  et  tout 
&  fait  permanentes.  Dans  ces  derniers  cas  on  observe  la  paralysie  de  toutes  ou 
presque  toutes  les  branches  du  moteur  oculaire  commun.   Le   ptosis,  un  des 

(1)  Traité  de  médecine,  Chaicot,  Bodchabd  et  Brissado. 
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sjrinptdmes  initiaux  du  tabès,  accompagne  alors  la  déviation  de  l'œil  en  dehors. 

Les  paralysies  fugaces  proviendraient,  d'après  certains  auteurs,  d'une  névrite 
piripliérique,  tandis  que  les  permanentes  reconnaîtraient  pour  cause  une  lésion 
de  la  masse  encéphalique  au  niveau  du  pédoncule  (1),  du  IV*  ventricule,  des 
noyaux  (2),  des  tubercules  quadrijumeaux.  Adamkiewitz  (3)  et  Sweicber(4) 
ont  cherché  l'explication  des  diplopies  transitoires  l'un,  dans  une  <  congestioo 
passagère  des  troncs  nerveux  et  des  nojaux  >  ;  l'autre  dans  <  la  sclérose  arté- 
rielle et  l'ischémie  des  centres  moteurs  > . 

M.  Dejerine  (5),  dans  une  communication  Taite  &  la  Société  de  Biologie,  pré- 
senta une  observation  de  paralysie  isolée  du  releveur  chez  un  tabétiqae,  i  l'an- 
topsie  duquel  il  a  trouvé  le  releveur  de  la  paupière  et  son  filet  nerveux  profon- 
dément dégénérés,  tandis  que  le  tronc  lui<mème  de  l'oculo-moteur  était  sain  à 
l'examen  microscopique.  Le  noyau  n'avait  pas  été  examiné.  Il  voyait  dans  ce  fait 
une  nouvelle  preuve  en  faveur  du  nervo-tabes  périphérique.  Jénard  (6)  prenaol 
en  considération  les  caractères  de  fugitivité,  de  rétrocession,  de  mobilité,  qui 
ne  cadrent  pas  bien  avec  une  origine  centrale  des  paralysies  oculo-molrices, 
admet  qu'il  s'agit  de  névrites  périphériques.  Pour  Wecker  et  Landolt  les  para- 
lysies des  muscles  moteurs  de  l'œil  seraient  probablement  dues  k  des  troubles 
circulatoires  et  dans  un  cas  de  Bourdon  (7);  l'autopsie  démontra  à  côlé  de 
lésions  intenses  des  troncs  nerveux  des  III'  et  YI*  paires  de  nombreux  vais- 
seaux capillaires  accompagnant  les  fascicules  nerveux  de  la  VI*  paire  en  les 
enlaçant  en  tous  sens  et  jusqu'à  son  point  d'origine  réelle  ;  on  reconnut  qu'âne 
série  de  gros  troncs  vasculaires  était  interposée  sur  le  trajet  des  fibrilles  origi- 
nelles de  ce  nerf  qu'ils  devaient  probablement  comprimer  d'une  façon  notable  •. 

L'hypothèse  que  l'athérome  des  artères  de  la  base  peut  être  une  cause  oculo- 
motrice  aurait  pour  elle  la  clinique  qui  offre  des  exemples  de  parésie  de  la 
III*  paire  chez  les  athéromateux,  chez  lesquels  toute  idée  de  ramollissement 
peut  être  écartée,  ainsi  que  l'anatomie  pathologique  qui  montre  les  étroits  rap- 
ports de  l'oculo-moteur  commun  avec  la  bifurcation  du  tronc  basilaire,  vais- 
seaux particulièrement  atteints  dans  l'athérome. 

Nous  rapportons  ci -dessous  le  résumé  d'un  cas  de  paralysie  de  l'oculo- 
moteur  gauche  chez  un  tabètique,  avec  examen  microscopique  fait  sous  la 
direction  de  no'tre  maître,  M.  le  professeur  Weber. 

OBSIRVATIO.N 

X...,  entré  &  l'asile  do  Bel-Air  (près  Genève),  le  28  mars  1901,  est  décédé  le  19  dé- 
cembre 1902,  ayanl  présenté  les  symptômes  corporels  typiques  d'un  tabes-psralysie,  ot 
ducAtè  psychique  do  la  déchéance  inteliectuolle  progressive  avec  idées  de  graadeur. 

Le  17  juin  1901,  apparition  subite  de  ptosis  de  la  paupière  gauche  avec  strabisme  diver- 
gcot.  Inègalit>j  pupillaire,  g.  ri.  Six  jours  après,  le  ptosis  avait  disparu;  le  «trabisme 
externe  qui  avait  persisté  jusqu'au  87,  soit  quatre  jours  de  plus,  avait  disparu  à  «oo  tour. 
Seule  riuégalilé  pupillaire  persista  jusqu'à  la  mort. 

(I)  BuzzARn,  Théte  de  Paris. 

(S)  Gaillet,  Archir.  de  phytiologie,  1875. 

(3)  Adamkiewitz,  in  Congrès  iutern.  de  Londres. 

(4)  SwEicHBR,  in  Archiv.  f&r  aujienk.,  XII. 

(a)  Cuiiiptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  188i. 
(H)  Thite  de  Pari$,  1893-1894. 

(7)  Loe.  eil.,  Charcot,  Clinique  dei  maladie/  nerveutet,  p.  332,  cité  par  Trousssac,  CM- 
niquf  de  l'Holel-Dieu,  p.  636,  et  in  Dicl.  de  méd.  et  de  «Air.,  Lots,  p.  771. 
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Le  8  décembre  1902,  après  deux  crises  paralytiques,  réapparition  du  strabisme  externe 
à  gauclie  avec  li'ger  ptosis,  phénomènes  qui  persistèrent  jusqu'à  la  mort  survenue  vingt 
«t  un  jours  après. 

L'autopsie  et  l'examen  microscopique  du  cerveau  conQrmèrent  le  diagnostic  de  para- 
lysie générale  (ioGltration  périvasculaire,  prolifération  de  la  névroglie  et  des  vaisseaux, 
destruction  des  fibres  supraradiaires  et  de  cellules  nerveuses).  A  la  base  il  existait  des  mem- 
lir.-ines  méoingiliques  assez  épaisses,  entourant  particulièrement  l'oculo-moteur  gauche.  II 
fallut  les  déchirer  pour  sortir  le  cerveau,  et  le  nerf  lui-même  fut  aussi  endommagé. 
L'oi'bite  ne  put  être  ouverte,  de  sorte  que  notre  examen  ne  porte  que  sur  la  partie  intra- 
oranienne  de  l'oculomoteur. 

La  pièce  durcie  au  Mûller  a  été  débitée  en  coupes  sériées  jusqu'aux  noyaux  d'origine 
de  la  III*  paire  inclusivement.  Coloration  au  carmin,  au  Wcigert-Pal,  à,  l'hématoxiline  et 
par  la  méthode  de  Van  Giesen. 

Les  noyaux,  autant  qu'on  peut  en  juger  par  la  coloration  au  carmin  sans  le  contrôle 
délicat  par  le  procédé  de  NissI,  ne  présentent  aucune  différence  entre  les  deux  côtés,  oi 
<)uant  au  nombre  ni  quant  à  la  conOguration  des  cellules  nerveuses.  Mais  dans  toute 
cette  région  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  entourés  fort  souvent  d'extravasations  encore 
récentes. 


B/A 


i"-  I  —  /,.V.  locua  niger.  —  P.P.  pied  du  pédon- 
cule —  )'.  vainuux  scléroté*.  —  £,  épanclie- 
iiirnls  unifuinl. 


S.  —  £,  Apaochement  unguia. 
B  M,  bride  niéningitique. 
S  C,  lubatance  céribrtle. 


La  méningite  basale  et  l'hyperplasie  vasculaire  prédominent  du  côté  gauche;  les  vais- 
seaux sont  sclérosés,  leur  tunique  moyenne  épaissie,  l'intime  parfois  déchirée  formant 
une  sorte  d'anévrisme  disséquant  (fig.  1).  C'est  dans  cette  multitude  de  vaisseaux  qu'appa- 
rait  le  tronc  oculo-moteur  gauche  entouré  d'une  bride  méningitique  encore  conservée  lai 
formant  une  loge  complète  (tig.  2),  inQltrée  de  globules  sanguins.  Celte  bride  est  formée 
de  tissu  coojonctif  et  n'est  sans  doute  qu'un  reste  des  formations  méningitiques  déchirées 
A  l'autopsie. 

Un  vaisseau  a  parois  sclérosées  contourne  lo  nerf  au  point  où  il  émerge  du  pédoncule 
céréhral  et  lui  imprime  deux  empreintes  donnant  l'image  —  peut-être  fictive  —  d'un 
double  étranglement. 

Les  deux  troncs  nerveux,  colorés  d'après  la  méthode  Pal,  sont  identiques  et  permettent 
d'exclure  toute  dégénérescence  bien  établie.  Le  nerf  gauche  présente  par  contre  une  mul- 
titude de  petits  vaisseaux  gorgés  et  de  nombreuses  extravasations  qui,  sinon  par  leur 
volume,  au  moins  par  leur  nombre,  ont  ccrt»  inement  pu  avoir  de  l'importance.  Elles  sont 
«n  partie  récentes,  en  partie  de  date  plus  ancienne  (pigment). 

l'our  les  parties  que  nous  avons  pu  examiner  nous  repoussons  donc  l'hypothèse 
d'une  paralysie  de  l'oculomoteur  d'origine  nucléaire  ou  consécutive  à  une  dégé- 
nérescence du  nerf. 
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Il  nous  reste  pour  l'expliquer  : 

i"  La  méningite  basale  avec  ses  inflltratious  sanguines; 

2°  Les  hémorragies,  petites,  mais  nombreuses,  dans  le  nerf  lui-même; 

3»  La  compression  par  les  vaisseaux  sclérosés  et  en  état  d'aaévrisme  dissé- 
quant. 

On  voit  immédiatement  combien  étroit  est  le  lien  qui  unit  les  différentes 
causes.  Il  suffit  sans  doute  d'une  minime  hémorragie  dans  un  nerf  entouré  par 
des  membranes  méningitiques  pour  produire  de  graves  troubles  fonctioDnels. 

D'autre  part  on  conçoit  que  celte  même  hyperplasie  méningée  produise  un 
engorgement  des  vaisseaux  et  prédispose  aux  hémorragies. 

En  troisième  lieu,  le  nerf  •  tixé  >  ne  peut  plus  éviter  la  pression  exercée  par 
les  gros  vaisseaux  sclérosés.  C'est  à  l'action  simultanée  de  ces  agents  patholit- 
giques  que  nous  attribuons  dans  notre  cas  la  paralysie  de  l'oculo-moteur  en  lais- 
sant aux  hémorragies  le  rôle  de  eau$et  immédialet.  A  côté  de  celles-ci  il  v  avait 
comme  cause  durable  la  méningite  basale.  De  même  dans  le  tableau  clinique  la 
paralysie  musculaire  et  le  ptosis  ont  été  fugaces;  la  dilatation  pupillaire,  peut 
être  la  réaction  la  plus  sensible  à  la  compression  de  l'oculomoteur,  a  été  cons- 
tante. 
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787)  Morphologie  de  l'Artère  Cérébrale  antérieure  chez  les  Singes,  les 
anthropoïdes  et  l'homme  (U.  des  Verhalten  dcr  Artcria  cerebri  aoterior..  i, 
par  RoTHMA.NN  (Berlin).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XX.WIII,  fasc.  1,  1904. 

Des  singes  inférieurs,  qui  n'ont  qu'une  artère  cérébrale  impaire,  à  l'homme, 
on  trouve  diverses  formes-de  transition.  Chez  le  gorille  il  y  a  un  hexagone  de 
Willis.  Les  anomalies  rares  chez  l'homme  normal  (10  pour  100)  devienoeDl 
fréquentes  (22  à  32  pour  100)  chez  les  aliénés  et  les  criminels  chez  qui  on  peut 
trouver  une  disposition  rappelant  celle  des  singes  inférieurs,  une  artère  médiane 
antérieure  (artère  du  corps  calleux)  avec  atrophie  des  deux  autres  cérébrales 
antérieures.  Parmi  les  mammifères  il  existe  une  disposition  analogue  &  celle  de 
l'homme  chez  le  bœuf  et  le  cerf.  M.  Trê.vel. 

788)  Sur  un  Mouvement  secondaire  des  Globes  Oculaires  accompa- 
gnant  la  Réaction  de  la  pupille  à  la  lumière,  par  Frbund.  Prager  medi:i- 
nische  Wochentchrift,  n°  U,  lîKKJ. 

A  la  suite  d'une  fracture  de  la  base  du  crâne,  intéressant  la  voûte  orbitaire  et 
ayant  lésé  le  nerf  optique  gauche,  une  femme  de  22  ans  présentant  des  symp- 
tômes hystériques,  devint  amaurotique  à  gauche  avec  perte  du  réflexe  lumineux. 
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conaerTatioD  du  réflexe  de  l'accommodation  et  du  réflexe  consensuel.  Chaque  fois" 
que  la  pupille  droite  se  contractait  sous  l'action  d'un  rayon  lumineux,  le  globe 
oculaire  gauche  était  animé  d'un  mouvement  lent  de  rotation  qui  porte  la  cor- 
née en  bas  et  en  dehors.  Cette  position  persistait  aussi  longtemps  que  la  pupille 
droite  était  rétrécie,  et  cessait  lorsque  l'action  de  la  lumière  avait  disparu.  Ce 
phénomène,  absent  dans  les  mouvements  d'HCCommodation,  apparut  h.  la  suite  du 
traumatisme  et  depuis  ne  subit  aucune  modiflcation.  Après  avoir  rapidement 
rapporté  les  quelques  observations  analogues  publiées  jusqu'ici,  Freund  admet 
la  théorie  de  Lewinsohn  et  Amat  :  à  la  suite  du  traumatisme  se  produit  une 
lésion  des  centres  réflexes  qui  permet  à  une  excitation,  extérieure  d'agir  sur 
les  centres  voisins  et  d'emprunter  des  voies  de  conduction  anormales. 

789)  CSontribution  &  l'étude  des  Mouvements  de  l'Iris.  —  Le  phéno- 
mène de  l'Orbictilaire  (B.  z.  K.  der  Irisbewegungen),  par  Bcmkb  (clin,  de 
Fribourg).  Centralblalt  fâr  Nervenheilkunde  u.  Ptychialrie,  XXVI,  2*  série,  t.  XV, 
février  1904  (10  p). 

Le  signe  de  Westpbal-Piltz  est  la  contraction  pupillaire  qui  se  produit  dans 
l'occlusion  volontaire  des  paupières,  même  quand  on  s'oppose  mécaniquement  à 
cette  occlusion.  Bumke  prouve  que  cette  contraction  a  lieu  aussi  dans  l'occlusion 
réflexe  (qae  le  réflexe  soit  dû  à  une  excitation  du  trijumeau  ou  du  nerf  optique). 
Cette  contraction  est  dans  la  règle  effacée  par  le  réflexe  lumineux  et  simultané- 
ment voilée  par  la  dilatation  pupillaire  qui  accompagne  les  diverses  excitations 
sensitives  qu'on  peut  produire  expérimentalement.  Pour  rendre  perceptible  cette 
contraction  pupillaire  Bumke  a  imaginé  deux  procédés  :  l'épuisement  de  la 
rétine  par  une  vive  lumière  (un  éclairement  de  cinquante  à  soixante-dix  bougies 
pendant  deux  à  cinq  minutes)  ou  la  légère  cocaïnisation  de  la  cornée  et  de  la 
conjonctive.  Par  de  nombreuses  expériences  il  s'est  convaincu  que  cette  contrac- 
tion est  un  mouvement  associé  normal,  sans  valeur  diagnostique  actuellement, 
mais  à  ne  pas  oublier  comme  source  d'erreur  dans  l'examen  des  autres  mouve- 
ments pupillaires.  H.  Tbênbl. 

790)  Cocaïnisation  de  la  Moelle  par   l'emploi  de  l'Adrénaline,  par 

DoNJTï.  MitHchener  medizinitehe  Wochensehrift,  août  1903. 

Rappelant  les  expériences  de  Braun  qui  montre  que  l'adrénaline  associée  &  la 
cocaïne  produit  une  anesthésie  plus  longue,  plus  intense  et  plus  étendue  que 
cette  dernière  seule,  Donitz  rapporte  les  résultats  très  satisfaisants  qu'il  obtint 
chez  l'homme  en  injectant  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  d'abord  0,5*  d'une 
solution  d'adrénaline  au  1/000  diluée  dans  la  même  quantité  d'eau,  puis  de 
0  gr.  007S  jusqu'à  0  gr.  015  de  cocaïne.  Jamais  Donitz  n'observa  d'accidents. 

Dbvaux. 

791)  Sur  le  Réflexe  de  la  Jambe  de  Oppenheim,  parCASsiasa.  Monatiohritt 

fiir  Ptyehialrie  und  Neurologie,  Band  XIV,  Heft  1. 

Sous  le  nom  de  réflexe  de  la  jambe,  Oppenheim  a  décrit  un  mouvement  de 
flexion  des  orteils,  avec  extension  du  pied,  accompagné  parfois  de  flexion  de 
la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  contracture  du  fascia  lata.  Un  trait  vigoureusement 
tracé  de  haut  en  bas,  soit  avec  le  doigt,  soit  avec  le  manche  du  marteau  à  per- 
cussion, débutant  à  un  travers  de  main  au-dessous  de  l'articulation  du  genou, 
un  peu  en  arrière  du  bord  interne  du  tibia,  et  se  terminant  au-dessus  de  la  mal- 
léole iateme  produit  ce  réflexe.  Moins  constant  que  le  réflexe  de  Bahinski,  il  est 
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absent  dans  34,2  pour  100  des  cas  de  névroses  fonctionnelles.  Cassirer  l'observa 
dans  46  pour  100  des  cas  de  tabès.  Dans  les  paralysies  spasmodiques,  dans  les 
lésions  du  faisceau  pyramidal  le  réflexe  se  modifie  :  les  orteils  s'étendent,  le  pied 
se  fléchit.  C'est  donc  un  phénomène  qui  présente  beaucoup  d'analogie  avec  le 
signe  de  Babinski.  Comme  ce  dernier  il  rend  de  grand  services  pour  le  diag- 
nostic des  paralysies  spasmodiques  organiques.  Ubvavs. 

792)  Sur  les  Voies  oonductrices  du  Réflexe  tactile  (Ueber  die  Leitaogs- 
bahnen  des  Beruhrungsreflexes),  par  M.  Rothmann.  Phytiolog.  Gerells.  Berlin, 
20  noTembrel903.  in  D.  M.  W.  V.-B.,  1903,  n'50,  p.  390. 

Il  existe  chez  les  chiens  une  double  voie  de  transmission  pour  le  réflexe  da 
toucher  des  extrémités  inférieures.  Les  voies  centripètes  de  cet  arc  réflexe  par- 
courent dans  les  faisceaux  antérieurs  et  latéraux,  les  voies  centrifuges  dei- 
cendent  dans  les  faisceaux  pyramidaux  et  dans  celui  de  Monakow.  La  sectioa 
d'une  de  ces  voies  ne  supprime  pas  le  réflexe.  Celui-ci  ne  disparaît  qu'après  la 
destruction  de  la  double  voie  de  transmission.  H.  U. 

793)  Recherches  expérimentales  sur  la  Régénâration  des  Racines 
Médullaires  postérieures,  par  Spilleh  et  Frazibr.  Unitertity  ofPeHnnilta»ia 
Médical  Bulletin,  juin  1893. 

Les  auteurs  ont  recherché  si  les  racines  postérieures  étaient  capables,  après 
section,  de  régénérer  dans  leur  trajet  intramédullaire.  Outre  son  intérêt  spécu- 
latif, cette  question  a  un  gros  intérêt  pratique  depuis  que  l'on  propose  U 
résection  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau  comme  traitement  du  tic  doulou- 
reux de  la  face.  Sur  les  nombreux  chiens  opérés  par  les  auteurs,  un  seul  a  bien 
résisté  &  l'opération.  Chez  cet  animal,  trois  racines  postérieures  avaient  été  sec- 
■tionnées  à  un  centimètre  et  demi  de  leur  point  de  pénétration  dans  la  dure-mère. 
La  moelle,  examinée  dix  mois  après  l'intervention,  présentait  de  grosses  lésions 
dégénératives  au  niveau  da  cordon  postérieur  et  de  la  corne  postérieure 
(méthode  de  Weigert)  ;  il  n'y  avait  pas  trace  de  régénération.  ' 

Ce  fait  confirme  les  observations  de  Kahler,  mais  il  vient  &  l'encontre  des 
conclusions  de  Bikeles.  A.  Baver.  i 

I 

794)  Sur  l'Excitabilité  et  la  Conductibilité  du  Nerf  moteur  sousl'in-  | 
fluence  des  Poisons  et  du  Froid  (Ueber  Ërregbarkeit  und  LeitungsvenuO-  i 
gen  des  molorischen  Nerven  unter  dem  Einfluss  von  Giflen  und  Kâlte),  par  | 
A.  NoLL.  Zeiltch.  f.  allg.  Phytiol.,  t.  III,  p.  37-74,  1903. 

L'action  des  différents  poisons  et  du  froid  sur  l'excitabilité  et  la  conductibilité 
du  nerf  est  en  rapport  avec  l'intensité  du  courant  irritant.  A  une  certaine 
période  de  l'empoisonnement  du  nerf  on  constate,  avec  des  courants  faibles,  uoe 
diminution  de  la  conductibilité  et  une  augmentation  de  l'excitabilité  du  nerf, 
tandis  qu'avec  des  courants  forts  on  observe  une  diminution  de  ces  deux  pro- 
priétés du  nerf  —  diminution  inégale,  puisque  la  conductibilité  est  toujours  plus 
affaiblie  que  l'excitabilité.  A  un  moment  donné  le  nerf  peut  perdre  complètement 
son  excitabilité  et  n'être  excitable  qu'aux  intensités  très  fortes.  Il  résulte  de  ces 
recherches  que  divers  poisons  et  le  froid  attaquent  en  même  temps,  quoiqu'à  un 
degré  différent,  l'excitabilité  et  la  conductibilité  du  nerf.  Il  n'y  a  donc  pas  lieu 
de  séparer  complètement  ces  deux  propriétés  fondamentales  du  nerf,  entre  les- 
quelles il  existe  un  rapport  très  intime  quoique  d'apparence  paradoxal. 

U.  M. 
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7^3)  Sur  les  Beotionsdes  Nerfa  de  la  Vessie  (Ueber  Durchschneidungen  der 
Blasennerven),  par  M.  Lbwandowskv  et  P.  Schultz.  Cenlralbl.  f.  Physiologie, 
t  XVII,  p.  433-437, 1903. 

Ce  travail  plaide  en  faveur  de  l'influence  des  centres  spinaux  sur  la  vessie  et 
contredisent  les  expériences  de  Goltx  et  Ewald  chez  le  chien  privé  de  la  moelle 
épiaière,  qui  semblent  affirmer  au  contraire  une  grande  autonomie  des  gan- 
glions sympathiques  dans  la  régulation  de  la  fonction  vésicale.  Il  résulte  des 
expériences  des  auteurs  que  la  section  bilatérale  des  nerfs  hypogastriques 
et  des  nerfs  érecteurs  chez  le  chien  détermine  de  l'incontinence  d'urine  per- 
sistante chez  le  mâle  et  passagère  chez  la  femelle,  dont  la  vessie  reçoit  encore 
probablement  quelques  filets  nerveux  du  nerf  honteux.  La  section  d'une  de  ces 
deux  paires  nerveuses  ne  produit  que  des  troubles  urinaires  très  passagers. 

M.  M. 

''9<>)  Contribution  à  l'étude  de  la  Fatigue  Mentale  chez  les  Neuras- 
théniques, par  N.  Vaschide  et  Cl.  Vuhpas.  Soc.  de  Biologie,  28  février  1903, 
C  U.,  p.  296. 

Dans  une  série  de  recherches  faites  sur  des  sujets  normaux,  les  auteurs  ont 
constaté  que  l'état  d'attention  provoque,  au  point  de  vue  des  modifications  sen- 
sorielles (sensibilité  tactile,  auditive  visuelle)  des  phénomènes  identiques  k 
ceux  que  l'on  a  décrits  dans  le  travail  intellectuel.  Des  recherches  comparative» 
faites  chez  les  neurasthéniques  leur  ont  montré,  chez  ceux-ci,  les  mêmes  modi- 
fications. Le  neurasthénique,  incapable  d'un  état  d'attention  continu,  désorienté 
par  son  état  de  distraction  continuelle,  se  trouverait  dans  les  mêmes  condi- 
tions psychologiques  qu'un  sujet  absorbé  par  un  travail  intellectuel  captivant.  La 
distraction  ici  arrive  à  provoquer  un  véritable  «  état  d'attente  >  ;  et  elle  réagit, 
comme  l'attention,  sur  l'état  mental  en  produisant  une  fatigue  aussi  grande  que 
celle  d'un  travail  soutenu.  Ces  mêmes  phénomènes  se  voient  chez  des  sujets 
normaux  dans  certains  états  d'ennui  s'accompagnant  de  vague   de  la  pensée^ 

H.  Lamv. 

797)  Purpura  expérimental,  par  IIenbi  Gbbnet.  Arch.  gén.   de  Méd.,  1904, 
p.  229,  n*  3  (1  planche  en  couleurs  et  2  figures). 

Chez  le  lapin,  Grenet  a  obtenu  le  purpuradu  type  exanthématique  dans  quatre 
expériences  ainsi  conçues.  Une  lésion  hépatique  était  provoquée  par  ligature 
temporaire  du  pédicule  hépatique.  Quelques  jours  après,  une  injection  était 
faite  dans  la  moelle  lombaire  avec  du  sang  d'hémophile,  ou  du  sang  de  lapin 
atteint  de  purpura  déjà  provoqué  :  il  en  est  résulté  dans  les  quatre  cas  un  pur- 
pura symétrique.  La  même  lésion  hépatique  isolée,  ou  bien  une  simple  injection 
intra-médullaire  de  glycérine  ou  d'alcool-éther,  ou  bien  encore  l'injection  sous- 
cutanée  de  sang  purpurique  ne  donne  rien.  Il  faut  la  réunion  de  ces  trois  fac- 
teurs pour  créer  le  purpura  exanthématique;  des  expériences  de  contrôle  l'ont  . 
prouvé.  P.  LoNDE. 

798;  Les  principes  de  Psychologie  au  point  de  vue  du  volontarisme, 

par  NiKOLAJ  LossKij.  Barth  édit.,  Leipzig,  1904. 

Les  phénomènes  qui  se  passent  dans  l'être  psychique  conscient  ne  sont  autres 
que  des  manifestations  de  la  volonté.  Tel  est  le  principe  fondamental  de  la 
théorie  du  volontarisme.  Les  actes  volontaires  traduisent  d'une  manière 
typique  l'activité  de'  la  conscience;  il  a'existe  donc  pas  d'états  définitifs,  mais 
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des  actes  tendant  toujours  vers  un  but  déterminé  ;  en  d'autres  termes  <  tous  les 
processus  de  conscience  relevant  du  moi  comprennent  l'ensemble  des  élémeots 
d'un  acte  de  la  volonté,  qui,  lui,  est  sous  la  dépendance  des  tendances  >. 

Après  avoir  présenté  une  analyse  très  détaillée  de  la  volonté,  l'auteur  montre 
comment  le  volontarisme  interprète  les  questions  fondamentales  de  la  psycho- 
logie, conscience,  connaissance,  personnalité,  joie,  tristesse  et  en  forme  de 
conclusions,  il  expose  avec  beaucoup  de  soins  les  bases  d'une  classiGcation  des 
caractères.  DivArx. 

799)  Sur  la  Désintégration  de  la  Conscience,  par  Gaoss.  MoHaUehrift  [»r 

Psychiatrie  und  Neurologie,  Bd  XV,  Heft  l,  1904. 

A  l'état  normal,  toute  représentation  éveille  une  série  d'associations  syn- 
chrones. Les  unes  disparaissent  dans  le  subconscient,  d'autres  persistent, 
s'enchainent  les  unes  b.  la  suite  des  autres,  et  constituent  l'unité  de  conscience. 
Le  mécanisme  régulateur  appartient  aux  hautes  fonctions  cérébrales.  Survient-il 
un  trouble  dans  ces  dernières,  l'unité  de  conscience  est  détruite.  Il  j  a  désinté- 
gration de  la  conscience  ou  pour  employer  une  expression  de  Wernicke 
c  Séjunction  xerc'  tlv/-fiy.  » 

Ce  phénomène  se  rencontre  surtout  dans  la  démence  précoce,  où  il  s'accom- 
pagne de  démence  progressive.  Aussi  Gross  propose  d'appeler  la  maladie 
Krapelin...  i  dementia  sejunctiva  >. 

800)  Sur  la  pathologie  de  la  Gonscienoe  du  Moi.  Étude  de  psychopa- 
thologie générale  (Z.  Pathologie  des  Ich-Benusstseins.  Studie  aus  der  all- 

'  gemeinen  Psychopathologie),  par  le  prof.  A.  Pick  (Prague).  Arehiv  f.  Pti/ehiatrie, 
t.  XXXVin,  fasc.  1, 1904  (3  obs.,  10  p.). 

Pick  étudie  ces  cas  où  les  malades  se  sentent  tout  &  fait  changés  et  ont  une 
tendance  au  dédoublement  de  la  personnalité  ou  à  la  dépersonnalisation  pour 
employer  avec  Dugas  un  terme  mieux  adapté  à  ces  faits  ;  ce  sont  de  ces  cas 
décrits  autrefois  par  Krisbaber  dans  sa  monographie  t  De  la  névropathie  céré- 
bro-cardiaque >.  Pick  en  donne  trois  observations;  dans  la  première,  début 
brusque  :  la  malade  sent  tout  à  coup  qu'elle  n'a  plus  ses  idées,  elle  n'a  plus  de 
conscience,  plus  d'esprit,  ses  membres  se  meuvent  sans  sa  volonté,  elle  ne 
reconnaît  pas  sa  propre  voix.  De  plus  inégalité  et  troubles  pupillaires,  pamie 
faciale.  (On  peut  supposer  ici  la  paralysie  générale  que  Pick  ne  discute  pas.  M.  T.) 
Pick  distingue  de  tels  faits  du  délire  de  négation.  Dans  un  autre  cas  le  phéno- 
mène de  dépersonnalisation  se  produit  par  accès  et  donne  à  penser  à  l'épilepsie 
fruste.  M.  Tbênel. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

801)  Démonstration  du  Parasite  spécifique  dans  un  cas  de  Bage  ches 
l'Homme,  par  Li.na  Luzzani.  Gazzetta  mediea  italiatui,  an  LV,  n°  7,  p.  6-< 
18  février  1904. 

Description  et  figuration  des  corpuscules  de  Negri  ;  dans  le  cas  de  l'auteur  les 
formes  endocellulaires  étaient  très  nombreuses.  F.  Delexi. 

802)  Tubercule  du  Cervelet,  par  Okinczyc.  Bulletins  de  la  SoeUti  anaUmiqutdt 

Pari*,  1902,  p.  894. 

Observation  d'un  jeune  homme  de  18  ans,  ayant  tous  les  symptômes  d'ane 


Digitized  by 


Google 


ANALYSES  593 

tumeur  cérébrale  ;  on  crut  pouvoir  localiser  cette  tumeur  à  la  base  du  cerveau  ; 
deux  craniectomies  furent  tentées;  le  malade  mourut;  à  l'autopsie  on  trouva  an 
gros  tubercule  dans  le  lobe  droit  du  cervelet.  E.  os  Massarv. 

803)  Tubercule  latent  du  Gra^elet  chez  un  Enfant.  Méningite  en 
plaques  localisée  à  droite;  Ëpilepsie  jacksonlenne  des  Membres 
gauches,  par  François  Oainvillr.  BulUtim  dé  la  Sodéti  anatomique  de  Paris, 
1902,  p.  510. 

Cette  observation  est  intéressante  en  ce  qu'elle  montre  l'existence  d'un  tuber- 
cule volumineux  du  cervelet.  Cette  tumeur  est  demeurée  latente  et  peut  être  con- 
sidérée  conmie  le  point  de  départ  de  la  tuberculose  méningée. 

E.  DE  Massart. 

804)  Ije  Système  Nerveux  central  d'un  Fœtus  Anencéphale  (The  cen- 
tral nervou^sjstem  of  an  anencepbalic  foetus),  par  D.  Waterston  et  Ë.  Mat» 
THB'W.  Rev.  ofNeur.  and  Piyek.,  juillet  1903  (avec  6  photogr.). 

Les  cordons  postérieurs  sont  bien  formés;  les  cordons  latéraux  sont  les  moins 
développés  et  sont  plus  semblables  à  l'état  normal  dans  les  renflements  cervical 
et  lombaire  où  les  sillons  qu'on  trouve  dans  la  région  dorsale  font  défaut  par 
cause  de  la  présence  d'un  grand  nombre  de  fibres  commissurales  endogènes. 

Les  cordons  de  Clarke  existent,  mais  contiennent  des  cellules  mal  développées. 
Le  canal  central  se  divise  en  deux  et  &  l'extrémité  supérieure  de  la  moelle  en 
trois.  Dans  la  moitié  supérieure  de  la  moelle  sont  de  nombreux  vaisseaux  très 
larges  et  des  groupes  d'hématies  comme  des  hémorragies  dans  la  matière  blancha 
et  la  matière  grise.  C.  Hacfie  Campbbll. 

805)  Un  cas  d'Hématoraohis  de  la  Région  dorsale  supérieure,  par 

A.  MiLRS.  Edinburgh  Médical  Journal,  février  1904. 

Observation  d'un  homme  de  36  ans  qui,  en  soulevant  un  sac  de  grain,  ressentit 
une  douleur  assez  vive  entre  les  épaules  et  fut  pris  brusquement,  vingt-quatre 
heures  après,  d'une  paralysie  des  quatre  membres  mais  dominant  aux  membres 
inférieurs.  Le  diagnostic  d'hémorragie  extradurale  ayant  été  soupçonné,  le 
malade  fut  opéré.  On  constata  que  la  moelle  était  comprimée  par  du  sang  en 
partie  coagulé  ;  l'épanchement  siégeait  entre  la  dure-mère  et  l'os  à  la  hauteur 
des  I"  et  II*  vertèbres  dorsales.  Ce  malade  mourut  quelques  heures  après  l'opé- 
ration. L'autopsie  fit  voir  qu'il  s'était  produit  une  déchirure  vasculaire  par  suite 
d'une  disjonction  entre  les  V*  et  VI*  vertèbres  cervicales  sans  déplacement 
latéral.  A.  TRAt'Bl. 

aOti)  Sur  les  Neuromes  vrais  de  la  Moelle  et  leur  pathogénie,  par  Swi- 
TALsKi.  Polnitchen  Arehiv  fur  biologischen  und  medizinischen  Wittenschaften, 
Uand  II,  1903. 

Sous  le  nom  de  Neuromes  vrais,  Switalski  décrit  des  tumeurs  observées  chez 
un  sujet  porteur  de  nombreuses  anomalies  du  système  nerveux,  et  formées 
exclusivement  de  fibres  nerveuses.  Le  tissu  conjonctif  n'entrait  pour  rien  dans  la 
constitution  de  ces  néoplasmes.  On  les  rencontre  toujours  au  voisinage  d'un 
vaisseau  ou  dans  les  septa  conjonctifs  de  la  moelle.  Rejetant  la  théorie  de  Ray- 
mond et  de  Schlesinger,  l'auteur  considère  ces  néoformations  comme  une  ano- 
hialie  de  développement,  une  hétéropie.  Très  probablement  les  neuromes  repré- 
sentent une  enclave  ectodermique  dans  du  tissu  mésodermique.       Devaux. 
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807)  Un  cas  de  Tubercule  de  la  Moelle,  par  OBKRNOôRFFBa.  Mûnehener  mtë- 

sinitche  Wochensehrifl,  1904. 

Apropos.de  l'obserTation  d'un  tubercule  localisé  de  la  moelle  ayant  érolué 
sans  que  le  canal  osseux  présente  la  moindre  lésion,  l'auteur  reprend  la  s.rinp- 
tomatologie  des  cas  de  ce  genre  et  conflrme  la  description  clinique  donnée  par 
Hertis.  On  est  autorisé  &  poser  le  diagnostic  de  tubercule  médullaire  lorsqu'il 
existe  :  1°  des  lésions  tuberculeuses  d'autres  organes;  2*  une  paralysie  unila- 
térale très  prononcée  devenant  rapidement  bilatérale,  3*  une  anesthéiie 
'dissociée  au  début,  totale  ensuite  ;  4*  aggravation  &  la  suite  du  traitement  par 
extension;  5»  absence  de  signes  de  carie  vertébrale.  Devacx. 

808)  Thyroïde  et  Paralysie  Agitante,  par  J.  Cooina  Castellvi.  Rimta  i< 

Medicina  y  Cirugia  pratieas,  1903. 

[.  Des  faits  d'ordre  clinique  permettent  de  considérer  la  paralysie  agitante 
comme  une  intoxication.  La  prédominance  des  symptômes  nerveux,  en  particu- 
lier du  tremblement,  constitue  un  point  de  ressemblance  entre  la  paraivsie 
agitante  et  d'autres  intoxications  (alcool,  mercure,  plomb,  etc.).  La  variabilité  et 
même  l'absence  de  lésions  nerveuses  sont  des  faits  bien  connus.  Aucune  intoxica- 
tion exogène  n'ayant  été  signalée  jusqu'ici,  il  y  a  tout  lieu  de  croire  qu'une 
auto-intoxication  doit  être  la  cause  de  la  paralysie  agitante.  Le  fait  que  certains 
symptômes  (tremblement,  sensations  de  chaleur)  sont  communs  &  la  maladie  Je 
Basedow  et  t  la  paralysie  agitante  peut  faire  penser  que  cette  dernière  affection 
dépend  d'une  altération  du  corps  thyroïde  ;  il  en  est  de  même  de  son  association 
ïivec  le  myscedème  et  l'exophtbalmie.  Deux  autopsies  faites  par  l'auteur  con- 
firment cette  hypothèse  :  dans  le  premier  cas,  le  corps  thyroïde  scléreux  ne 
pesait  plus  que  9  grammes;  dans  le  second  cas,  il  y  avait  des  altérations 
kystiques  de  la  glande.  Enfin,  l'heureuse  influence  du  traitement  par  la  thyroi- 
dine  est  encore  un  appoint  à  cette  façon  de  voir.  A.  Tracbe. 
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809)  Généralisation  à  la  base  du  Crftne  et  aux  Méninges  d'un  Cancer 
du  Sein.  Compressions  nerveuses  multiples;  Envabissement  des 
Troncs  nerveux,  pAr  A.  Moussbaux.  BuUelin*  de  la  Société  anatomiq»*  àt 
Paru,  1902,  p.  677. 

Exemple  rare  d'une  généralisation  cancéreuse  aux  os  du  crâne  et  aux  ménioges  ; 
action  sur  les  troncs  nerveux  par  deux  modes  différents;  sur  les  gros  troncs 
résistants  par  simple  compression;  sur  les  petits  troncs  par  véritable  envaliisse- 
ment.  E.  dr  Massart. 

810)  Observations  sur  la  Tubeix;ulose  du   Ssrstème  nerveux  (Some 

observations  on  tuberculosis  of  the  nervous  System),    par  E.-F.  Trevelt.ix. 
Lancet,  7  novembre  1903. 

La  tuberculose  du  système  nerveux  se  montre  sous  plusieurs  formes  —  tuber- 
culose de  la  dure-mère,  méningite  tuberculeuse,  tubercules  dans  le  cerveau  et  la 
moelle,  et  peut-être  tuberculose  miliaire  da  cerveau. 

Trevelyan  est  d'avis  qu'il  existe  une  forme  bénigne  de  la  méningite  luberra- 
leuse  sans  formation  de  tubercules. 
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Le  mode  d'infection  n'est  pas  toujours  facile  à  dépister  ;  l'infection  par  les 
cavités  nasale  et  pharyngienne  est  rare,  et  c'est  l'exception  si  une  carie  spinale 
donne  lieu  à  une  méningite  généralisée. 

Dans  28  cas  sur  il4  les  poumons  étaient  normaux;  dans  54  cas  on  constatait 
une  tuberculose  miliaire  des  poumons,  pendant  que  18  présentaient  des  lésions 
phtisiques.  La  cause  de  la  mobilisation  du  bacille  est  inconnue.  Le  bacille  doit 
atteindre  son  siège  par  la  voie  lymphatique  ou  par  le  sang. 

Trevelyan  insiste  sur  les  altérations  des  vaisseaux  dans  la  méningite  tubercu- 
leuse, et  conclut  que  l'infection  se  fait  par  le  sang. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  cinq  malades  atteints  de  ménin- 
gite tuberculeuse  montre  quatre  fois  la  présence  de  lymphocytes,  une  fois  la 
présence  exclusive  de  polynucléaires;  dans  ce  dernier  cas  l'inoculation  avec  le 
liquide  donna  un  résultat  positif.  Chez  nucun  de  ses  malades  il  n'a  pu  trouver  le 
bacille  dans  le  liquide. 

La  guérison  d'une  tumeur  tuberculeuse  ou  d'une  méningite  tuberculeuse 
quoique  rare  n'est  pas  impossible.  G.  Macfib  Campbell. 

SU)  Abcès  du  Cœrvelet,  par  J.  Vallon.  Marseille  médical,  n°  i,  iH  janvier  1904. 

Courte  observation  d'un  malade  de  26  ans,  entré  à  l'hdpital  cinq  ans  après 
un  grand  malaise  qualiOé  d'insolation  et  accompagné  de  perte  de  connaissance  ; 
depuis  ce  malaise,  asthénie  considérable  et  &  diverses  reprises  crises  convul- 
sives;  &  l'entrée  à  l'hOpital,  céphalée  occipitale  intense,  exagération  des  réflexes, 
ptosis  de  la  paupière  supérieure  gauche,  pas  de  vomissements  ;  au  cours  de 
l'examen,  crise  convulsive  violente,  le  malade  se  roulant  de  droite  à,  gauche 
dans  son  lit,  mais  pas  de  perte  de  connaissance  ;  deux  jours  après,  mort  dans 
la  nuit  après  plusieurs  nouvelles  crises  convulsives.  A  l'autopsie,  abcès  du 
volume  d'une  noix  dans  le  lobe  gauche  du  cervelet,  dans  sa  partie  supérieure, 
postérieure  et  interne.  Son  étiologie  n'a  put  être  précisée. 

P.  Lereboullet. 

812)  Sur  quelciues  Réactions  Bulbaires,  par  P.  Boknier.  Soc.  de  Biologie, 

14  mars  1902,  C.  R.,  p.  348. 

L'auteur  revient  sur  l'étude  du  syndtome  de  Deiters  (27  décembre  1902);  il 
signale  quelques  phénomènes  cliniques  plus  récemment  observés  par  lui,  qui 
sont  en  rapport  avec  des  irradiations  nucléaires  variées.  Certains  sont  l'inverse 
de  ce  que  l'on  observe  habituellement  :  ainsi  &  la  place  de  la  somnolence  qui 
■nccéde  au  vertige,  on  peut  voir  un  état  véritable  de  vigilitme  paroxystique  avec 
projection  vive  du  regard  ;  la  pâleur  du  visage  et  des  extrémités  accompagnée 
de  refroidissement  peut  être  remplacée  par  de  la  rougeur  avec  chaleur.  Une  toif 
intense  peut  apparaître  avec  l'accès  vertigineux,  au  lieu  de  l'état  nauséeux  ordi- 
naire :  l'auteur  attribue  ce  phénomène  à  une  irradiation  du  côté  des  noyaux 
gloBso-pharyngiens.  Parfois  c'est  une  amnésie  absolue  paroxystique,  indépen- 
dante de  tout  état  nauséeux.  Enfin  du  cdté  des  centres  pneumogastriques,  on 
observe  des  phénomènes  inverses  de  l'oppression  et  de  l'anxièlé  :  sensation  d'a^a- 
eriti,  d'oUégenunt  respiratoires;  véritables*  crises  d'euphorie  paroxystique...  >. 

H.  Lahy. 

813)  Sur  la  casuistique  de  la  Pseudoparalysie  Hyasthénicpie  grave, 
par  Julien  Hby.  Mûnehener  mediziniiche  Wochenschriffl,  novembre  1903. 

Hey  rapporte  deux  observations  caractérisées  par  la  longue  durée  du  début, 
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par  la  localisation  des  phénomènes  pseudoparaiytiques  aux  extrémités  des  mem- 
bres, et  enfln  par  les  réactions  électriqaes  ;  chez  la  deuxième  malade,  à  côté 
d'une  exagération  de  l'excitabilité  faradique,  il  existait  une  diminution  marquée 
de  la  réaction  au  courant  galvanique,  diminution  s'accentuant  de  plus  en  plus. 

Devaux. 

814)  Un  cas  atypique  de  Paralysie  Bulbaire  sans  Lésions  anatomiques 

(Ein  atjpischer  Fall  von  Bulbarlâhmung  ohne  anatomischen  Befund),  par 
Stblznbr  (clin,  du  prof.  Jolly,  Berlin).  Arehiv  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVIII,  fa»c  1, 
1904  (10  p.). 

Ce  titre  ne  peut  s'accepter  qu'avec  des  restrictions,  car  les  nerfs  périphériques 
ne  furent  pas  examinés.  Pas  de  lésion  centrale,  sauf  une  augmentation  conii- 
dérable  du  lipochrome  des  cellules  pyramidales  de  l'écorce,  des  cornes  aoté- 
rieures,  de  l'hypoglosse. 

Grossesse  de  trois  mois.  Début  de  la  maladie  par  des  phénomènes  généraux  et 
de  la  confusion  mentale.  A  l'entrée,  mouvements  choréifbrmes  de  la  tête  et  des 
bras  qui  durent  peu.  Parole  <t  caractère  bulbaire.  Parésie  des  muscles  externes 
des  jeux  avec  nystagmus  et  du  facial  inférieur  droit.  Un  peu  de  tremblement  des 
mains  et  d'incertitude  des  mouvements  commandés.  Parésie  et  hjpotoaie  des 
membres  inférieurs.  Absence  des  réflexes.  Réflexe  plantaire  en  flexion.  Comme 
troubles  de  la  sensibilité,  simple  hypoesthésie  tactile  des  membres  inférieur!. 
Pouls,  150.  Rétention  d'urine.  Apparition  rapide  de  tous  les  symptdmes.  surtout 
des  symptômes  bulbaires;  apparition  de  dysphagie;  mort  par  paralysie  respira- 
toire vingt  jours  après  le  début.  Autopsie  négative. 

A  noter  une  grossesse  antérieure  avec  fœtus  macéré.  Pas  de  syphilis. 

Steizner  discute  le  diagnostic  de  paralysie  bulbaire  progressive,  de  myasthénie 
(absence  de  réaction  myasthénique),  de  paralysie  bulbaire  apoplectiforme,  de 
polioencéphalile  supérieure  hémorragique,  de  tabo-paralysie,  d'intoxication 
alimentaire  pour  conclure  à  l'impossibilité  de  classer  le  fait. 

Steizner  ne  fait  pas  allusion  &  la  chorée  gravidique  de  forme  paralytique  qui 
parait  vraisemblable  ici.  M.  Trêkel. 

815)  Contribution  à  la  question  des  Paralysies  Associées  desTeux 

(Zur  Frage  der  Associalionslâhmungen  der  Augen),  par  A.  v.  Kornilow.  DeaUei 
Zexlich.  f.  Nervenh  ,  t.  XXIIl,  p.  417-441,  1903. 

En  se  basant  sur  les  faits  connus  et  sur  deux  observations  personnelles  des 
paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux  avec  ataxie  cérébelleuse,  parésie 
de  l'hypoglosse,  légère  hémiplégie  avec  intégrité  des  fonctions  psychiques  de  la 
sensibilité  et  des  sphincters,  l'auteur  cherche  à  Interpréter  les  paralysies  asso- 
ciées des  yeux,  par  l'existence  des  centres  coordinateurs  spéciaux  situés  non 
loin  des  tubercules  quadrijumeaux  et,  par  conséquent,  tout  près  des  novaux 
des  muscles  oculaires.  Ces  centres  sont  bilatéraux  et  chacun  d'eux  se  trouve 
BOUS  l'influence  de  deux  hémisphères  cérébraux.  Les  paralysies  oculaires  supra- 
nucléaires,  qui  sont  toujours  associées,  ne  peuvent  se  produire  que  lorsque  ces 
centres  coordinateurs  ou  leurs  voies  de  transmission  sont  alTectées  des  deux 
côtés,  ce  qui  arrive  souvent  sur  la  proximité  presque  immédiate  de  ces  centres 
aux  environs  des  tubercules  quadrijumeaux.  M.  .M. 

816)  Paralysie  Spinale  spasmodique  familiale,  par  W.  Spillbr.  PAibxlf'- 

■phia  Medic.  Journ.,  il  juin  1902. 

Deux  brèves  observations  de  paralysie,  spinale  spasmodique  familiale  (père  et 
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fils)  et  tableau  généalogique  de  douze  autres  cas  relevés  dans  cette  même  famille. 
(Quatre  générations.)  A.  Thaube. 

817)  Sur  la  Syphilis  Spinale,  par  IIennbbbbo.  Soc.  de  psych.  et  neurol.  de 

Berlin,  1902,  Arehivf.  Psychiatrie,  t.  XXXVHI,  fasc.  1, 1904,  p.  292. 

1*  Méningite  et  névrite  gommeuae  avec  dégénération  secondaire  des  cordons 
postérieurs  (non  tabétique); 

2*  Méningo-mjrélite  de  la  moelle  cervicale  et  tabès  incipiens. 

M.  TnfiNBL. 

818)  Sur  la  Sclérose  en  Plaques  revêtant  la  forme  clinique  de  la  Myé- 
lite transverse  (Ueber  die  unter  dem  Bilde  der  Myelitis  transversa  ver- 
laufende  multiple  Sclérose),  par  E.  Flatau  et  J.  Koelichen.  DeuUch.  Zeitteh.  fur 
Xervenheilk..  Bd  XXII,  S.  2S0-280  (avec  10  figures). 

Il  s'agit  d'un  cas  rare  de  sclérose  en  plaques  aiguë,  évoluant  cliniquement 
comme  une  mj  élite  transverse  aiguë  des  segments  inférieurs  de  la  moelle  sans 
aucun  sjrmptôme  cérébral.  Chez  une  femme  âgée  de  60  ans  s'est  développée  dans 
un  espace  de  trois  semaines,  une  paraljrsie  flasque  complète  des  extrémités  infé- 
rieures, sans  troubles  de  la  sensibilité  et  avec  défaut  des  réflexes  tendineux. 
Paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum;  décubitus  intense.  Mort  trois  mois  après  le 
début  de  la  maladie.  On  trouva  à  l'autopsie  une  sclérose  complète  de  la  moelle 
sacrale,  à  partir  du  troisième  segment,  et  des  altérations  sclérosées  très  éten- 
dues de  la  moelle  lombaire.  Les  altérations  histologiques  concernent  particuliè- 
rement le  sjstéme  vasculaire;  on  constata  la  dégénération  des  gaines  de  myéline, 
les  cylindraxes  normaux;  les  cellules  ganglionnaires  intactes.  Dans  les  foyers 
récents,  la  neuroglie  intacte  ;  dans  les  anciens,  multiplication  des  noyaux  et 
«paississement  de  la  gaine.  Les  auteurs  concluent  que  les  altérations  hitto-patho- 
logiques  de  la  sclérose  en  plaques  intéressent  surtout  les  vaisseaux  du  système 
nerveux  central,  tandis  que  les  cellules  nerveuses  et  le  cylindraxe  présentent 
une  grande  résistance  au  processus  morbide  destructif.  L'agent  nocif  qui  circule 
dans  le  sang  attaque  la  gaine  de  myéline  sans  altérer  le  cylindraxe,  un  fait  sur 
lequel  a  déjà  insisté  Charcot  et  qui  est  absolument  caractéristique  pour  les  lésions 
anatomiques  de  la  sclérose  en  plaques.  M.  M. 

^1!))  Lésions  traumatiques  de  la  Colonne  Vertébrale  et  de  laHoelle 
épiniére  (Wirbelsâulen-und  Rûckenmarksverletzungen),  par  W.  FCrnhoub. 
DeuUeh  Zeitteh  f.  Nereenh,  t.  XXIV,  p.  60-124,  1903. 

Les  données  statistiques  recueillies  par  différents  observateurs  montrent  que 
les  lésions  traumatiques  se  rencontrent  le  plus  fréquemment  dans  la  partie  dor- 
sale de  la  colonne  vertébrale.  Les  observations  personnelles  de  l'auteur  confir- 
ment ce  fait. 

.M.  Fûrnrohr  analyse  minutieusement  divers  symptômes  observés  chez  les 
malades  qui  font  l'objet  de  ce  travail.  Les  faits  relatifs  au  diagnostic  segmen- 
taire  s'écartent  un  peu  des  idées  courantes  en  neuropathologie.  Les  troubles 
d'innervation  de  l'appareil  vésico-génital  observés  chez  ces  malades  fournissent 
un  appui  solide  k  la  théorie  de  L.-U.  Muller,  d'après  laquelle  les  centres  réflexes 
de  la  vessie,  du  rectum  et  des  organes  sexuels  sont  extraspinaux  et  sont  placés 
«lani  les  ganglions  sympathiques  situés  en  dehors  de  la  moelle.  Les  troubles  de 
la  miction  et  de  la  défécation  survenus  à  la  suite  de  la  lésion  ont  disparu  com- 
plètement chez  tous  les  malades  aprëi  quelques  semaines,  malgré  la  persistance 
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de  la  lésion  centrale.  La  vessie  et  le  rectum,  soustraits  à  l'influence  de  lavolosté, 
se  vidaient  par  voie  réflexe.  M.  M. 

820)  Deux  cas  de  Myopathie  primitive  progressive,  parMAUsicE  Perrix. 

Bullelin  médical,  n°  6,  p.  61,  23  janvier  1904. 

Le  premier  cas  rentre  dans  la  variété  connue  sous  le  njam  de  type  juvcnile 
d'Erb,  et  présente  l'association  de  l'atrophie  des  muscles  scapulaires  et  dorsaui 
&  une  légère  pseudo-byperlrophie  des  muscles  des  mollets  et  peut-être  aussi  des 
deltoïdes. 

Le  deuxième  cas  appartient  à  la  même  variété.  En  o.utre  de  sa  mjropatbie  le 
malade  présente  des  stigmates  de'  dégénérescence  et  un  arrêt  appréciable  du 
développement  intellectuel  comme  cela  a  été  signalé  assez  souvent  dans  les 
observations  de  myopathies  débutant  dans  l'enfance  ou  l'adolescence. 

Thoma. 

821)  Un  cas  de  Dystrophle  Miisculaisre  Juvénile  d'Erb  avec  Hyper- 
trophie bilatérale  des  Glandes  Salivaires  parotides  et  sous-maxil- 
laires  (A  case  of  Erb's  juvénile  dystrophy,  etc.),  par  J.  MichkllClabkk.  BraU, 
été  1903  (avec  3  photog.). 

Le  malade  fut  tout  &  faJt  bien  portant  jasqu'i  l' âge  de  13  ans,  quand  la  mala- 
die débuta  sans  cause  connue  :  &  cet  âge  ses  jambes  s'afïaiblissaient,  elle  malade 
tombait  de  temps  k  autre  par  suite  de  cette  faiblesse.  Deux  ans  plus  tard,  à  la 
consultation  de  l'hôpital,  on  constata  une  atrophie  musculaire  des  membres 
inférieurs  avec  gonflement  des  glandes  parotides  sans  rougeur  ni  douleur  :  la 
marche  était  titubante;  il  ne  traînait  pas  les  jambes;  il  put  descendre  de  son  lit, 
mais  il  ne  put  y  monter. 

Jusqu'à  son  entrée  dansle  service  de  Clarke,  trois  ansplus  tard  l'atrophie  muscu- 
laire restait  dans  le  même  état  :  À  son  entrée  le  malade.  Agé  de  18  ans,  avait  l'air 
d'un  garçon  de  14  ans;  les  muscles  des  membres  supérieurs,  qui  n'étaient  pas 
atteints  au  début  de  la  maladie,  s'étaient  trouvés  touchés;  les  petits  muscles 
des  mains  l'étaient  moins.  Les  glandes  sous-maxillaires  étaient  gonflées,  mais 
pas  autant  que  les  parotides;  les  glandes  lymphatiques  étaient  normales.  Pas 
d'affection  de  la  parole;  réflexes  pupillaires  normaux.  Tous  les  réflexes  tendi- 
neux faisaient  défaut;  réflexe  plantaire  en  flexion  en  général,  mais  quelquefois 
en  extension;  sensibilité  normale.  Clarke  ne  cherche  pas  à  expliquer  les  syiD[>- 
tômes.  C.  Macfib  Campbell. 

822)  Sur  l'Atrophie  Musculaire 'vsuro-motrice  (Ueber  vaso-motoriscbe  Mus- 
kelati-ophie),  par  A. -M.  Luzzatto.  DeuUeh.  Zeilteh.  [.  Neroenh.,  t.  XXIII,  p.  tëi- 
499, 1903. 

Travail  fait  &  la  policlinique  des  maladies  nerveuses  du  professeur  Oppenheim. 
à  Berlin.  L'auteur,  en  se  basant  sur  l'ensemble  des  cas  connus  et  sur  trois  obser- 
vations personnelles  qui  lui  ont  été  communiquées  par  M.  Oppenheim,  chercbe 
&  établir  la  nature  vaso-motrice  de  certaines  formes  spéciales  de  l'atrophie  mus- 
culaire. L'atrophie  musculaire  vaso-motrice  est,  avant  tout,  caractérisée  par  la 
précocité  des  troubles  vaso-moteurs  qui  se  produisent  dans  la  même  extrémité, 
simultanément  avec  des  troubles  nutritifs  des  muscles.  Les  troubles  vaso-moleurs 
surviennent  souvent  par  crises  et  modifient  sensiblement  la  circulation  du  sang 
dans  les  muscles.  L'atrophie  est  habituellement  moins  prononcée  que  dans  les 
affections  organiques  du  neurone  spino-musculaire.  La  réaction  électrique  est 
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|ilus  OÙ  moins  diminuée  ;  mais  elle  peut  aussi  rester  normale  ou  bien  présenter 
une  réaction  de  dégénérescence  partielle.  D'une  manière  générale  le  degré  de 
l'atrophie  musculaire  n'est  pas  en  rapport  direct  avec  l'intensité  des  troubles 
vaso-moteurs.  Elle  peut  être  limitée  tx.  une  seule  eiitrémité,  pendant  que  la  cva- 
jiose  occupe  les  deux  extrémités  symétriques.  L'atrophie  atteint  aussi  bien  les 
extrémités  supérieures  que  les  extrémités  inférieures.  Ce  qui  est  particulièrement 
intéressant,  au  point  de  vue  pathogénique,  c'est  que  l'atrophie  peut  régresser 
considérablement  &  la  suite  de  la  disparition  des  symptômes  vaso-moteurs.  L'au- 
teur, en  se  basant  sur  l'existence  des  centres  vaso-moteurs  dans  l'axe  cérébro- 
spinal  et  particulièrement  dans  le  cerveau,  peut-être  même  dans  l'écorce  céré- 
brale, défend  une  origine  centrale  des  atrophies  musculaires  vaso-motrices  et 
rejette  les  théories  pathogéniques  qui  attribuent,  aux  altérations  des  nerfs  péri- 
phériques et  aux  spasmes  des  vaisseaux,  le  râle  principal  dans  la  production  de 
ces  atrophies.  Si  plausible  que  paraisse  à  l'auteur  la  théorie  vaso-motrice  de  cer- 
taines atrophies  musculaires,  il  n'exclut  pas  cependant  la  nécessité  d'incriminer, 
(lans  certains  cas,  une  lésion  anatomique  des  cellules  des  cornes  antérieures  de 
la  oooelle  dans  la  production  de  ces  atrophies.  M.  M. 

823)  Sur  une  forme  anormale  d'Atrophie  Musculaire  névritique,  par 
Brasch.  Berliner  GetelUchaft  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  juillet  1903. 

Brascb  présente  le  père  et  le  fils  atteints  d'atrophie  musculaire  névritique 
dont  le  début  remonte  à  la  jeunesse.  Les  deux  malades  présentent  une  atro- 
phie progressive  des  muscles  de  la  main  et  du  bras,  un  pied  bot  paralytique 
à  gauche,  les  signes  de  Romberg  et  de  Westphall,  du  myosis  et  de  l'absence  des 
réactions  pupillaired  à  la  lumière.  De  plus,  chez  le  fils  on  peut  encore  consta- 
ter des  secousses  fibrillaires,  une  légère  ataxie  des  membres  supérieurs,  des 
troubles  peu  accentués  du  sens  musculaire,  de  la  sensibilité  à  la  douleur  et  au 
toucher,  prédominant  surtout  dans  les  parties  supérieures  des  membres  et  un 
abaissement  énorme  de  l'excitabilité  électrique  des  muscles  et  des  nerfs  (la 
faradisation  amène  des  secousses  dans  le  domaine  du  crural).  Les  nerfs  crâ- 
niens, les  sphincters,  le  psychisme  sont  intacts.  Pour  Drasch  il  s'agit  de  deux  cas 
d'atrophie  musculaire  compliqués  d'une  affection  ressemblant  beaucoup  au  tabès. 

Diteutsion.  —  Remak  croit  que  ces  deux  cas  d'atrophie  musculaire  progressive 
peuvent  être  classés  parmi  les  faits  décrits  par  Hoffmann.  Ils  différent  des  obser- 
vations de  Dejerine  et  Sottas  par  l'absence  d'épaississement  des  troncs  nerveux. 

Bernhardt  insiste  sur  l'affaiblissement  énorme  de  l'excitabilité  électrique  exis- 
tant dans  des  masses  musculaires  qui  n'ont  pas  été  paralysées. 

Brasch  a  observé  chez  ses  deux  malades  le  fait  signalé  par  Bernhardt.  Les 
muscles  non  atrophiés  ne  réagissaient  plus  aux  excitations  électriques. 

En  outre,  contrairement  fcl'aviB  de  Remak,  il  croit  que  ses  deux  observations  sont 
en  tout  analogues  &  celles  publiées  par  Dejerine  et  Sottas...  L'hypertrophie  des 
troncs  nerveux  n'existait  que  chez  un  malade  de  Dejerine.  Ce  n'est  donc  pas  là 
an  symptôme  caractéristique.  Bien  plus  importante  est  la  combinaison  d'une 
atrophie  musculaire  avec  des  signes  tabétiques.  Okval'x. 

824)  Sur  la  Maladie  de  Rasmaud  (U.  die  Raynaud'sche  Krankheit),par  Dibhl 
(Lâbeck).  CentralblaH  f.  Nervenheilkunde,  XXYII,  nouvelle  série,  t.  XV,  février 
1904  (10  p.). 

Trois  cas  considérablement  améliorés  par  l'électricité  :  bains  de  main,  cou- 
rants faradiqnes  de  faible  intensité  avec  inversion  fréquente  du  courant  ;  durée 
de  vingt  minutes.  M.  Trénel. 
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825)  Les  premiers  signes  de  Nervosité  chez  l'Enfant,  par  Oppiichiiii. 

Karger,  édit.,  Berlin,  1904,  38  p. 

Les  diverses  névroses  peuvent  traduire  leur  existence  chez  l'enrant  par  d« 
nombreux  symptômes  qu'un  examen  attentif  reconnaît  facilement.  Cependant, 
tous  les  signes  nerveux  rencontrés  K  cet  âge  ne  sont  pas  les  prodromes  d'affec* 
tions  nerveuses  qui  se  développeront  infailliblement  chez  l'adulte.  Ce  sont  les 
manifestations  d'une  diathèse  nerveuse,  d'une  constitution  pathologique;  ce  sont 
t  les  signaux  d'alarme  >   qui  doivent  mettre  en  éveil  l'attention  des  parents. 

L'intelligence  est  très  rarement  modifiée  :  les  troubles  psychiques  qui  portent 
surtout  sur  le  domaine  de  l'émotivité  se  traduisent  pas  des  réactions  exagérées, 
des  peurs  sans  motifs,  des  accès  de  rire,  d'angoisse,  et  surtout  des  phobies  et 
des  impulsions.  L'excitabilité  motrice,  plus  susceptible  qu'à  Tétat  normal,  se 
traduit  par  des  tics,  des  mouvements  impulsifs,  associés  b,  l'impossibilité  de 
fixer  l'attention.  Les  éruptions  ortiées,  le  coryza  avec  sécrétion  aqueuse 
très  abondante,  les  vomissements,  les  syncopes  relèvent  de  troubles  vaso- 
moteurs.  Les  hyperesthésies  seiisitivo-sensorielles  sont  très  fréquentes.  Le  fonc- 
tionnement de  l'appareil  digestif  est  aussi  altéré,  l'appétit  est  capricieui, 
l'estomac  ne  peut  tolérer  certains  aliments  ;  les  régurgitations  et  la  constipa» 
tion  sont  des  symptômes  presque  constants,  linfin  du  côté  de  l'appareil  géoito- 
urinaire  on  observe  de  l'incontinence  nocturne,  de  l'oligurie  et  un  développe- 
ment prématuré  de  l'instinct  sexuel.  Oevacx. 

826)  La  Migraine,  par  Moebios.  Hôlder  édit.,   Weimar,  4903,   114  p.  Biblio- 

graphie. 

La  migraine  représente  une  manifestation  de  dégénérescence.  Presque  too- 
jours  on  retrouve  dans  les  antécédents  héréditaires  la  même  maladie.  C'est  là 
un  point  très  important  qui  permet  de  distinguer  la  migraine  vraie,  prirailiTe, 
d'autres  formes  symptomatiqnes  analogues,  mais  relevant  de  diverses  alTectioas 
des  centres  nerveux.  Mœbius  insiste  sur  cette  division  et,  contrairement  à 
l'opinion  classique,  il  ne  croit  pas  que  la  migraine  puisse  se  transformer  en 
épilepsie,  ou  que  les  manifestations  goutteuses  qui  surviennent  tôt  ou  tard  chei 
certains  migraineux  aient  un  rapport  quelconque  avec  l'affection  première. 

Les  accès  de  migraine  se  traduisent  cliniquement  de  façon  très  variable.  En 
général,  ils  sont  constitués  par  un  aura,  suivi  rapidement  de  céphalée  plus  ou 
moins  violente,  à  caractères  très  particuliers,  et  de  vomissements.  Les  formes 
frustes  sont  les  plus  fréquemment  observées.  Dans  d'autres  circonstances  les 
accès  se  suivent  de  très  prés,  ne  laissant  aucun  repos  au  malade;  c'est  le  status 
hemicraneus. 

L'étude  des  divers  symptômes  cliniques  permet  dans  la  plupart  des  cas  de 
différencier  la  migraine  vraie  des  migraines  syroptomaliques:  en  outre  les 
antécédents  héréditaires  similaires  et  l'apparition  des  accès  sont  des  signes 
diagnostics  de  très  haute  importance.  Devai'x. 

837)  Recherches  sur  les  échanges  organiques  dans  un  cas  de  Maladie 
de  BasedO'W  (Uicerche  sul  ricambio  materiale  in  un  caso  di  Morbo  di  Flaiani- 
Kasedow),  par  C.  Badiiel,  U.  Daddi  et  G.  Mahchetti.  La  Cliniea  modema,  6  jan- 
vier VM)i. 

Uans  ce  cas  il  existait  iine  élimination  exagérée  d'àcidé  phosphorique  par 
l'intestin,  un  véritable  diabète  intestinal  d'acide  phosphorique. 

.    F.   DBLR.YI. 
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828)  Sur  un  cas  de  Goitre  Exophtalmiciue,  par    Debovb.  La  Tribune 

médicale,  16  janvier  1904. 

Au  sujet  de  la  maladie  de  Basedow,  M.  Debove  ne  partage  pas  l'opinion  généra- 
lement admise  :  il  la  considère,  non  comme  une  entité  morbide,  mais  comme  un 
syndrome,  une  névrose  pouvant  se  développer  sous  l'influence  de  causes  diverses, 
notamment  sous  l'influence  de  causes  morales. 

Dans  l'observation  qu'il  donne,  le  goitre  exophtalmique  est  d'origine  névro- 
patbique  pour  les  raisons  suivantes  :  la  malade  était.chlorotique  et  hystérique 
depuis  longtemps.  Peu  de  temps  avant  le  début  de  ses  accidents,  elle  a  eu  un 
chagrin  d'amour. 

Actuellement,  la  malade  a  deux  stigmates  névropathiques,  des  crises  de  nerfs 
et  des  mouvements  choréiques.  La  simple  allusion  a  la  contrariété  éprouvée 
suffit  pour  donner  lieu  à  des  attaques  de  nerfs  qui  se  terminent  par  une  crise  de 
larmes.  L'autre  stigmate  de  névrose  consiste  en  des  mouvements  choréiques  qui 
siègent  au  visage,  au  cou,  aux  membres  supérieurs;  ils  sont  faciles  k  voir  si  l'on 
recommande  &  la  malade  de  rester  immobile  ;  il  lui  est  impossible  de  les  réprimer. 

Isolée,  cette  observation  ne  prouverait  rien;  mais  M.  Debove  fait  remarquer 
qu'il  ne  s'agit  que  d'un  exemple,  et  que  très  souvent  on  trouvera  la  névropathie 
tout  aussi  bien  caractérisée,  cela  dans  des  cas  extrêmement  nombreux  de  maladie 
de  Basédow.  Thoma. 

Sii))  Contribution  à  l'étude  des  Troubles  Nerveux  dus  à  la  présence 
des  Végétations  adénoïdes,  par  J.  Tillier  Thè$e  de  Parti,  n'  194,  24  fé- 
vrier 1904,  imprimerie  Jouve  (78  p.,  23  obs.,  bibl.). 

Nombreux  sont  les  troubles  nerveux  occasionnés  par  les  végétations  adé- 
noïdes, et  ils  méritent  la  première  place  dans  le  tableau  symptomatique  de 
l'afTection.  Dans  certains  cas,  ils  peuvent  prendre  une  tournure  très  grave. 
Ils  entravent  la  nutrition  ainsi  que  le  développement  physique  du  malade,  en 
troublant  son  sommeil,  et  retardent  aussi  l'évolution  de  ses  facultés  intellec- 
tuelles. 

En  outre  les  adénoïdes  gênent  la  respiration  et  par  conséquent  l'hématose. 
De  plus,  par  leurs  poussées  inflammatoires  fréquentes  elles  donnent  naissance 
k  des  exsudats  sepliques,  à  des  mucosités  purulentes  plus  ou  moins  infectées, 
qui  sont  dégluties  inconsciemment  par  le  malade  et  peuvent  être  la  cause 
de  troubles  digestifs  rebelles  à  tout  traitement  interne.  On  a  signalé  des 
néphrites,  des  péri  et  endocardites  dont  le  point  de  départ  était  l'infection  par 
les  adénoïdes.  Ce  sont  1&  des  causes  d'affaiblissement  propres  à  entretenir  les 
phénomènes  nerveux. 

Si  l'hérédité  a  un  rôle  dans  leur  éclosion,  les  adénoïdes  les  entretiennent,  en 
augmentent  l'intensité,  et  empêchent  l'organisme  de  lutter  efficacement  contre 
eux.  De  cette  élude  se  dégage  cette  conclusion  formelle  de  toujours  examiner  le 
nez  et  la  gorge  d'un  enfant  présentant  certains  symptômes  nerveux;  on  y 
découvrira  souvent  la  cause  efficiente,  et  l'on  pourra  agir  directement  sur  elle. 

FBINUEI4. 

830)  Quadriplégie  HyBtérique  à  forme  de  Paralysie  périodique  fami- 
liale, par  Pagliamo  et  Audibert.  Areh.  gén.  de  Méd.,  1903,  p.  3081. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  45  ans.  Les  attaques  de  paralysie  ont  commencé  à 
25  ans  et  alternèrent  d'abord  avec  des  crises  convulsives.  La  paralysie  se  pro- 
duisait déaque  les  mouvements  s'arrêtaient,  en  commençant  parles  muscles  du 
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dos.  Même  paralysie  flasque  que  dans  la  paralysie  périodique  famUiale,  même 
résolution  musculaire  en  masse,  même  dissociation  des  mouvements  de  la  tète 
(conservation  des  mouvements  de  latéralité  et  suppression  des  mouvements  de 
flexion).  Hais  les  réflexes  tendineux  étaient  conservés,  tandis  qu'ils  sont  suppri- 
més en  général  dans  la  paralysie  périodique  familiale.  Les  réactions  électriques 
étaient  intactes.  Placards  d'analgésie  pendant  les  crises  de  paralysie.  Atrophie 
musculaire  et  relâchement  articulaire.  P.  Loxde. 

831)  Études  ollniques   (Clinical   studies),  par  A.   Pick  (de  Prague).   Brain, 

été  1903. 

Ilughlings-Jackson  insista  le  premier  sur  l'existence  transitoire  chez  les  ipiUp' 
(tçMcs  d'un  état  neutre  particulier  très  difficile  à  préciser  :1e  malade  lui-même  n'est 
pas  à  même  de  donner  une  description  très  nette  de  son  état  psychique  pendant 
ces  accès.  Il  se  plaint  d'une  perte  de  personnalité,  d'un  sentiment  d'être  quelque 
part  ailleurs;  c'est  comme  le  retour  d'un  ancien  rêve,  ou  c'est  un  trouble  de  la 
perception  des  objets  autour  de  lui  ;  quelques  malades  accusent  l'existence  d'un 
sentiment  de  désespoir,  d'une  suite  vertigineuse  d'idées,  la  présence  de  pensées 
épouvantables.  Ces  états  sont  annoncés  quelquefois  par  une  aura  du  sens  du 
goût  ou  de  l'odorat. 

L'auteur  rapporte  les  observations  de  deux  malades  où  cet  état  mental  persis- 
tait pendant  très  longtemps. 

Chez  la  première  malade,  cet  état  remplaçait  k  un  certain  degré  les  crises  de 
petit  mal  qui  devenaient  moins  fréquentes;  de  temps  à  autre  elle  avait  des  dou- 
leurs du  côté  gauche  précédées  par  des  symptômes  olfactifs  :  des  pareslhésies  du 
côté  gauche,  prédominance  des  mouvements  du  côté  gauche  pendant  les  crises 
coavulsives.  L'étal  psychique  anormal  qui  d'abord  était  passager  devenait  &  la 
lin  l'état  permanent  de  la  malade,  et  rendait  ainsi  les  intervalles  entre  les  crises 
ëpilepliques  excessivement  pénibles.  Aucun  médicament  n'avait  d'elTet  sur  cet 
état,  chez  les  deux  malades. 

Uans  la  seconde  étude,  Pick  cherche  à  expliquer  quelques  trouble*  de  la  per- 
ceplion,  surtout  de  la  perception  visuelle  par  la  durée  anormale  des  impressions 
sur  les  sens.  11  appuie  cette  théorie  sur  l'observation  d'un  malade  qui  avait  des 
troubles  de  la  perception  par  suite  d'une  chute  sur  l'occiput  :  le  malade  disait 
spontanément  sentir  que  les  personnes  et  les  voitures  qui  le  croisaient  étaient 
plus  larges  que  d'ordinaire,  et  qu'il  avait  une  perception  vague  de  quelque  chose 
même  après  le  passage  de  l'objet. 

Uans  la  troisième  étude,  Pick  décrit  une  nouvelle  forme  de  paramnitU,  qu'il 
appelle  c  paramnésie  redoublante  >  (reduplicative  paramnesia)  :  ce  trouble  con- 
siste dans  le  fait  qu'une  série  continue  d'événements  se  transforme  dans  la 
mémoire  du  malade  en  plusieurs  événements  :  par  exemple,  une  malade  qui  avait 
été  dans  une  clinique  seulement,  disait  toujours  qu'elle  avait  été  dans  deux  cli- 
niques, qu'il  y  avait  deux  professeurs  du  même  nom  dans  ces  cliniques,  etc. 
L'auteur  rapporte  l'observation  d'une  presbyophrénique  qui  montrait  des  trou- 
bles analogues.  C.  HicriB  Campbbll. 

8t<2)  Coma  Épileptique  simulant  une  attaque  d'Apoplexie  cérébrale, 

par  S.  Pascoletti.  Gatetta  degli  Ospedali  e  delU  Cliniche,  a'  13,  p.  144,  31  jan- 
vier 1904. 

Il  s'agit  d'un  long  coma  avec  des  convulsions  qui  varient  chez  un  vieil  épi- 
leptique, suivi  d'un  retour  instantané  et  rapide  &  la  santé  complète,  mais  avec 
amnésie  de  ce  qui  s'était  passé.  F.  Dilkki. 
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833)  Sur  les  Équivalents  Ëpileptiques,  par  C.  Ortali.  Gazzetta  degli  Ospe- 

dali  e  delU  CUniche,  24  janvier  1904,  n°  10,  p.  101. 

Observation  d'un  épileptique  qui  eut  des  accès  convulsifs  pendant  lesquels  il 
lui  arrivait  de  se  lever  et  de  courir  autour  de  la  chambre  jusqu'à  ce  qu'il  retom* 
bat  en  proie  à  des  convulsions  ;  ces  accès  étaient  à  aura  sensitive. 

Mais  il  lui  arrivait  aussi  d'avoir  des  accès  &  aura  sensorielle  pure,  hallucina- 
toire (zoopsie)  ;  l'accès  épileptique  consistait  alors  en  une  course  folle,  qui  se 
termioait  par  la  chute  do  malade  épuisé.  F.  Deleni. 

834)  Sur  la  Mi«ropsie  et  la  Mararopsie,  par  Otto  Vbrxouth  (Zurich).  Deut- 

sehen  Zeitsehrift  fur  Nervenheilkunde,  Band  XXIV. 

Dans  la  mîcropsie,  les  objets  paraissent  plus  petits  ou  plus  éloignés  qu'ils  ne 
le  sont  en  réalité.  Le  phénomène  contraire  constitue  la  macropsie. 

La  micropsie  et  la  macropsie  se  rencontrent  dans  différentes  maladies  du  sys- 
tème nerveux,  dans  l'hystérie  (Charcot,  de  Bono),  dans  l'aura  épileptique  (Voi- 
sin, Binswangeret  Gowers),  les  tics  (H.  Meige).  Otto  Veraguth  publie  quatre  nou- 
velles observations,  chez  un  épileptique,  comme  phénomène  de  petit  mal  ;  dans 
une  ophtalmoplégie  attribuée  b.  une  lésion  nucléaire  ou  &  une  paralysie  générale 
ou  UQ  tabès  au  début  :  chez  une  hystérique  et  chez  un  jeune  névropathe. 

La  micropsie  et  la  macropsie  peuvent  être  le  seul  trouble  de  la  vision  ou 
coexister  avec  une  dyschromatopsie,  une  amblyopie  passagère,  une  parésie  des 
muscles  de  l'œil  ;  elles  peuvent  être  monoculaires. 

Gowers  croyait  &  une  augmentation  ou  à  une  diminution  de  la  sensibilité  des 
centres  de  la  vision  ;  Tuzcek,  puis  Bioswanger  &  un  trouble  dans  les  sensations 
fournies  par  les  muscles  accommodateurs  et  moteurs  de  l'œil.  Meige  attribuait  la 
micropsie  de  son  liqueur  à  une  contraction  tonique  des  muscles  de  l'accommoda- 
tion. 

Après  avoir  signalé  les  recherches  deWecker  et  Landolt  sur  la  macropsie  pro- 
duite par  les  myotiques  et  la  micropsie  produite  par  les  mydriatiques  ;  de  Fuchs 
sur  la  micropsie  dans  la  vision  &  travers  un  verre  concave;  de  W,  Koster  qui 
indique  sept  autres  moyens  de  faire  apparaître  ces  phénomènes  expérimentale- 
metit,  Otto  Veraguth  incrimine  un  fonctionnement  défectueux  de  l'appareil  mus- 
culaire des  yeux  ou  plutôt  un  trouble  de  la  c  dynamoesthésie  »,  sensation  de 
l'élal  de  contraction  ou  du  degré  d'innervation  motrice  de  ces  muscles  ou  une 
mauvaise  utilisation  psychique  de  cette  sensation.  Brécy. 

835)  lia  Myodonie-Épilepsle  progressive  (Myoclonie  d'Unverrioht), 

par  Hbrmanm  Lcndborg  (Upsala). 

L'auteur  emploie,  comme  Clark  et  Prout,  le  terme  myoclonie-épilepsie  en  y 
ajoutant  le  qualificatif  de  progressive,  de  préférence  au  terme  myoclonie  fami- 
liale, comme  Unverricht,  car  certaines  myoclonies  d'un  autre  type  peuvent  être 
aussi  familiales. 

.A  prés  avoir  étudié  la  myoclonie  en  général  et  la  myoclonie-épilepsie  intermit- 
tente, qui  est  la  transition  entre  l'épilepsie  vraie  et  la  myoclonie-épilepsie,  l'au- 
teur étudie  longuement  la  myoclonie-épilepsie  progressive. 

Le  premier  cas  fut  décrit  en  1891  par  Unverricht;  actuellement  il  en  a  été 
publié  M .  C'est  une  maladie  familiale  qui  débute  généralement  pendant  l'en- 
fance, brusquement,  sans  cause  nette,  par  une  crise  épilepliforme  nocturne.  Les' 
crises  récidivent  ft  intervalles  de  plus  en  plus  rapprochés.  Dans  quelques  cas  on 
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a  signalé  au  début  de  l'iocontinence  nocturne  d'urine.  Au  bout  d'une  ou  plu- 
sieurs années  apparition  de  la  myoclonie. 

La  maladie  a  une  marche  chronique  et  cjrclique.  Au  bout  d'un  temps  variable, 
devenus  impotents,  les  malades  doivent  garder  le  lit.  Progressivement  ils  tom- 
bent dans  le  marasme,  à  moins  qu'ils  ne  soient  emportés  par  une  maladie  inter- 
currente. La  durée  est  excessivement  variable;  généralement  la  mort  survient 
au  bout  de  dix  &  vingt  ans.  Le  pronostic  est  mauvais;  on  ne  connaît  pas  encore 
de  guérisons. 

L'évolution  de  la  maladie  peut  être  divisée  en  trois  stades  : 

Premier  ttade,  ttaie  ipiltplieo-létaniforme .  —  Durée  variable;  parfois  quelques 
années.  Crampes,  surtout  la  nuit,  qui  deviennent  tétaniformes.  Le  sommeil  est 
interrompu  brusquement  par  une  crampe  douloureuse  clonique  ou  clono-lonique 
dans  une  partie  variable  du  corps  et  pouvant,  dans  les  cas  les  plus  intenses, 
durer  plus  d'une  demi-heure.  Pendant  que  les  crises  nocturnes  augmentent  de 
fréquence,  la  myoclonie  apparaît  dans  la  journée.  Peu  de  sjmptdmes  le  jour 
pendant  cette  première  période,  en  dehors  de  l'abattement  qui  succède  aux 
fortes  crises. 

Deuxième  ttade,  $ta'U  myoeloniqu*  ipiUptiforme.  —  Durée  plusieurs  années, 
parfois  dix  ans .  Exceptionnellement  évolution  rapide  et  passage  au  bout  d'une 
ou  quelques  années  à  la  troisième  période.  Souvent  maladie  intercurrente  : 
tuberculose,  pneumonie,  néphrite,  etc.  ;  quelquefois  mort  en  état  myoclonique 
ou  épileptique. 

Tandis  que  les  symptômes  deviennent  diurnes,  les  nuits  sont  plus  tranquilles. 
Mjroclonie  pouvant  prendre  tous  les  muscles  soumis  à  la  volonté,  même  les  mus- 
cles des  yeux.  Exagération  des  réflexes  patellaires.  Sudation  et  salivation. 

Troubles  psychiques.  Diminution  de  l'intelligence  ;  mauvaise  humeur.  Som- 
nolence. Dans  les  crises  ou  à  d'autres  moments,  troubles  de  la  connaissance 
avec  délire  et  agitation  ;  alternatives  de  dépression  et  d'exaltation. 

Troitièm»  $lad0,  ttadê  terminal.  —  Épuisement  et  cachexie.  Pendant  que  les 
contractions  musculaires  augmentent,  les  crises  épileptiformes  diminuent  et 
finissent  par  disparaître.  Demi-somnolence.  Mort  par  épuisement  ou  par  compli- 
cation. 

Étiologie.  —  Plus  grande  fréquence  chez  les  Olles.  Apparaît  dans  renfance. 
avant  la  puberté.  Peut  exister  isolément,  mais  le  plus  souvent  atteint  plusieurs 
enfants  d'une  même  famille.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  on  trouve  l'alcoo- 
lisme chez  les  parents.  Le  rôle  des  maladies  infectieuses,  syphilis,  tubercu- 
lose, etc.,  est  diflicile  à  déterminer.  Généralement  on  ne  trouve  aucune  canse. 

Diagnottie.  —  A  faire  avec  la  chorée  chronique  progressive  (chorée  de  Hun- 
tington),  l'épilepsie  de  Koschewnikovo,  l'hystérie  et  l'hystéro-épilepsie,  la  chorée 
électrique  de  Dubini,  la  paralysie  agitante,  la  myotonie  on  maladie  de  Thomsen. 

Analomi»  pathologique.  —  Les  examens  du  système  nerveux,  du  cerveau  no- 
tamment, ne  montrent  que  des  lésions  insignifiantes  ou  inconstantes. 

Il  existe  la  plus  grande  analogie  entre  la  myocionie-épilepsie  progressive  et 
les  accidents  d'insuffisance  parathyroîdienne  observés  chez  les  animaux  après  la 
thyro-parathyroïdectomie.  On  pourra  essayer  l'organothérapie  avec  des  tablettes 
parathyroïdiennes  ou  avec  la  glande  elle-même. 

Traitement.  —  On  doit  mettre  les  bromures  au  premier  rang.  Bechleren  con- 
seille d'ouvrir  une  large  fenêtre  dans  la  paroi  crânienne  au  niveau  des  circonvo- 
lutions centrales.  On  a  proposé  de  nombreux  traitements  :  il  n'existe  pas  encore 
un  seul  cas  de  guérison  complète.  Bhéct. 
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836)  Myoclonus  multiplex  et  Myoclonles;  relation  de  cas  avec  un 
essai  de  classification  (Myoclonus  multiplex  and  Myocloni»  ;  report  of  cases 
and  an  attempt  of  classiflcation),  par  Ch.-L.  Dana.  The  Journal  of  nervous  and 
mental  Disease,  august  1903. 

Après  la  relation  de  trois  nouveaux  cas  et  le  résumé  de  tous  les  cas  qu'il  a 
duj&  publiés,  l'auteur  classifie  les  mjoclonies  de  la  façon  suivante  :  myoclonie 
de  Friedreich  ou  tjpe  périphérique,  y  compris  la  mjrokimie  ;  myoclonie  du  type 
fonctionnel  ou  hystérique;  myoclonie  du  type  de  la  chorée  dégénéralive  ou  fami- 
liale ou  mjoc'onus-épilepsie  et  myoclonie  du  type  des  chorées  infectieuses  et 
sjmpiomatiques.  Catola. 

8.'i7)  Contribution  à  l'étude  du  Fhonomyoclonus  (Contributo  allô  studio 
dcl  Fonomioclono),  par  F.  Sicuriani.  Riforma  mediea,  an  XX,  n*  3,  p.  57, 
20  janvier  1904. 

Dans  une  leçon  du  24  mars  1903  le  professeur  Bernabei  a  signalé  le  bruit  de 
rouet  que  l'on  pouvait  entendre  à  l'auscultation  des  muscles  des  myoclo- 
niques. 

L'auteur  a  pratiqué  cette  auscultation  sur  un  grand  nombre  de  malades  et 
n'a  retrouver  le  bruit  que  dans  quelques  cas  de  maladies  nerveuses. 

I.  —  C'est  le  myoclonique  du  professeur  Bernabei;  il  y  a  lieu  de  distinguer  si 
on  ausculte  pendant  la  veille  ou  pendant  le  sommeil.  Si,  pendant 'la  veille,  on 
ausculte  un  point  quelconque  du  corps,  on  entend  un  bruit  vibratoire  continu, 
comparable  à  celui  du  rouet,  d'un  train  qui  passe  sous  un  tunnel;  on  entend  ce 
bruit  avec  à,  peu  près  autant  d'intensité  lorsque  l'on  voit  des  contractions  muscu- 
laires ou  lorsque  le  corps  est  dans  un  repos  apparent;  les  mouvements  volon- 
taires ne  modifient  pas  le  bruit.  Celui-ci  est  perceptible  partout,  mais  pas  avec 
la  même  intensité.  On  l'entend  surtout  à  la  partie  supérieure  du  thorax,  sur  les 
membres  supérieurs  et  inférieurs,  sur  les  fesses.  11  est  moindre  sur  l'abdomen, 
les  pieds,  les  mains,  la  tète,  le  cou.  De  plus,  les  os  transmettent  bien  le 
brait. 

Durant  ie  sonuneil  on  n'entend  rieo  ;  mais  dés  que  le  malade  se  réveille,  le 
bruit  commence  très  petit,  et  peu  à  peu  il  atteint  son  maximum. 

II.  —  Myélite.  On  trouve  la  myopbonie,  mais  en  quelques  régions  seulement 
(avant-bras,  dos,  membres  inférieurs).  On  ne  constate  pas  de  contractions  mus- 
culaires ni  fasciculaires. 

III.  —  Tabès  dorsal.  Cas  à  peu  près  superposable  au  précédent  au  point  de 
vue  de  la  phonomyoclonie. 

IV.  —  Jeune  fllle  hystérique  qui,  pour  un  rien,  se  met  &  trembler  de  toute 
sa  personne,  mais  surtout  des  bras.  Le  bruit  s'entend  sur  les  bras  et  dans  le 
dus. 

Le  fait  important  est  le  bruit  de  roulement  de  la  contraction  musculaire,  que 
l'on  entend  &  l'auscultation, même  lorsque  les  muscles  semblent  être  au  repos,  et 
cela  aussi  fort  que  lorsque  l'on  les  voit  se  contracter.  Le  bruit  est  à,  rapporter  à 
lies  contractions  Gbrillaires;  sa  continuité  provient  de  la  succession  rapide  des 
contractions  qui,  sans  trêve,  raccourcissent  les  fibres  musculaires  les  uns  après 
les  autres. 

L'auteur  insiste  sur  la  valeur  séméiologique  de  cet  intéressant  phénomène 
d'auscultation;  et  c'est  là,  en  elTet,  dans  ce  bruit  de  la  contraction  musculaire 
sans  contraction  apparente  qu'on  trouvera  à  l'occasion  d'importantes  indications 
pour  le  diagnostic  et  le  pronostic.  F.  Deleni. 
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838)  La  Chorée  et  la  Maladie  de  Graves  (Chorea  and  Graves  disease),  par 

G.-A.  SUTHBHI.AND.  Brain,  été  1903. 

Sutherland  critique  la  proposition  de  Dieulafoy  que,  dans  les  cas  où  la  chorée 
et  la  maladie  de  Basedow  coexistent,  celle-ci  est  toujours  la  première.  Il  rap- 
porte les  observations  de  deux  choréiques  chez  qui  se  développa  plus  tard  la 
maladie  de  Basedow.  La  première  fut  atteinte  de  chorée  à  l'âge  de  16  ans  :  l'at- 
taque dura  seize  mois,  mais  elle  resta  pendant  longtemps  atteinte  de  tremble- 
ment et  de  palpitation  ;  à  l'àge  de  26  ans,  elle  montra  tous  les  symptAmes  clas- 
siques d'une  basedowienne. 

La  seconde  malade  fut  aussi  un  exemple  bien  typique  de  cette  maladie  :  dans 
sa  jeunesse  elle  avait  eu  sept  attaques  de  chorée.  Sutherland  insiste  sur  les  res- 
semblances entre  les  deux  maladies.  G.  Macfie  Campbell. 

839)  Chorée  grave  avec  État  de  mal,  par  Cazal.  Areh.  mèd.  de  Toitlom, 

15  septembre  1903. 

L'auteur  rapporte  l'observation  d'une  chocée  extrêmement  grave  avec  état 
de  mal  des  plus  caractérisés  —  agitation  violente  et  continuelle,  insomnie 
complète,  délire  maniaque,  pouls  arythmique  k  ISO,  incontinence  de  rartnerl 
des  matières  fécales  —  chez  une  fillette  de  13  ans,  de  souche  hearo-artbri- 
tique;  chorée  qui  s'est  terminée  par  la  guérison  malgré  l'ensemble  clinique 
habituel  des  chorées  mortelles  et  notamment  l'existence  de  troubles  graves  de 
l'état  mental. 

Dans  ce  cas  la  nature  rhumatismale  de  l'afTection  ne  parait  pas  douteuse  : 
début  par  des  douleurs  musculaires  généralisées;  constatation,  dans  la  suite, 
d'une  endocardite  et  d'arthropathies  (sterno-claviculaires). 

La  malade  a  présenté  un  certain  degré  d'aphasie  à  la  suite  de  sa  chorée, 
aphasie  transitoire,  sans  paralysie,  comme  on  en  observe  parfois  k  la  suite  des 
maladies  infectieuses  de  l'enfance. 

Le  pronostic  de  la  danse  de  Saint-Guy  doit  parfois  être  réservé,  surtout  vers 
l'Age  delà  puberté. 

Dans  ces  formes  graves,  la  médication  arsenicale  intensive  constitue  le  meil- 
leur traitement  à  opposer  à  la  chorée-raaladie  ;  quand  il  y  a  état  de  mal,  il 
convient  d'y  associer  le  chloral  à  doses  élevées,  très  utile  contre  la  chorée- 
symptôme.  Nogcés 

840)  De  la  Chorée  Chronique  (Délia  corea  cronica),  par  G.  Cobsixi.  IlMorga- 

gni,  an  .XLV,  n'  12,  p.  742-748,  décembre  1903. 

Chorée  datant  d'un  an  et  demi  chez  une  femme  de  56  ans  ;  elle  commença  i 
la  suite  d'une  maladie  qui  tint  cette  personne  au  lit  avec  de  la  dyspnée  et  des 
palpitations.  Actuellement  on  constate  des  signes  d'endocardite.  Pas  de  cho- 
réiques dans  la  famille. 

L'auteur  pense  à  quelque  lésion  corticale,  ce  que  confirmerait  l'apathie  psy- 
chique que  présente  la  malade.  F.  Dblem. 

8411  Sur  un  cas  de  Chorée  Hystéro-Épileptique,  par  Giovanm  Horelu 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Clinkhe,  21  février  1904,  an  .\.\V,  n*  22,  p.  23* 

Histoire  d'une  enfant  de  10  ans  qui,  à  première  vue,  semblait  atteinte  d<> 
chorée  mineure. 

Mais,  dans  la  suite,  l'hyperesthésie  cutanée  générale,  l'exagération  des 
réflexes,  le  dermographisme,  le  phénomène  des  orteils,  la  suggestibilité,  la  pre- 
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sence  d'un  tremblement  cessant  au  commandement,  firent  affirmer  qu'il  s'agis- 
sait d'un  état  hystérique. 

D'autre  part,  de  l'autamotisme  ambulatoire,  des  accès  d'agitation  avec  un 
fonds  d'angoisse,  l'amnésie  de  ces  faits,  sont  des  phénomènes  de  nature  épiiep- 
lique. 

En  outre,  avec  les  progrès  de  la  maladie  l'esprit  se  modifia  ainsi  que  le  carac- 
tère :  il  j  eut  une  tentative  de  suicide;  la  mobilité  des  idées  et  des  sentiments 
devint  extrême  ;  des  troubles  de  l'affectivité  allant  jusqu'il  l'indifférence 
envers  son  père  et  de  l'horreur  envers  ses  sœurs  étaient  des  signes  d'une  véri- 
table psychose. 

L'auteur  a  voulu  représenter  ces  symptômes  si  variés  par  la  dénomination  de 
chorée  hjstéro-épileptique,  et  il  fait  remarquer  qu'ils  sont  tous,  ceux  de  l'esprit 
comme  ceux  du  mouvement,  explicables  par  une  perturbation  des  fonctions  de 
l'écorce.  F.  Deleni. 

8-12)  Un  cas  de  Torticolis  Mental  ou  Tic  du  typographe,  par  J.  Batlac. 
Areh.  mid.  de  Touhtue,  i"  novembre  1903. 

Homme  de  32  ans,  typographe,  qui  h,  la  suite  de  mouvements  de  rotation  et 
d'inclinaison  de  la  tète  du  côté  gauche,  fréquemment  répétés  et  nécessites  par 
sa  profession,  constate  des  contractions  involontaires,  tantôt  toniques,  tantôt 
cloniques  des  muscles  du  cou.  Celles-ci  peuvent  être  corrigées  momentanément 
par  la  volonté  ou  par  la  simple  application,  sans  effort,  du  doigt  sur  la  face  ou 
sous  le  menton. 

Le  malade  est  un  émotif,  un  irascible,  un  fantasque  versatile  présentant  tous 
les  symptômes  du  déséquilibré.  Il  n'est  donc  pas  douteux  qu'il  s'agisse,  en 
l'espèce  de  torticolis  mental,  du  torticolis-tic  de  Brissaud  et  Meige. 

L'auteur  ajoute  que  la  répétition  involontaire  d'une  attitude  professionnelle 
doit  faire  rapprocher  le  cas  de  son  malade  de  celui  de  Grasset  (tic  du  colpor- 
teur) et  il  propose  de  le  désigner  sous  le  nom  de  (te  du  typographe. 

Le  malade  revu  dernièrement  est  aujourd'hui  complètement  guéri;  mais 
Baylac  ne  dit  pas  le  traitement  suivi.  Nogués. 

843)  Itaryngospasmeet  Signe  du  Facial  chez  les  enfants,  par  Bézv.  Areh. 
méd.  de  Touloute,  15  mars  1903. 

L'auteur  relate  deux  observations  de  spasme  laryngé  au  cours  d'accidents 
intestinaux,  chez  des  enfants  de  13  et  de  15  mois.  Le  signe  du  facial  a  pu  être 
provoqué. 

A'près  une  étude  rapide  de  la  tétanie  chez  les  enfants,  Bézy  dit  comment  on  a 
été  amené  &  admettre  que  le  laryngospasme,  le  signe  du  facial,  le  signe  de 
Trousseau,  etc..  appartiennent  à  la  symptomatologie  de  la  tétanie  complète. 
Pour  certains  auteurs,  ces  symptômes  isolés  ne  constitueraient  que  des  formes 
frustes  de  la  tétanie.  Or,  ce  terme  doit  être  réservé  aux  formes  complètes,  telles 
que  les  a  décrites  Escherich.  Les  formes  dites  frustes,  incomplètes,  doivent 
être  séparées  de  la  tétanie  vraie,  et  considérées  comme  des  symptômes  d'une 
autre  maladie,  au  même  titre  que  les  convulsions,  dont  elles  ne  seraient  qu'un 
équiralente. 

Aussi  chez  ces  petits  malades  le  laryngospasme  et  le  signe  du  facial,  étant 
d'origine  intestinale,  il  parait  logique  à  l'auteur  d'admettre  une  relation  entre 
les  deux  accidents.  Nogués. 


Digitized  by 


Google 


608  R8VDK   NEUROLOGIOUK 

844)  Spasme  tonique  et  cIoni(iue  du  Facial  droit,  par  Schvster.  Soc.  <j« 
Psych.  etNeurol.  de  Berlin,  mars  1902.  Arehivf.  Piychiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc.  1, 
1904,  p.  288. 

Â  ce  spasme  prennent  part  non  seulement  les  muscles  de  la  face,  mais  le  peau- 
cier  et  les  masséters.  Parësie  du  facial  et  de  l'hypoglosse,  dilatation  peu  mar- 
quée de  la  pupille  droite.  Trois  ans  auparavant,  premier  accès  :  les  symptômes 
étaient  alors  plus  marqués  et  il  j  avait  paralysie  du  facial,  de  la  langue  et  di» 
muscles  du  pharynx;  après  un  an  de  maladie,  guérison;  puis  récidive  il  v  a 
huit  jours  se  présentant  comme  il  est  décrit  en  premier  lieu.  Schuster  croit  à 
une  lésion  en  foyer  de  la  partie  inférieure  des  circonvolutions  ascendantes. 

H.  Trêxel. 

845)  Le  Spasme  Facial,  par  Henri  Grolhoux.  Thèse  de  Pari»,  167,  n*  3  fé- 

vrier 1904,  chez  Rousset  (56  p.). 

Grolhoux  a  mis  à  proGt  les  travaux  de  M.  Brissaud  et  de  Henry  Meige  pour 
décrire  les  caractères  objectifs  du  spasme  facial  et  établir  le  diagnostic  qui  ser- 
vira à  le  différencier  des  autres  mouvements  convulsifs  dont  la  face  peut  être  le 
siège. 

Il  convient  surtout  de  ne  pas  confondre  les  spasmes,  mouvements  réflexes  <ia 
centre  bulbaire  ou  spinal  provoqués  par  une  cause  irritative  pathologique,  de« 
tics,  qui  sont  toujours  des  actes  psycho-réflexes. 

Dans  la  majorité  des  cas,  l'examen  clinique  permet  de  reconnaître  des  carac- 
tères objectifs  du  spasme  suffisants  pour  le  diagnostic  (H.  Meige). 

A  l'inverse  des  tics,  les  spasmes  ne  sont  aucunement  améliorés  par  la  disci- 
pline psycho-motrice.  Par  contre,  certaines  médications  antispasmodiques,  par 
exemple  le  valérianate  de  zinc  à  dose  assez  élevée,  exercent  sur  le  spasme  facial 
une  action  sédative  manifeste.  Feindel. 

846)  li'Initablllté  des  Muscles  de  la  Face;  étude  sur  ses  causes 
physiologiques  et  sur  sa  valeur  clinique  (The  irritability  of  the  facial 
muscles;  a  study  of  its  physiological  causes  and  clinical  significaacet.  par 
Ch.  L.  Dana.  New  YorK  nmlicalJournal,  for  July  25,  1903. 

Cette  étude  a  permis  &  l'auteur  de  conflrmer  que,  à  cdté  des  réactions  nor- 
males des  muscles  de  la  face  consécutives  &  'stimulations  d'ordre  difTérent. 
existe  réellement  toute  une  catégorie  de  réactions  motrices  pathologiques.  De 
plus  il  a  pu  établir  que  ces  réactions  sont  toujours,  soit  directement  soit  indi- 
rectement, des  vraies  réactions  musculaires  et  non  des  réactions  myoctatique» 
et  réflexes  et  que  les  seuls  réflexes  normaux  de  la  face  sont  représentés  par  le 
réflexe  sus-orbitaire  et  le  rétlexe  fronto-orbitaire.  11  mentionne  en  outre  le 
réflexe  naso-mentonnier  et  la  présence  occasionnelle  d'un  réflexe  cutané  frontal 

Catola. 

847)  Le  Tremblement  physiologique,  par  Hector  Bcsquet.  Thèse  de  Paris. 

n'  166,  3  février  1904,  librairie  Jules  Rousset  (55  p.,  20  tracés). 

Ce  travail  a  pour  but  l'étude  du  tremblement  physiologique  et  en  même 
temps  la  description  d'un  appareil  nouveau  pour  enregistrer  tous  les  tremble- 
ments. 

Si  l'on  parcourt  les  travaux  parus  sur  la  question,  on  est  frappé  de  l'insuf- 
fisance  de  la  littérature  médicale  relative  &  un  tremblement  particulier,  le  trem- 
blement physiologique  ;  aussi  les  faits  que  l'auteur  a  essayé  d'établir  dans  ce 
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travail  peuvent-ils  se  grouper  en  deux  catégories  :  certains  sont  la  confirmation 
d'expériences  déj&  publiées;  les  autres  ne  se  trouvent  pas  relatées  dans  les 
travaux  antérieurs. 

Parmi  les  premiers  se  rangent  les  conditions  d'apparition  du  tremblement 
phjsiologi(]ue  assez  bien  énoncées  par  Fernet  et  sa  vitesse  de  sept  oscillations 
par  seconde  mise  en  lumière  par  Pitres. 

Les  faits  nouveaux  se  résument  dans  les  quelques  propositions  suivantes  : 

4*  Le  tremblement  physiologique  est  un  phénomène  constant;  on  peut  le 
déceler  chez  tous  les  individus,  &  condition  d'utiliser  un  appareil  convenable. 

2*  L'uniformité  de  la  vitesse  contraste  singulièrement  avec  l'irrégularité  de 
son  amplitude. 

3*  Il  existe  poar  les  divers  segments  du  corps  des  tremblements  de  vitesse  et 
d'amplitude  diiTérentes. 

4*  La  réfrigération  partielle  et  limitée  ne  modifie  pas  le  phénomène.  Le 
refroidissement  étendu  et  total  fait  au  contraire  apparaître  des  oscillations  à 
grande  amplitude. 

5*  Les  substances  chimiques  prises  à  des  doses  thérapeutiques  n'ont  sur  le 
tremblement  qu'une  influence  très  atténuée. 

6°  La  taille,  l'âge,  le  sexe,  une  gène  passagère  de  la  circulation  ne  produisent 
pas  de  modifications  notables. 

7*  Sous  l'influence  des  poids  ajoutés  à  la  région  en  expérience,  de  la  fatigue, 
de  l'effet  violent,  de  l'affaiblissement  musculaire,  la  vitesse  reste  &  peu  près 
invariable  au  milieu  d'une  augmentation  considérable  de  l'amplitude. 

Feindel. 


PSYCHIATRIE 

K48)  Des  dliférents  degrés  de  Conservation  de  l'Activité  Intellec- 
tuelle dans  les  Délires  systématisés  (Paranoïa),  par  Adolphe  Maurer. 
Thèse  de  Paris,  n"  liO,  H  janvier  i904,  imprimerie  Henry  Jouve  (76  p.). 

1*  Il  existe  toute  une  classe  «  de  délirants  chroniques  systématisés  »  (para- 
noïaques des  Allemands)  qui  gardent  <  pendant  très  longtemps  >  l'activité 
intellectuelle  qu'ils  avaient  antérieurement  à  l'apparition  de  leur  délire.  La 
question  de  savoir  au  bout  de  combien  de  temps  ces  malades  perdent  cette  acti- 
vité intellectuelle  a  été  diversement  résolue  par  les  auteurs. 

L'évolution  naturelle  de  l'afTection  tend  vers  l'affaiblissement  des  facultés. 
Mais,  &  cet  égard,  on  peut  distinguer  trois  degrés  :  1*  Certains  malades  abou- 
tissent rapidement  &  la  démence  ;  ce  sont  généralement  ceux  dont  l'hérédité  est 
très  chargée  ;  2*  Un  assez  grand  nombre  de  délirants  systématisés  gardent,  après 
vingt  et  trente  ans  d'internement,  une  mémoire  assez  fidèle,  une  lucidité  encore 
notable,  et  une  association  des  idées  assez  riche,  alors  même  que  marquée  au 
coin  de  la  démence.  3*  Enfin  un  petit  nombre,  d'après  les  auteurs  allemands, 
garderaient  leur  délire  toujours  aussi  bien  organisé  et  des  facultés  logiques  tou- 
jours intactes  (folie  raisonnante,  manie  processive,  paranoïa  pure  de  Krsepe- 
lin). 

D'une  manière  générale,  &  mesure  que  se  produit  l'état  démentiel,  le  délire 
systématisé  se  désorganise.  Fiindel. 
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849)  Syphilis  cérébrale  et  Démence,  par  Vigodrodx  et  Charpbktier.  Soc. 
inédico-psj'chol . ,  AnnaUi  médieo-ptyehoU^iques,  XLII,  8*  série,  t.  XIX,  fasc.  2, 
mars  1904.  p.  243. 

Homme  de  55  ans.  État  soudain  de  confusion  mentale  suivie  de  démeoce  rapide 
où  prédominent  la  confusion  des  idées,  rémolivité,  l'euphorie;  un  mois  après,  un 
vertige  suivi  d'ophtalmoplégie  double  qui  guérit  partiellement.  Mort  trois  mois 
après  le  début. 

A  l'autoptie,  coïncidence  de  gommes  multiples,  d'artérite  généralisée,  et  de 
méningite  diffuse  &  petites  cellules  ressemblant  à  s'j  méprendre  k  celles  de  U 
paralysie  générale.  Vigourouxet  Charpentier  pensent  que  ce  n'est  qu'une  ménin- 
gite banale  associée  aux  lésions  circonscrites.  Cliniquement  la  démence  eut  une 
nuance  un  peu  particulière,  et  il  a'y  eut  pas  là  un  syndrome  paralytique. 

M.  TafcnL. 

850)  Sur  la  siznalation  de  l'Aliénation  mentale  (U.  Simulation  von  Geis- 
tesstërungen),  par  Jung  (Zurich).  Journal  fur  Piychologie  und  Neurologie,  t.  II. 
fasc.  5.  décembre  1903  (10  obs.,  20  p.), 

La  simulation  de  l'aliénation  mentale  s'associe  fréquemment  &  de  véritables 
troubles  mentaux.  Certains  états  de  stupeur  transitoire  (stupeur  émotionnelle)  sont 
parfois  difFiciles  à  caractériser  et  peuvent  donner  lieu  au  doute.  Les  états  crépuKu- 
laires  (Ganser)  prêtent  6.  la  même  observation.  Jung  insiste  sur  le  rôlede  ces  états 
crépusculaires.  La  simulation  peut  rentrer  aussi  parfois  dans  la  classe  des  men- 
songes pathologiques.  Jung  s'appuie  sur  l'opinion  de  Janet  sur  les  amnésies  hjs- 
tériques  pour  expliquer  certaines  amnésies  qui  paraissent  facilement  simulées. 
En  dehors  de  l'amnésie,  on  peut  admettre  aussi  qu'il  se  fait  parfois  un  passage 
involontaire  de  la  simulation  &  l'état  crépusculaire,  la  simulation  commencée 
sciemment  étant  continuée  d'une  façon  subconsciente.  Jung  donne  une  observa- 
tion à  l'appui  de  son  hypothèse  :  dans  ce  cas  de  <  demi-simulation  •  il  a  pu  cons- 
tater, par  des  expériences  psycho-pbysiologiques  répétées,  un  trouble  profond  et 
durable  de  l'attention,  analogue  à,  celui  que  l'on  constate  chez  les  hypnotisés 
quand  l'attention  est  fortement  flxée  dans  une  certaine  direction.  L'individu  en 
observation  avoua  avoir  simulé,  mais  en  décrivant  en  même  temps  un  état  d'an- 
goisse et  d'excitation  dans  lequel  il  se  trouvait,  et  qui  se  traduisit  d'ailleurs  par 
une  réelle  tentative  de  suicide.  Il  semble  n'avoir  fait  qu'exagérer  le  trouble  dans 
lequel  il  se  trouvait.  H.  TrCsel. 

831)  Note  sur  le  rdle  pathogène  de  la  Simulation,  par  Gh.  Pénfi.  Retv  àt 
Médecine,  mars  1904,  p.  189. 

La  simulation  appartient  pour  ainsi  dire  en  propre  aux  dégénérés  ;  et  ce  n'est 
pas  seulement  au  point  de  vue  psychiatrique  que  la  simulation  peat  ouvrir  one 
mauvaise  voie,  facile  &  suivre  ;  une  fonction  organique  pent  être  troublée  par 
l'interruption  volontaire  de  son  exercice  régulier. 

Féré  cite  &  l'appui  de  ce  dire  l'observation  d'une  jeune  hystérique  détenue 
anorexique  après  avoir  pendant  quelque  temps  volontairement  réduite  l'extrême 
son  alimentation.  Fkindbl. 

852)  Les  Aliénés  dits  Criminels  (dégénérés,  débiles,  amoraux),  p«r 

Henri  I^ktit.  Thèse  de  Paris,  n'  148,  21  janvier  1904,  Félix  Juven,  éditeur  (SOp) 

On  place  actuellement  dans  les  asiles  des  individus  à  la  suite  d'un  non-lieu 
qui  appartiennent  &  des  catégories  mentales  très  différentes,  les  uns  présentant 
un  véritable  délire  (déments  précoces  catatoniques,  paranoides,  systématisés); 
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les  autres  présentant  simplement  un  défaut  congénital  de  leur  développement 
psychique.  Ce  sont  les  dégénérés  non  délirants,  dont  la  volonté,  profondément 
adultérée,  les  conduit  à  l'obsession  et  &  l'impulsion.  Ce  sont  encore  des  débiles 
intellectuels  et  moraux  incapables  de  concevoir  la  notion  du  bien  et  du  mal. 

(1  n'y  a  aucune  distinction  à  faire  entre  le  malade  qui  a  commis  un  crime 
poussé  par  son  délire  vésanique  et  celui  qui  n'en  a  point  commis  ;  l'asile  con- 
vient à  l'un  et  l'autre,  et  ces  sujets  vont  bientôt  tomber  dans  la  démence  complète. 

Il  n'en  est  plus  de  même  pour  les  dégénérés  dont  l'état  mental  n'évolue  pas 
vers  la  démence.  Ce  qui  conviendrait  à  ces  anormaux,  c'est  l'asilo  de  sûreté.  Si 
de  tels  asiles  existaient,  l'on  verrait  moins  souvent  invoquer  cette  responsabilité 
atténuée  qui  masque  bien  souvent  un  état  de  débilité  mentale  profond  chez  des 
êtres  qui  ne  sont  &  leur  place  ni  au  milieu  des  délirants  ni  parmi  les  criminels. 

L'asile  pour  les  débiles,  les  dégénérés  et  les  amoraux  devrait  être  avant  tout 
un  asile  fermé.  Un  nombreux  personnel,  des  quartiers  à  peu  de  malades  facili- 
teraient la  surveillance.  On  pourrait  peut-être  arriver  à  éduquer  les  moins 
débiles,  et  à  leur  inspirer  des  idées  morales.  En  tout  cas,  le  travail,  un  système 
bien  compris  de  récompenses  et  de  légères  punitions,  réussiraient  sans  doute  à 
faire  régner  dans  l'asile  une  discipline  suffisante.  Fei.ndel. 

833^  Une  nouvelle  forme  clinique,  l'Idiophrenia  paranoïde,  d'après  les 
matériaux  fournis  par  la  littérature  psychopathique  russe  (Die  rus- 
sische  psychopatische  Literatur  als  Matériel  zur  Aufstellung  einer  neuen  Klini- 
schen  Form  der  Idrophrenia  paranoides),  par  le  prof.  Sikorski  (Kiew).  Arehiv  f. 
Ptyehiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc.  1,  1904  (20  p.,4obs.). 

Sikorski  a  collectionné  les  écritsdes  écrivains  psychopathes  et  faitconnattre  qua- 
tre de  ces  malades  et  leurs  ouvrages  :  Tibeau-Brignol  ;  20  déclarations  et  un  cons- 
pect  d'une  théorie  du  choléra.  Simonovitch  ;  hypothèse  sur  la  fonction  du  poids 
atomique  des  éléments.  Lukaschewitsch  ;  le  tscharomutj  ou  langue  sacrée  des 
magiciens,  sorciers  et  prêtres.  Martinow;  dévoilement  du  mystère  du  langage 
humain,  et  démonstration  de  la  fausseté  de  la  linguistique  actuelle. 

II  existe  chez  les  auteurs  psychopathes  un  ensemble  de  symptômes  que 
Sikorski  énumère  ainsi  :  idées  de  grandeur,  idées  de  persécution,  débilité  mentale 
particulière,  particularité  de  la  tournure  de  l'esprit,  singularité  de  la  conduite. 
Sikorski  caractérise  la  débilité  mentale  particulière  à  ces  malades,  par  le  terme 
de  I  simplicisme  >  qui  consisté  à  considérer  comme  très  simples  des  faits  en 
réalité  très  complexes  ;  leur  tournure  d'esprit  spécial  consiste  en  une  tendance  & 
remplacer  la  pensée  objective  par  la  pensée  symbolique  qui  reste  d'ailleurs  très 
monotone.  Et  &  ce  sujet,  Sikorski  fait  un  rapprochementavec  les  écrivains  déca- 
dents. Leurs  actes  sont  en  rapport  logique  avec  leur  état  mental. 

Ces  malades  sont  &  classer  entre  la  débilité  mentale  et  la  paranoïa,  participant 
des  caractères  de  l'une  et  l'autre  maladies.  Ils  se  rapprochent  des  idiots  &  talents 
partiels.  Leur  déflcit  mental  est  congénital  et  non  acquis. 

Sikorski  propose  le  terme  d'idiophrenia  paranoides,  ce  terme  signifiant  tournure 
d'esprit  particulière  revêtant  les  apparences  de  la  paranoïa.  C'est  une  forme  da 
la  dégénérescence  mentale.  M.  Trénbl. 

854)  Délire  consécutif  à  l'emploi  prolongé  de  l'Hyosclne  (Ein  Deliriuii. 
im  Anschluss  an  Uyoscinmissbrauch),  par  Van  Yleutbn  (Dalldorf).  Centralhlatt 
/.  NerDenheilkunde,  XXVll,  nouvelle  série,  t.  XV,  janvier  1904  (6  p.). 

Van  Vleulen  donne  lui-même  ce  diagnostic  comme  discutable,  le  malade  étant 
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épileptiqae  et  alcoolique.  Il  prenait,  depuis  un  an,  1/S  à  2  milligrammes  et 
bromhydrate  de  scopolami&e  (-hyoscine)  par  jour,  avec  influence  d'ailleurs  platdl 
défavorable  sur  les  crises  d'épilepsie  qui  augmentèrent.  Début  brusque,  halluci- 
nation de  tous  les  sens  et  idées  de  persécution  stéréotypées.  \  noter,  comme 
assez  spécial,  le  sentiment  du  déjà  vu  (hallucination  du  souvenir);  confabula- 
tions,  erreurs  de  personnalités.  Pas  de  signes  physiques  notables.  Goérison  en 
cinq  jours.  Ressemblance  avec  le  délire  épileptique  et  alcoolique.  Pas  d'amnésie 
consécutive.  M.  Tré-vel. 

855}  Folie  à  double  forme.  Crises  épileptUormes.  Syndrome  paraly- 
tiqnie.  Autopsie.  Pachsnnéningite  cérébrale.  Oomme  du  cervelet, 

par  DouTRBBENTE  et  Mahchand  (Blois).  Soc.  médico-psychol.,  Annaln  mrdico- 
psychologiques,  LXII,  8*  série,  t.  XIX,  fasc.  l,  janvier  1904,  p.  81. 

Cas  complexe.  Début  à  35  ans.  Durée  dii-sept  ans.  Le  début  se  fait  par  de 
l'afTaiblissemcnt  intellectuel  avec  alternatives  de  dépression,  avec  idées  de  sui- 
cide et  d'excitation. 

On  diagnostiqua  successivement  mélancolie  et  folie  intermittente.  En  1901,  pre- 
mières attaqu.es  épileptiformes.  En  1903,  première  constatation  de  signes  phy- 
siques, tremblements,  trouble  de  la  marche,  de  la  parole,  de  l'écriture,  exagéra- 
tion des  réflexes,  myosis,  pupilles  égales,  réflexes  oculaires  paresseux.  Démence. 
Mort  en  attaques. 

A  l'autopsie  pie-mère  épaissie,  sans  adhérences,  pas  de  pronulations  ventrica- 
laires,  athérome,  gomme  du  cervelet.  Histologiquement  :  épaississement  des 
méninges,  infiltration  irrégulière.  Atrophies  cellulaires,  diminution  des  flbres  à 
myéline,  pas  de  diapédése  périvasculaire,  athérome  et  oblitération  de  quelques 
vaisseaux. 

Les  lésions  différent  de  celles  de  la  paralysie  générale  où  l'encéphalite  eet 
toujours  aussi  accusée  que  la  méningite.  On  ne  peut  parler  ici  que  de  ty%dro»e 
paralytique  d'origine  syphilitique.  M.  Tré.msl. 

856  )  Folie  périodique  au  point  de  vue  clinique,  médico-légal  et  ana- 
tomo-patbologique,  par  Mouratofp.  Journal  (de  Kortakoff)  de  Neuropalhologie 
et  de  Psychiatrie,  1903,  livre  V,  p.  902-940;  livre  VI,  p.  H14-H41. 

Dans  son  travail,  très  détaillé,  l'auteur  communique  deux  études  anatomo- 
pathologiques  personnelles;  il  trouve  que  le  degré  des  modiGcations  du  cerveau 
sont  loin  de  correspondre  &  la  gravité  de  la  m'kladie;  dans  les  deux  cas  oo 
constata  des  modifications  insignifiantes  des  cellules  dans  les  lobes  frontaux; 
dans  l'un  des  deux  cas  il  y  avait  des  modiGcations  dans  les  lobes  centraux  et  les 
lobes  occipitaux.  Ces  lésions  étaient  exprimées  par  la  modification  de  la  substance 
chromophile  et  par  le  gonflement  des  noyaux.  Les  phénomènes  du  processas 
atrophique  des  cellules  manquaient  tout  &  fait.  Au  milieu  de  la  névroglie,  ainsi 
qu'au  pourtour  des  vaisseaux,  par  places,  il  y  avait  des  exsudats  considérables. 
Dans  l'origine  de  la  maladie,  il  parait  possible  que  participent  les  glandes  qui 
règlent  la  composition  du  sang  et  influent  sur  la  fonction  du  système  nerveux: 
l'auteur  trouva  des  lésions  dans  les  glandes  surrénales  (athéromatose  des  vais- 
seaux, hémorragies  multiples,  accumulations  de  leucocytes,  l'imbibition  pigmen- 
taire  et  sanguine  des  cellules,  un  protoplasma  trouble  et  granuleux).  Il  semble 
s'agir  ici  d'une  lésion  combinée  des  organes  hémotogènes  et  des  organes  resti- 
tutifs  et  neutralisants  qui,  vu  la  prédisposition  dégénerative  du  système  nerveux, 
a  pour  conséquence  la  détermination  d'accès  réitérés  d'auto-intoxication. 

Serge  SooKHAitorF. 
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THÉRAPEUTIQUE 

857)  Bromovalérianate  de  soude,  étude  chiini(iue,  pbysiologiqpie  et 

thérapeutique,  par  L.  Roué.  Thèse  de  Paris,  mars  i904. 

Le  bromovalérianate  de  soude  peut  remplacer  le  bromure  de  potassium  dans 
le  traitement  de  l'épilepsie.  Il  est  au  moins  aussi  efllcace  et  a  l'avantage  d'être 
très  bien  supporté,  ne  provoquant  point  les  mêmes  accidents  gastriques  et 
cutanés. 

Dans  l'hystérie,  il  donne  des  résultats  meilleurs  que  ceux  que  l'on  obtient  avec 
les  bromures  ou  les  valérianates  ;  il  amende  les  sjrmptômes,  et  modifie  favora- 
blement l'état  psychique. 

Les  palpitations,  l'arythmie,  les  troubles  nerveux  du  goitre  exophtalmique  et 
d'autres  afTections,  l'insomnie  disparaissent  rapidement  sous  son  influence. 

II  a  été  employé  dans  la  chorée,  la  neurasthénie,  les  migraines  ;  les  résultats 
thérapeutiques  ont  été  satisfaisants. 

Contre  la  coqueluche,  le  bromovalérianate  de  soude  a  été  supérieur  au  bro- 
moforrae  et  ce  médicament  peut  prendre  place  à  câté  de  la  belladone. 

Feindel. 

858)  lies  Injections  Salées  dans  la  Thérapie  des  Maladies  mentales, 

par  Greidenbero.  IX*  Congrès  des  médecins  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Les  injections  du  liquide  salé  sont  dignes  d'une  vaste  application  dans  la 
thérapie  des  maladies  mentales.  Le  procédé  le  plus  commode,  le  moins  dan- 
gereux et,  en  même  temps,  le  plus  efflcace  de  l'introduction  dans  l'organisme  de 
la  solution  physiologique  de  sel,  c'est  l'injection  sous-cutanée.  L'effet  des  injec- 
tions sous-cutanées  chez  les  malades  psychiques  se  manifeste  par  l'influence  sur 
leur  excitation  psychomotrice,  par  l'amélioration  du  sommeil  et  de  l'appétit.  Les 
injections  de  la  solution  salée,  par  leur  effet  sur  l'excitation  psychomotrice  et  le 
sommeil,  peuvent  remplacer  dans  beaucoup  de  cas  le  bain  chaud.  Les  injections 
de  la  solution  salée  sont  recommandées  de  préférence  dans  les  cas  de  maladies 
mentales  provoquées  par  infection  ou  par  auto-intoxication;  des  injections  de 
la  solution  salée  doivent  être  employées,  en  particulier,  dans  les  cas  suivants  : 
1*  dans  l'excitation  psycho-motrice;  2°  dans  l'insomnie  provoquée  par  l'ex- 
citation psycho-motrice  ;  3*  dans  le  refus  d'alimentatioo.  Ordinairement,  les 
malades  supportent  très  bien  les  injections  de  la  solution  salée  et  s'y  soumettent 
presque  sans  résistance.  Si  les  conditions  élémentaires  de  propreté  sont  exécutées, 
ces  injections  ne  s'accompagnent  d'aucune  complication  défavorable. 

Serge  SouKHANorF. 

859)  Contribution  à  l'étude  de  l'Injection  sous-cutanée  de  la  solution 
physiologique  du  Sel  dans  les  Psychoses,  par  Sokalsky.  IX'  Congrès  des 
médecins  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Les  injections  sous-cutanées  de  la  solution  salée  n'ont  pas  d'effet  thérapeu- 
tique, mais  elles  produisent  sur  les  malades- psychiques  l'influence  d'un  moyen 
calmant  et  syraptomatique.  Pour  le  moment,  on  ne  peut  pas  encore  dire  que  ces 
injections  influent  sur  les  malades  excités  d'une  manière  aussi  sédative  que  les 
bains  chauds.  Serge  Sockhakoff. 
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SADO  et  Pbchin,  De  l'hémiplégie  oculaire.  —  XVIII.  MM.  Brissaod  et  Ratrert,  Tumeur 
du  veriuis.  —  XIX.  M.  Max  Kuger,  Un  réflexe  cutané  croisé.  —  XX.  M.  Miiixesco, 
Noie  préventive  sur  les  lésions  des  neuro-flbrilles  dans  la  paralysie  générale. 

Nécrologie. 

Allocution  de  M.  Oejerine,  Président,  à  l'occasion  du  décès  dt  M.  Gilles  de  la  Toc- 
BETTE,  membre  fondateur  de  la  Société. 

Messieurs, 

La  Société  de  Neurologie  vient  de  perdre  un  de  ses  membres.  Le  docteur 
Gilles  de  la  Toitrette,  agrégé  de  la  Faculté,  médecin  dn  l'hôpital  Saint-Antoine, 
est  mort  le  24  mai  dernier.  Notre  collègue  était  membre  fondateur  de  notre 
Société,  il  laquelle  il  apporta  une  collaboration  active.  Élève  de  Cbarcot,  Gilles 
de  la  Tourette  a  publié  d'importants  travaux,  parmi  lesquels  ses  études  sur  la 
maladie  des  Tics,  sur  la  Marche  dans  les  maladies  du  sj'stôiiie  nerveux,  et  son 
traité  de  l'Hystérie  lui  ont  assuré  un  nom  en  neuropathologie.  Il  est  mort  dans 
la  force  de  l'âge,  au  moment  où  il  commençait  &  récolter  le  fruit  de  ses  labo- 
rieux elTorts,  enlevé  par  une  affection  qui  depuis  longtemps  le  tenait  éloigné  de 
nous.  Au  nom  de  la  Société,  j'adresse  à  notre  regretté  collègue  un  dernier  adieu. 
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A  propos  dtt  procès-verbal  de  la  séance  du  15  mai  1902. 

H.  PiEHRB  Marie.  —  Dans  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  1 S  mai  1902, 
nous  BTons  communiqué  arec  M.  Guillain  l'observation  d'un  homme  de  62  ans 
qui  avait  été  pris,  le  21  mars  1902,  de  fourmillements  et  de  paresthésie  dans  les 
membres  du  cdté  droit  ainsi  que  dans  la  face.  Il  n'a  présenté  ni  &  ce  moment  ni 
plus  tard  de  troubles  de  la  motilité.  Le  malade  se  plaigcait  de  douleurs,  de  lour- 
deur, d'engourdissement,  de  fourmillements  dans  tout  le  cûté  droit,  et  cela  avec 
exacerbations.  .Il  n'existait  aucun  trouble  delà  sensibilité  du  cdté  droit  du  corps. 
Nous  pensions  alors  que  ces  troubles  purement  subjectifs  de  la  sensibilité  pour- 
raient bien  être  dus  &  une  lésion  de  la  couche  optique.  Nous  avons  eu  l'occasion 
de  faire  l'autopsie  de  ce  malade  en  février  et  à  part  quelques  lacunes  très  petites 
et  insignifiantes,  ne  siégeant  d'ailleurs  pas  spécialement  dans  la  couche  optique, 
nous  n'avons  pu  trouver  aucune  lésion  à  laquelle  pussent  être  rapportés  les 
troubles  sensitifs  ;  il  .est  donc  vraisemblable  qu'ils  étaient  purement  fonction- 
nels. 

M.  Dejbrinb.  —  Les  deux  malades  dont  j'ai  rapporté  les  observations  &  la 
Société  en  1903,  dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  M.  Egger,  présen- 
taient une  s^mptomatologie  identique  à  celle  de  la  malade  qui  a  fait  k  la  der- 
nière séance  l'objet  d'une  communication  de  MH.  Thomas  et  Chiraj  sur  le  tyn- 
drome  thalamique.  Or,  chez  ces  deux  malades  l'autopsie  a  permis  de  constater, 
outre  une  légère  lésion  du  segment  rélro-lenticulaire  de  la  capsule  interne,  une 
lésion  en  fojrer  de  la  couche  optique.  Ces  deux  autopsies  seront  du  reste  l'appor- 
tées en  détail  plus  tard. 


COMMUNICATIONS   ET    PRÉSENTATIONS 

I.  Bulbe  droit  et  Bulbe  gauche,  par  M.  Pierre  Boknibr  (présentation  de 

malades). 

Dans  la  dernière  séance,  en  donnant  l'observation  d'un  malade  qui  présentait 
le  tableau  de  la  faet  succulent»,  consécutive  &  une  hémiplégie  bulbaire  droite, 
j'indiquais  les  différences  qu'offre  l'aspect  clinique  selon  que  l'affection  bulbo- 
protubérantielle  est  droite  ou  gauche.  En  dehors  des  symptômes  qui  appar- 
tiennent également  aux  deux  bulbes  et  proviennent  d'appareils  symétriques,  il 
semble  qu'il  y  ait  des  troubles  qui  s'observent  surtout  d'un  côté. 

Il  était  intéressant  de  présenter  concurremment  deux  malades  chez  qui  une 
affection  auriculaire  périphérique,  droite  chez  l'un,  gauche  chez  l'autre,  avait 
développé  dans  le  bulbe  le  syndrome  labyrinlhique  que  j'ai  défini,  avec  des 
irradiations  plurinucléaires  assez  complètes  pour  affirmer  la  double  personnalité 
bulbaire. 

Le  premier  malade,  une  femme  qui  me  fut  adressée  par  M.  Maillard,  interne 
de  M.  Deny,  fut  prise  en  pleine  santé,  il  y  a  un  an  et  demi',  de  troubles  bulbaires 
yiolents  dus  à  la  compression  brusque  du  tympan  par  un  énorme  bouchon  de 
cérumen  subitement  enfoncé  du  côté  gauche. 

Comme  tous  ses  troubles  datent  immédiatement  de  cet  instant,  je  les  décrirai 
par  appareils. 
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Centret  labyrintliiquet.  —  Ktourdissement  intense,  vertiges  violents  et  fré- 
quents, bourdonnement  et  sifflements,  bruits  de  cloche,  surdité  gauche.  Dérobe- 
menl,  tendance  à  tomber  en  avant,  faiblesse  paroxystique  de  tout  l'appareil  lie 
sustentation. 

Irradiations  douloureuses  dans  le  domaine  du  trijumeau,  douleurs  temporales, 
t  mal  dans  le  cerveau,  sous  le  crâne,  à  la  nuque  >. 

Du  côté  de  l'appareil  oeulo-moleur,  mydriase  réflexe  gauche  constante,  mais 
s'exagéranl  énormément  &  la  moindre  irritation  labjrinthique  ;.  par  moments 
<  les  pavés  dansent  »  (nystagmus  vertical),  par  moments  t  les  yeux  semblent  se 
rentrer  >,  par  spasme  combiné  des  muscles  droits  ;  troubles  de  l'accommodation, 
difficulté  de  fixer  le  regard  et  de  le  mettre  au  point. 

Dans  la  région  sous-jacente  aux  centres  labyrinthiques,  vers  le  glouo-pkan/»- 
gien,  la  malade  a  été,  fait  que  J'ai  plusieurs  fois  signalé,  frappée  d'une  soif 
intense,  continue,  avec  sécheresse  de  la  langue  et  arrêt  des  sécrétions  saliTsires 
et  muqueuses  ;  anorevie  continue  et  paroxystique. 

Plus  bas,  vers  les  centres  pneumogatlrique$,  sensations  de  gonflement  au 
niveau  de  l'estomac,  oppression,  anxiétés  paroxystiques,  sensation  t  que  la  vie 
s'arrête  »,  tachycardie. 

Les  troubles  des  centres  vaso-moleurt,  variables  comme  la  mydriase,  se  font 
sentir  en  divers  points  des  centres  et  se  traduisent  tantôt  par  une  sensation  de 
vide  céphalique,  tantôt  par  la  sensation  que  la  tête  est  pleine  à  éclater;  la 
mémoire  se  perd  par  moments  et  la  malade  est  parfois  troublée  au  point  de 
croire  qu'elle  va  devenir  folle,  elle  doit  faire  effort  pour  penser  et  pour  parler  : 
ses  yeux  se  gonflent  et  s'emplissent  de  lueurs,  de  couleurs  et  de  taches  noires 
qui  se  déplacent,  elle  a  des  bouffées  de  chaleur. 

En  Juillet,  après  une  Journée  d'byperthermie,  elle  fut  prise  la  nuit  d'une  con- 
gestion et  resta  un  Jour  c  sans  voir,  sans  entendre,  sans  fixer  ses  idées,  très 
agitée  et  cherchant  sans  cesse  è.  se  lever  ». 

Quand  J'examinai  cette  malade.  Je  lui  enlevai  à  droite  et  à  gauche  deux 
énormes  bouchons  de  cérumen,  déjà  anciens,  mais  le  droit  ne  touchant  pas  le 
tympan,  tandis  que  le  gauche,  fortement  enchatonné,  rendait  le  tympan  rtle 
conduit  si  douloureux  que  Je  ne  pus  l'extraire  complètement  et  qu'en  ce  moment 
la  compression  persiste,  bien  que  fort  amoindrie. 

Le  second  malade,  un  homme  que  J'ai  observé  avec  M.  Grenet  dans  le  service 
de  M.  Brissaud,  fut',  il  y  a  quinze  mois,  guéri  d'une  otorrhée  très  ancienne,  à 
droite,  par  l'ablation  des  osselets.  Deux  mois  après,  soit  par  suppression  de  ce 
séton  naturel,  soit  par  un  processus  irritalif  ascendant,  le  malade  fut  pris 
d'étourdissements  et  de  fréquents  vertiges  avec  titubalion,  surtout  à  l'occasioa 
d'altitudes  forcées  des  globes  oculaires.  Ces  crises  duraient  d'abord  une  demi- 
heure  au  plus;  mais  il  y  a  un  an,  une  crise  dura  près  de  six  heures.  L'oreille 
droite  chante  et  s'assourdit  au  moment  de  la  crise.  Un  brouillard  passe  devant 
les  yeux,  les  objets  se  déplacent  vers  la  droite  (nystagmus  avec  spasme  abduc- 
teur droit)  ;  mais  le  malade  n'a  pas  la  sensation  qu'il  tomberait  plutôt  à  droite 
qu'&  gauche,  et  a  pu  toujours  se  retenir  de  tomber;  les  pupilles  immobiles,  l'œil 
droit  arrêté  en  mydriase. 

A  chaque  crise,  sa  céphalée  habituelle  s'exalte.  II  n'a  ni  angoisse,  ni  troubles 
vaso-moteurs  généraux,  ni  sécrétoires,  ni  respiratoires,  ni  digestifs,  ni 
vomissements. 

Il  a  eu  aussi  de  l'hyperthermie  au  moment  des  crises,  et  ce  trouble  semble 
s'installer  dans  les  derniers  temps.  Mais,  fait  intéressant,  dès  sa  première  crise. 
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SU  femme  remarqua  qu'il  était  devenu  ielérique;  sa  jaunisse  s'exagéra  après 
chaque  crise  et  ne  le  quitta  plus. 

Dans  aucun  des  deux  cas  il  n'y  a  syphilis,  ni  trouble  urinaire  ou  général 
quelconque. 

Dans  le  grand  nombre  de  cas  où  j'ai  étudié  le  syndrome  labyrinthique  chez; 
les  bulbaires,  il  m'a  semblé  que  les  affres,  les  anxiétés,  les  troubles  de  la  sécré- 
tion, les  phénomènes  vaso-moteurs  généraux  et  cérébraux,  les  troubles  de  la 
respiration,  de  la  phonation,  de  la  circulation,  la  soif,  la  faim,  l'anorexie  man- 
quaient chez  les  bulbaires  droits  et  se  trouvaient  au  contraire  fréquents  chez  les. 
gauches.  11  est  curieux  d'autre  part  d'observer  cet  ictère  t-ritique  chez  un  bul- 
baire droit. 

II.  Un  cas  de  Sciatique  avec  Troubles  de  la  Sensibilité  à  Topographie 
radlculaire,  par  MM.  Gauckler  et  Roussv.  (Travail  du  service  du  prof. 
Dcjerine.) 

Le  nommé  P...,  âgé  de  38  ans,  appréteur,  se  présente  &  la  coosultalion  de  la  Salpétrière 
le  11  mal  1904.  11  coulTre  depuis  trois  semaines  de  la  jambe  droite.  Ses  douleurs  sont  de 
nature  variable.  Tantôt  il  s'agit  d'une  simple  seosation  d'engourdissemeat;  tantOt  les 
douleurs  vives,  en  éclair,  s'irradient  du  genou,  descendant  vers  la  Jambe  ou  remontant 
vers  la  fesse. 

Le  malade  a  contracté  une  blennorragie  à  16  ans.  Il  a  eu  à  18  ans  une  syphilis  aven 
chancres  de  la  verge,  roséole  et  plaques  muqueuses\  Cotte  syphilis  a  été  traitée  à  Rieord 
pendant  six  semaines,  puis  complètement  négligée.  A  40  ans  il  aurait  eu  une  cystite  avec 
rétention  d'urine  et  émission  des  urines  par  regorgement.  D'après  ce  que  raconte  le 
malade,  d'après  le  traitement  qu'on  lui  a  fait  suivre,  il  semble  bien  qu'il  se  soit  agi  là 
d'accidents  aigus  de  proslatisme  et  non  d'un  trouble  sphinctérien  d'origine  centrale. 
Depuis,  aucune  maladie,  aucun  accident  spécifique. 

Les  antécédents  héréditaires  du  malade  sont  tout  négatifs.  Son  père  est  mort  à  82  ans, 
sa  mère  à  73.  Il  a  eu  lui-même  six  enfants  tous  vivants,  n'ayant  présenté  aucune  trace 
de  spédQcité  héréditaire. 

A  l'examen  du  malade  couché,  le  membre  sain  se  présente  avec  quelques  varicosilés. 
Du  cdlé  malade,  les  varices  sont  beaucoup  plus  prononcées  et  forment  dus  paquets  la 
long  du  trajet  de  la  saphènc  interne.  Les  deux  membres  sont  d'ailleurs  de  volume  égal. 
11  n'y  a  pas  trace  d'atrophie  musculaire  comme  on  peut  le  vériner  par  la  mensuration. 

Tout  le  trajet  du  sciatique  est  douloureux  i  la  cuisse  et  à  la  fesse.  On  trouve  un  point 
péronier.  Mais  au  delà  de  ces  limites  on  ne  trouve  ni  les  points  douloureux  de  la  jambe 
nu  du  pied,  ni  les  points  lombaires,  sous-iliaque  ou  iliaque. 

Pas  de  douleur  sur  le  trajet  du  crural.  Le  signe  de  Lasèque  recherché  est  trouvé 
positif. 

Les  réflexes  achilléens  sont  normaux  des  deux  cétés.  Le  réflexe  rotulien  est  considéra- 
blement diminué  du  côté  malade. 

Il  n'y  a  pas  de  signe  do  Babingki. 

La  force  musculaire  est  conservée  dans  toute  l'étendue  du  membre  aussi  bien  pour  les 
mouvements  de  flexion  que  d'extension,  pour  ceux  d'adduction  que  pour  ceux  d'abduc- 
tion., 

La  recherche  de  l'état  de  la  sensibilité  fait  découvrir  une  région  hypoesthésique  aux 
divers  modes  de  la  sensibilité  (lig.  1  et  i).  Cette  région  occupe  la  partie  anléro-externe 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  Commentant  en  avant  au  niveau  du  pli  de  l'aine,  et  en 
arriére  au  niveau  de  la  région  moyenne  de  la  fosse,  elle  se  termine  en  un  triangle  à 
sommet  inférieur  situé  sur  le  bord  externe  de  la  jambe  à  l'union  des  doux  tiers  supérieurs 
avec  le  tiers  inférieur  de  celle-ci. 

Il  s'agit  en  somme  d'une  topographie  radiculaire  d'hypoesthésie  située  dans  le  domaine 
des  111*,  IV*  et  V*  lombaires. 

La  sensibilité  osseuse  recherchée  au  diapason  montre  une  diminution  nette  de  ce  mode 
de  sensibilité  au  niveau  des  points  malléolaire  et  condylien  externes,  diminution  cons- 
tatée par  rapport  aux  points  internes  du  même  côté  et  par  rapport  aux  points  symé- 
triques du  côté  opposé. 

Le  sens  des  attitudes,  est  conservé  dans  chacun  des  segments  du  membre  malade. 
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Il  nous  faut  signaler  encore  l'extrême  sensibilité  des  vaiio-niotears  du  malade  chu 
lequel  les  piqûres  d'épingle  faites  pour  la  recherche  de  la  sensibilité  ont  aussi  bien  sur  le 
membre  malude  que  sur  le  membre  sain,  occasionné  de  véritables  éruptions  ortiëes. 

La  malade  examiné  debout  ne  présente  pas  de  dèformationa  vertébrales  daes  i  u 
scialique.  Il  se  tient  assez  racilement  dans  la  station,  mais  la  marche  est  considérable- 
nient  entravée  par  la  douleur.  Le  malade  ne  steppe  ni  ne  talonne,  tl  n'y  a  &  aucun  degré 
trace  d'ataxie. 


Fio.  J. 


FiG.   i. 


Pas  de  signe  de  Romberg.  Pas  désigne  d'Argyll-Robertson.  Ponction  /dmftiureleSlinsi, 
qui  fait  constater  l'existence  d'une  lymphocytose  légère. 

En  somme,  il  s'agit  16.  d'une  afTeclion  d'apparence  toute  banale  et  qu'on  n'hé- 
siterait pas  à  étiqueter  scialique  d'origine  variqueuse  eu  égard  à  la  difTérence  de 
l'état  du  svslème  veineux  entre  le  membre  sain  et  le  membre  malade,  si  trois 
points  de  son  histoire  ne  venaient  sinon  rectifler,  du  moins  compléter  le  dia- 
gnostic. 

Ces  trois  points  sont  l'existence  d'une  syphilis  antérieure  point  ou  mal  traitée, 
la  présence  d'une  légère  Ijmphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien;  eoRn  et 
surtout  la  reconnaissance  de  troubles  de  la  sensibilité  b.  topographie  radiculaire. 
Et  le  diagnostic  de  méningite  radiculaire  spécifique  nous  parait  s'imposer  eo 
quelque  sorte  du  fait  de  cette  triple  constatation. 

L'observation  précédente  est  analogue  à  beaucoup  d'égards  éi  celle  rapportée 
par  MM.  Lortat-Jacob  et  Sabareanu. 
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m.  Un  cas  de  Névrite  périphérique  avec  topographie  spéciale  des 
Troubles  moteurs  et  sensitifs,  par  MM.  Objebine  et  Koussv. 

Le  malade  que  nous  présentons  &  la  Société  est  atteint  de  troubles  du  côté 
de  la  molilité  et  de  la  sensibilité  &  distribution  très  particulière  qui  n'appar- 
tiennent ni  au  tjpe  périphérique,  ni  au  type  radiculaire  et  qui  se  rapprochent 
beaucoup  du  tvpe  segmentaire. 

Observation.  —  Lo  nommé  G...,  ébéniste,  âgé  de  32  ans,  se  présente  à  la  consultation 
de  la  Salpétriére  le  28  avril  1904,  pour  des  symptômes  de  paralysie  et  d'atrophie  localisés 
aux  membres  supérieurs  et  dont  lo  début  remonte  à  trois  mois  environ. 

Voici  rapidement  résumée  l'Instoire  de  nolro  malade  :  le  4  janvier  dernier  il  fil  une 
ni^phrite  aiguë  avec  racbialgie.  (JEdème  généralisé  et  albuminurie  (2  gr.  par  litre).  Affec- 
tion paraissant  avoir  débuté  spontanément  et  brusquement  et  pour  laquelle  il  fut  traité 
par  an  médecin  de  la  ville  qui  lui  fll  garder  le  lit  et  le  mit  au  régime  lacté  absolu  pendant 
soixanle-deux  jours.  Après  ce  temps,  l'albumine  avait  complètement  disparu  et  le  malade 
put  reprendre  son  régime  de  vie  ordinaire. 

C'est  au  cours  do  celte  maladie,  et  dés  le  début  de  celle-ci,  que  le  malade  commença  é 
souffrir  dans  les  membres  supérieurs  de  douleurs  extrêmement  vives,  lancinantes,  com- 
parables h  des  courants  électriques  et  k  tel  point  intolérables  que  le  malade  songea  même 
à  so  suicider. 

Vers  la  On  de  février,  en  même  temps  que  l'œdémo  disparaissait  et  que  les  douleurs 
s'amendaient,  apparurent  les  symptômes  de  paralysie  et  d'atrophie  qu'on  observe  encore 
aujourd'hui,  au  niveau  des  membre»  supérieurs.  Après  avoir  essayé  d'un  traitement 
électrique  pendant  quelques  semaines,  le  malade  vient  consulter  à  la  Salpétriére. 

Avant  de  faire  l'examen  actuel  do  notre  malade,  rappelons  que  nous  n'avons  rien 
relevé  de  spécial  dans  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels  de  G...  Son  père  et  sa 
niére  «ont  encore  vivants  et  bien  portants.  Il  a  perdu  doux  smurs  :  l'une  morte  de  rou- 
tïeole  hémorragique  à  l'âge  de  9  ans;  l'autre  de  méningite  i  24  ans;  enfin  un  frère  mort 
a  9  ans  de  maladie  mal  déterminée. 

Lui-même,  do  bonne  constitution,  do  taille  moyenne,  n'a  jamais  fait  de  maladie  ;  marié 
à  27  ans,  il  eut  un  enfant  4gé  aujourd'hui  de  4  ans;  pas  de  blennorragie;  pas  de  syphilis, 
pas  d'éthviisme  avoué,  nrd'aulo-intoiication  connue. 

État  Âcto«l.  —  A  l'inspection  des  membres  supérieurs  on  est  frappé  par  l'étal 
d'alrophie  musculaire  des  avant-bras  et  des  mains;  les  mains  et  surtout  la  gauche  rap- 
pellent le  type  simien  par  l'atrophie  très  marquée  des  érainencos  thénar  et  hypothénar 
et  des  muscles  interosseux  ;  les  avant-bras  sont  diminués  de  volume  également  et  leur 
face  postérieure  est  fortement  aplatie. 

L'examen  de  la  raotilité  donne  les  résultats  suivants  :  &  gauche  à  la  main,  les  inleros- 
seux  et  les  lombricaux  sont  tout  &  fait  paralysés,  les  muscles  thénars  et  hypothénars 
sont  fortement  parésiôs  mais  non  totalement  paralysés  ;  le  mouvement  d'opposition  du 
pouce  est  possible,  mais  difflcilo.  A  l'avant-bras,  le  cubital  postérieur,  les  radiaux  et 
les  extenseurs  des  doigts  sont  complètement  paralysés  ainsi  que  le  long  supinateur;  les 
fléchisseurs  des  doigts  très  fortement  diminués  de  force. 

A  droite,  l'examen  de  la  molilité  présente  exactement  le  même  état;  la  paralysie  est 
lopograpliiée  aux  mémos  groupes  musculaires,  mais  partout  moins  prononcée  qu'à  gauche. 

Les  muscles  des  bras  enfin,  biceps,  brachial  dur,  etc.,  triceps  sont  normaux  dos  deux 
côtés.  Il  en  est  de  même  pour  ceux  des  épaules  et  du  tronc. 

L'examen  électrique  montra  qu'il  y  a  abolition  de  la  contraction  faradique  pour  les 
rausclesle»  plus  paralyses,  extenseurs  et  muscles  thénars,  et  diminution  seulement  pour 
les  antres;  au  courant  galvanique,  pas  de  réaction  de  dégénérescence,  mais  contraction 
faible  et  lente, 

Lps  réflexes  radiaux  enfin  sont  conservés,  amsi  que  les  olécraniens. 

L'étude  de  la  sensibilité  «uperOciellc  montre  qu'il  existe  pour  tous  les  modes  de  sensibilité 
(fig  1  et  2)  :  tactile,  douloureuse  thermique,  des  zones  irrégulièrement  distribuées  d'aoes- 
thésie  ou  d'analgésie;  aux  avant-bras  et  aux  mains,  ainsi  qu'en  témoignent  les  schémas  ci- 
ioinU  et  qui  ne  rappellent  ni  la  topographie  radiculaire,  ni  la  topographie  périphérique. 

La  sensibilité  osseuse  est  1res  nettement  diminuée  pour  tous  les  os  des  avant-bras  et 
des  mains,  et  l'on  peut  aisément  apprécier  ce  symptôme  au  niveau  du  coude  où  la  vibra- 
tion du  diapason  est  beaucoup  mieux  per(ue  au  niveau  de  l'épicondyle  et  de  l'épitro- 
clilée  que  sur  l'olécrane. 


Digitized  by 


Google 


620 


RKVUE   NSUROLOGIQUB 


La  notion  des  altitudes  et  la  perception  stéréognostique  sont  intactes.  On  ne  noie  plus 
de  douleurs  spontanées,  elles  ont  disparu  depuis  des  mois,  mais  les  troncs  oerreui  et 
les  masses  musculuircs  sont  encore  1res  douloureux  ft  la  pression. 

Knfin  les  segments  des  membres  paralysés  présentent  des  troubles  vaso-rooleurs 
moins  nets  aujourd'hui  que  lorsque  nous  vîmes  pour  la  première  fois  le  malade;  la  peau 
des  muins  et  dos  avanl-bras  est  lisse,  brillante  et  plus  Troide  que  celle  des  bras  ou  des 
autres  parties  du  corps,  et  la  piqâre  superficielle  pour  la  recherche  de  la  sensibilité  pro- 
voque l'issue  de  gouttelettes  do  sang.  Les  ongles  sont  incurvés,  devenus  friables  et  stries 
transversalement.  Ëndii  A  la  palpation  ou  trouve  un  volumineux  ganglion  épitrorhli'^o 
de  chaque  cAlé,  plus  gros  à  droite  et  légèrement  douloureux. 


Les  membres  inférieurs  sont  normaux  au  point  de  vue  do  la  motilité.  La  recherche  Je 
la  sensibilité  montre  une  bande  externe  d'hypoestbésic  répondant  en  partie  à  la  IV*  paire 
lombaire  ;  troubles  qui  ne  seraient  apparus  que  tout  récemment,  au  dire  du  malade,  et 
qui  se  seraient  manifestés  subjectivement  par  des  sensations  de  fourmillement. 

L'examen  enfin  des  dilTérents  appareils  ne  nous  a  rie  n  révélé  d'anormal,  si  ce  n'est  su 
niveau  du  poumon  dont  lo  sommet  gauche  présente  une  légère  submatité  ;  il  n'y  a  di 
sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  28  mai,  oous 
donne  un  liquide  clair  sans  éléments  cellulaires. 

En  résumé,  il  s'agit  ici  d'un  cas  de  névrite  de  cause  infectieuse.  Aux  membres 
supérieurs,  les  seuls  altérés  dans  leur  motilité,  la  paraljrsie  et  l'atropbie  sont 
strictement  limités  aux  muscles 'des  avant-bras  et  des  mains,  avec  intégrité 
complète  Je  ceux  des  bras  et  des  épaules.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilil»* 
superficielle  et  profonde,  ils  présentent  eux  aussi  aux  membres  supérieurs  une 
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distribution  en  segments  et  sur  les  cuisses  une  disposition  radiculaire.  Le  dia- 
gnostic de  névrite  périphérique  de  cause  infectieuse  ne  saurait  faire  de  doule. 
En  dehors  de  la  lèpre,  affection  à  laquelle  il  n'j  a  pas  lieu  de  songer  ici,  la  topo- 
graphie segmentaire  n'a  pas  encore  été  rencontrée  jusqu'ici  dans  la  névrite  péri- 
phérique. Aussi,  &ce  titre,  l'observation  de  ce  malade  nousa-t-elle  paru  mériter 
d'être  rapportée. 

IV.  Étude  de  la  Rétine  et  du  Nerl  Optique  dans  l'Amaurose  tabétique, 
par  MM.  Piebre  Marie  et  André  J..éri  (projections). 

A.  Certains  auteurs  (Vulpian,  Charcot,  Virchow,  Ordenez,  Schiaagenhaufer,  etc.) 
placent  dans  le  nerf  optique  l'origine  de  l'atrophie  optique  tabétique;  d'autres 
(PopofT,  Moxter,  von  Michel,  de  Grosz,  etc.)  croient  que  la  lésion  primitive 
siège  dans  la  rétine  et  qu'elle  consiste  dans  l'atrophie  des  cellules  multipolaires 
ou  ganglionnaires,  eellule.t  d'origine  des  iibres  optiques.  Nous  avons  coupé  les 
jeux  de  11  tabétiques  amaurotiquas  et  dans  toitt  («*  cas  nous  avons  trouvé  au 
niveau  de  la  rétine  un  nombri  tncore  eontidirabl»  de  etllule»  ganglionnaxret, 
nombre  souvent  très  comparable  au  nombre  habituel  de  ces  éléments,  bien 
que  dans  4  au  moins  de  ces  cas  nous  n'ayons  trouvé  dans  le  nerf  correspondant 
aucune  fibre  nerveuse  et  que  dans  la  plupart  des  autres  le  nombre  des  Gbres  res- 
tantes ait  été  très  minime. 

La  couche  des  fibres  optiques  de  la  rétine  était  dans  tous  ces  cas  très  dimi- 
nuée d'épaisseur,  mais  nullement  proportionnellement  ni  au  nombre  des  fibres 
conservées  dans  le  nerf,  ni  au  nombre  des  cellules  multipolaires. 

Les  autres  couches  de  neurones  de  la  rétine  nous  ont  paru  présenter  égale- 
ment le  plus  souvent  des  altérations  ;  en  particulier,  il  existait  une  diminution 
du  nombre  des  éléments,  mais  toutes  ces  altérations  n'étaient  pas  plus  pronon- 
cées que  celles  qui  se  produisent  à  la  suite  de  lésions  quelconques  du  nerf 
optique  ou  des  extrémités  terminales  de  ses  fibres,  à  la  suite  d'une  lésion  du 
corps  genouillé  par  exemple. 

En  somme-,  ces  recherches  nous  permettent  de  conclure  nettement  que  l'atro- 
phie optique  tabêliguene  eommenee  pas  par  la  retint. 

B.  Parmi  les  auteurs  qui  placent  dans  le  nerf  optique  la  cause  première  de 
l'amaurose  tabétique,  certains  (Vulpian,  Charcot,  Erb,  Gowers,  etc.)  croient  & 
l'existence  d'une  altération  primitivement  parenchymateuse  ;  d'autres  (Virchow, 
Ordenez,  etc.)  croient  qu'il  s'agit  d'une  névrite  interstitielle. 

Nous  avons  étudié  les  lésions  de  l'amaurose  tabétique  dans  les  nerfs  de 
21  tabétiques  amaurotiques  ;  nous  avons  comparé  les  lésions  rencontrées  à  celles 
que  présentaient  3  paralj'tiques  généraux  avec  cécité;  enfin  nous  avons  recher- 
ché les  lésions  du  début  chez  i  tabétiques  avec  cécité,  incomplète,  chez  16  tabé- 
tiques et  chez  18  paralytiques  généraux  sans  cécité,  chez  7  syphilitiques  avec 
ou  sans  troubles  visuels,  mais  sans  signe  de  tabès  ou  de  paralysie  générale. 

A  l'examen  du  cerveau  des  tabétiques  amaurotiques,  nous  avons  été  frappés 
tout  d'abord  de  l'existence,  dans  la  plupart  des  cas,  d'un  gros  tfpaiiiti««tn<nt  de$ 
gaine»  méningées  arachnoïdienne  et  pie-mérienne  qui  recouvrent  les  voies 
optiques,  nerfs,  chiasma  et  origine  des  bandelettes  :  cet  épaississement  méningé 
est  tout  à  fait  similaire  à  celui  de  la  méninge  spinale  postérieure  des  tabétiques. 
Au  microscope,  les  gaines  méningées  nous  ont  paru  infiltrées  abondamment  de 
lymphoeytet,  non  seulement  au-devant  de  la  portion  crânienne  des  nerfs,  mais 
également  au  poartour  de  la  portion  orbitaire. 
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A  l'examen  des  nerfs  eux-mêmes,  nous  aTons  été  frappés  de  la  ditproporlio» 
manifeste  de  leur  volume  :  certains  nerfs  qui  ne  contenaient  plus  de  fibres 
avaient  conservé  un  volume  égal  au  moins  à  celui  du  nerf  normal,  alors  que 
des  nerfs  qui  contenaient  encore  une  quantité  relativement  considérable  de 
fibres  étaient  en  nombre  déjà  très  réduits  et  que  d'autres  nerfs  très  atrophiés 
n'avaient  plus  que  la  moitié  ou  le  tiers  du  volume  d'un  nerf  normal  ;  cette  simple 
constatation  devait  faire  supposer  qu'il  existe  une  autre  lésion  qu'une  simple 
atrophie  sur  place  des  fibres  nerveuses. 

Cette  disproportion  nous  a  été  expliquée  par  l'examen  microscopique. 

Les  nerfs  volumineux  présentaient  une  hypertrophie  considérable  des  travées 
vasculo-conjonctives  que  l'on  trouve  à  l'état  normal  entre  les  faisceaux  nerveux  : 
c'est  la  forme  que  l'on  peut  appeler  «  trabéculaire  •  de  l'atrophie  optique. 

Les  nerfs  de  volume  très  réduit  ne  présentaient  plus  au  contraire  qu'un  semis 
de  nodules  fibreux  extrêmement  nombreux  disséminés  sur  un  fond  uniforme 
parsemé  de  cellules  névrogliques  :  nous  dirons  qu'il  s'agissait  d'une  forme 
«  nodulaire  •  ou  <  insulaire  >  de  la  sclérose  optique.  L'examen  de  cas  plus 
récents  nous  a  montré  que  ces  nodules  représentent  autant  de  vaisseaux  qni 
se  sont  progressivement  oblitérés.  Mais  le  nombre  de  ces  nodules  nous  a  para 
hors  de  proportion  avec  le  nombre  des  vaisseaux  contenus  normalement  dans  le 
nerf  optique  et  nous  a  fait  penser  qu'une  première  phase  de  l'amaurose  tabétique 
est  une  phase  d'irritation  caractérisée  par  une  nioformation  vtuculaire  intense. 
A  cette  phase  succède  une  phase  d'obN(«ra(ion  des  vaisseaux  préexistants  et  oéo- 
formés  essentiellement  chronique  :  les  fibres  nerveuses  disparaissent  alors  une 
à  une,  faute  d'irrigation  sanguine  ;  à  cette  même  période  des  lésions,  on  voit 
disparaître  les  travées  conjonctives  qui  unissaient  les  nodules  vasculaires.  Celte 
succession  des  lésions  est  très  nette  quand  on  examine  des  nerfs  à  des  degrés 
d'atrophie  différents  ou  même  quand  on  examine  des  portions  différemment 
altérées  d'un  même  nerf.  Elles  expliquent  que,  comme  nous  l'avons  indiqué, 
l'amaurose  tabétique  évolue  suivant  deux  périodes  consécutives  :  la  première, 
d'évolution  aiguë,  généralement  accompagnée  de  céphalées  frontales  et  de  signes 
d'irritation  du  nerf  optique,  de  phosphènes,  qui  peuvent  être  le  point  de  départ 
de  troubles  mentaux,  pendant  laquelle  le  malade  perd  toute  vision  distincte; 
l'autre,  essentiellement  chronique,  pendant  laquelle,  les  phénomènes  aigus 
ayant'  disparu,  le  malade  conserve  durant  an  temps  très  long  des  sensations 
lumineuses. 

Ces  lésions  n'ont  rien  de  spécial  ft  l'atrophie  tabétique  :  ce  sont  des  lésions 
de  péri-  et  d'endophlébite,  de  péri-  et  d'endartérite  oblitérante  qui  paraissent 
être  la  caractéristique  de  la  plupart  des  affections  syphilitiques  tertiaires,  de 
toutet  les  cirrkout  typhititiquei. 

Leur  origine  vasculaire  fait  qu'elles  sont  le  plus  souvent  nettement  prédomi- 
nantes, au  début,  au  niveau  du  riche  réseau pie-mérien  et  immédiatement  au-des- 
sous de  la  pie-mère,  à  la  périphérie  du  nerf.  Le  passage  du  faisceau  maeulaire, 
faisceau  de  la  vision  distincte,  à  la  périphérie  du  nerf  dans  sa  partie  rétro-ocu- 
laire explique  que  toute  vision  distincte  disparaisse  rapidement  dès  le  début  de 
l'amaurose.  Nous  avons  retrouvé  ces  mêmes  lésions  vasculaires  prédominantes 
au  pourtour  du  nerf  dans  des  cas  d'altérations  syphilitiques  diverses  du  système 
nerveux,  paralysie  générale,  paraplégie  spasmodique,  etc.  (1). 

(1)  Nos  recherches  seront  exposées  plus  en  détail  et  expliquées  par  des  reproductions 
dans  l'Iconographie  de  la  Salpéirière.  • 
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V  Un  cas  de  Cécité  Verbale  avec  Agraphie  suivie  d'autopsie,  par 
MM.  Dejkrine  et  André-Thomas. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans 
le  numéro  du  15  juillet  de  la  Revue  neurologique.) 

VI.  Des  Troubles  radiculaires  des  Sensibilités  superficielle  et  pro- 
fonde dans  un  cas  de  Paralysie  radiculaire  du  Plexus  brachial 
d'origine  traumatlque,  par  M.  André-Tuomas. 

La  communication  faite  à  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie  par 
MN.  Dejerine  etChiray  sur  un  cas  de  perte  dn  sens  stéréognostique  à  topographie 
radiculaire  nous  a  engagé  à  communiquer  l'observation  suivante,  qui  présente 
avec  celle  de  MM.  Dejerine  et  Cbiray  de  grandes  analogies  au  point  de  vue  cli- 
nique :  la  vérification  du  diagnostic  au  cours  d'une  intervention  chirurgicale, 
la  paraljsie  concomitante  du  sympathique,  les  troubles  oculo-pupillaires,  l'évo- 
lution spéciale  de  cette  paralysie  radiculaire  et  la  netteté  de  la  limite  des  troubles 
sensitifs  contribuent  encore  à  en  augmenter  l'intérêt. 

Mme  F...,  Agée  de  48  ans,  atteinte  de  mélancolie  avec  idées  de  suicide,  réussit  le 
20  juin  1901,  k  7  heures  du  soir,  à  déjouer  la  surveillance  de  ses  gardes  et  se  plonge  un 
couteau-poignard  dans  la  région  sus-sternale,  immédiatemont  au-dessus  du  sternum,  un 
peu  à  droite  de  la  ligne  médiane  (environ  1  ou  2  cent.).  L'arme  est  enlevée  par  la  garde 
et  de  la  plaie  s'écoule  un  sang  noir  assez  abondant  ;  il  n'y  a  cependant  ni  syncope  ni 
lipothymie.  Je  vois  la  malade  deux  heures  après  l'accident.  Je  constate  l'existence  d'une 
masse  volumineuse  qui  soulève  la  peau  de  la  région  sus-claviculaire  gauche  ;  le  pouls 
radial  fait  complètemeot  défaut  &  gauche  ;  d'ailleurs  les  pulsations  sont  également  absentes 
8«r  la  trajet  de  l'humérale  et  de  la  sous-clavière.  A  droite,  il  y  a  120  pulsations.  Le  membre 
supériwir  gauche  est  plus  froid  que  le  droit. 

La  matada  «ecuse  un  engourdissement  pénible  et  douloureux  dans  le  bras  gauche  -: 
son  bras  lui  paraît  lourd;  néanmoins  elle  peut  porter  sa  main  sur  sa  tête,  elle  exécute 
encore  quelques  mottvaments  très  limités  des  doigts  et  de  la  main.  La  sensibilité  est  très 
diminuée  sur  l'avant-braa;  mais  en  raison  de  l'agitation  de  la  malade  et  des  douleurs  très 
vives  qu'elle  ressent  dans  tool  le  membre  supérieur  gauche,  je  remets  cet  examen  au  len- 
demain. Il  y  a  encore  un  fait  qui  retient  mon  attention,  c'est  la  diminution  notable  de 
la  fente  palpébrale  gauche  et  le  rétrécissement  de  la  pupille  du  même  côté. 

Le  lendemain  matin  (21  juin),  après  une  nuit  très  agitée,  la  malade  se  plaint  constam- 
ment de  son  bras  gauche  ;  elle  accuse  des  sensations  de  pesanteur,  d'engourdissement, 
des  fourmillements  dans  les  doigts.  La  motilité  ost  complètement  abolie  dans  tous  les 
doigts;  les  mouvements  de  flexion  delà  main,  de  pronation  sont  impossibles,  au  con- 
traire, les  mouvements  dépendant  du  long  supinateur.  des  muscles  extenseurs  de  la 
main  sur  l'avaot-bras  sont  conservés,  mais  ils  sont  un  peu  moins  énergiques  que  du 
côté  droit.  Les  muscles  du  bras  et  de  l'épaule  fonctionnent  blea. 

La  sensibilité  superficielle  est  complètement  abolie  sous  tous  a4S  modes  (tact,  tempéra- 
ture, douleur)  sur  le  bord  interne  de  l'avant-bras,  sur  le  tiers  intenta  de  sa  face  antérieure 
et  environ  les  deux  tiers  internes  de  sa  face  postérieure;  sur.les  deux  derniers  doigts  et 
la  région  correspondante  de  la  main,  sur  la  moitié  interne  des  deux  premières  phalanges 
du  médius  en  avant  et  en  arriére.  L'anesthésie  ne  remonte  pas  sur  le  br«sen  avant,  elle 
s'arrête  an-dessous  du  pli  du  coude;  mais  elle  romoate  en  arrière  sous  la  forme  d'une 
languette  également  distante  du  bord  interne  et  du  bord  externe  (tig.  1  et  2). 

Lés  sensibilités  profondes  sont  très  altérées  ;  la  sensibilité  à  la  pression,  quelque 
intense  que  soit  celle-ci,  n'est  pas  perçue  dans  le  cinquiime  droit  et  U  cinquième  meta- 
tarpien,  et  l'extrémiti  inférieure  du  cubitus  (flg.  3)  ;  la  sensibilité  reparaît  dans  la  partie 
supérieure  de  cet  os. 

La  notion  des  attitudes  est  complètement  abolie  dans  les  deux  derniers  doigts,  poiu<  toutes 
les  articulations  des  phalanges  entre  elles  et  pour  les  articulations  métacarpo-phaian- 
gienncs,  la  malade  ne  sent  pas  le  mouvement  qui  leur  est  imprimé;  elle  n'est  que 
diminuée  pour  les  articulations  phalangiennes  et  raétacarpo-phalangienne  du  médius,  la 
malade  perçoit  le  mouvement,  mais  ne  reconnaît  pas  sa  direction.  La  perception  stéréo- 
gnoitique  est  abolie  pour  les  régions  anestbésiques.  Le  syndrome  oculo-palpétral  constaté 
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la  veille  persiste,  la  pupille  gauche  est  plus  petite,  la  fente  palpébrale  diminoée,  le 
globe  oculaire  est  légèrement  enfoacé  ;  en  outre  l'oreille  gauche  est  congestionnée,  bno- 


Fio.  î. 


Fie.  3. 


coup  plus  rouge  et  plus  chaude  que  la  droite,  les  symptômes  sont  identiques  1  mu< 
qu'on  observe  chez  l'animal  après  la  section  expérimentale  du  sympathique  cenricftl. 
Le  pouls  radial  gauche  fait  toujours  défaut. 
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Les  jour*  «uivantg  jusqu'au  H  juia  les  signes   ne  se  modiQent  guère;  cependant 
l'oreille  gauche  n'est  plus  congestionnée,  mais  les  autres  phénomènes  de  la  paralysie  du 


FiG.  5. 


svropS'U'i'I"^  '*°^  persisté.  L%  réflexe  périoste  de  l'avant-bras  existe  è  gauche,  miùs  les 
réflexes  des  radiaux  sont  abolis;  le  réflexe  de  l'abducteur  du  pouce  persiste;  le  réflexe 
olécranien  est  faible. 


Digitized  by 


Google 


626  JIETDB  NBUROLOGIQUE 

A  droite  motilité,  sensibilité,  réflexes  sont  normaux.  Rien  d'anormal  aux  membrss 
inférieurs.  ' 

Le  rédexe  lumineux  et  le  réflexe  &  l'accommodatiou  sont  conservés.  Après  uneoednsion 
très  énergique  des  yeux,  les  deux  pupilles  se  dilatent,  mais  la  gauche  beaucoup  moins 
que  la  droite.  La  réaction  à  la  douleur  est  conservée  des  deux  côtés,  mais  &  la  condition 
que  l'excitation  ne  porte  pas  sur  les  régions  insensibles  ;  la  dilatation  pupillaire  est  plus 
grande  à  droite  qu'à  gauche. 

L'examen  pratiqué  le  4  juillet  donne  le*  ritultate  tuivantt  :  Aucune  modificalioa  de  la 
sensibilité  et  de  la  pupille  gaucho.  Tous  les  muscles  de  la  main  sont  paralysés  ;  la 
malade  réussit  à  esquisser  après  de  très  grands  efforts  quelques  petits  mouvements  dei 
doigts  ;  ils  sont  en  flexion  dans  la  paume  de  la  main,  les  mouvements  de  pronation  et  de 
supination,  d'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras  sont  encore  possibles  mais  faibles. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  sont  moins 
faibles  ;  la  malade  peut  encore  porter  sa  main  sur  sa  télé. 

L'atrophie  musculaire  est  appréciable  pour  les  muscles  de  la  main  et  de  ravant-bres, 
même  pour  le  supinateur. 

Le  bras  gauche  est  un  peu  plus  froid,  mais  non  cyanose;  le  pouls  radial  fait  toujours 
défaut  du  même  cdté. 

On  remarque  au-dessus  de  la  clavicule  l'existence  d'une  grosse  masse  aoiniée  de 
battements  et  d'expansion;  depuis  l'accident  la  peau  est  &  ce  niveau  violacée  et  occbv- 
motique.  Sur  la  demande  de  la  famille,  le  docteur  Legucu  qu}  avait  suivi  la  malade  avec 
moi  décide  une  opération  dans  le  but  de  pratiquer  la  ligature  du  vaisseau  qui  a  été 
déchiré  'par  le  traumatisme  et  de  pratiquer  la  suture  des  racines  atteintes  ;  en  raison 
de  l'absence  du  poulr  et  du  refroidissement  du  membre  supérieur  d'une  part,  la  distri- 
bution radiculaire  des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  d'autre  part,  la  plaie 
artérielle  ot  l'atteinte  des  racines  du  plexus  brachial  étaient  hors  de  doute. 

L'opération  a  été  faite  le  8  juillet  par  le  docteur  Legueu.  Lorsque  le  creux  sus-clavicu- 
laire  fut  débarrassé  des  caillots,  la  plaie  de  la  sous-clavière  fut  découverte  ;  11  se  produisit 
même  à  ce  moment  une  hémorragie  extrêmement  abondante.  La  ligature  fut  prati<]uee 
entre  les  scalènes.  Les  caillots  étaient  en. réalité  compris  dans  ane  sorte  de  poche  ani- 
vrismale  dans  la  paroi  de  laquelle  était  englobée  la  VII*  racine  cervicale.  Les  V'  et  Vl> 
racines  cervicales  passaient  au-dessus  et  en  avant  de  la  poche.  Les  VIII*  racines  cervicale 
et  I"  dorsale  étaient  en  arriére  et  comprimées.  En  outre  la  VIII*  cervicale  présentait  sur 
une  longueur  de  quelques  millimètres  un  aspect  ecchymolique  et  cicatriciel.  Toute  la 
portion  de  la  racine  comprise  entre  la  cicatrice  et  le  canal  vertébral  était  engainée  dans 
un  anneau  fibreux  qui  remontait  Jusqu'au  trou  de  conjugaison.  Il  est  évideut  que  c'est 
la  racine  qui  a  le  plus  souifert  et  qui  a  été  atteinte  par  le  poignard;  la  VII*  racine  cer- 
vicale était  très  grosse,  congestionnée,  tuméflée. 

Nous  signalons  en  passant  que  pendant  l'anesthésie  chloroformique  la  pupille  gauche 
était  plus  dilatée  que  la  droite;  elle  était  elliptique  é  grand  diamètre  vertical  et  prenait 
l'aspect  d'une  pupille  de  chat.  Après  l'anesthésie  elle  redevint  plus  petite  que  la  pupille 
droite. 

Le*  suites  opératoires  furent  bonnes.  La  cicatrisation  fut  rapide.  Mais  pendant  les 
jours  qui  suivirent  nous  avons  pu  remarquer  que  l'atrophie  musculaire  s'accentuait:  la 
paralysie  s'étendait  aux  muscles  du  bras  et  de  l'épaule,  les  mouvements  d'adduction, 
d'abduction,  de  rotation  du  bras  étaient  très  limités.  Les  mêmes  muscles  étaient  dou- 
loureux &  la  pression;  la  malade  accusait  do  vives  douleurs  spontanées  dans  tout  le 
membre  supérieur.  Enfin  la  dernière  fois  que  nous  avons  vu  la  malade,  nous  avons 
constaté  que  l'atrophie  musculaire  avait  gagné  les  muscles  du  bras  et  de  l'épaule. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  revoir  la  malade  au  mois  de  septembre  1901.  Nous  avons 
remarqué  que  l'atrophie  musculaire  s'était  très  nettement  accusée  dans  tout  le  membre 
supérieur  gauche.  La  main  était  en  griffe,  le*  muscles  de  l'avant-bras,  du  bras  et  <t« 
l'épaule  étaient  très  atrophiés.  Les  troubles  de  la  sensibilité  superQcielle  s'étaient 
étendus  sur  toute  l'étendue  de  la  main,  de  l'avant-bras  et  de  l'épaule  (voir  lig.  4),  mais 
avec  une  intensité  bien  moindre  que  sur  les  régions  primitivement  envahies,  les  troubles 
de  la  sensibilité  profonde  ne  s'étaient  pas  notablement  modifiés  ;  la  malade  avait  perdu 
complètement  la  notion  des  attitudes  des  doigts  (sauf  du  pouce)  et  de  la  main. 

Dans  ce  caa  la  paralysie  radiculaire  est  très  nette  tant  au  point  de  vue  cli- 
nique qu'au  point  de  vue  anatomique;  nous  aTon%|)U  nous  rendre  eoniptf  eo 
effet,  au  cours  de  l'opération,  que  la  VIII*  racine  cervicale  avait  été  sinon  en 
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totalité,  du  moins  partiellement  sectionnée  par  le  poignard  et  que  la  VII'  racine 
cervicale  était  englobée  dans  la  poche  anévrismale;  la  première  racine  dorsale 
paraissait  égalemement  comprimée.  La  VII*  et  la  VIII*  racines  étaient  en  réalité  les 
plus  atteintes  ;  d'ailleurs  la  face  interne  du  6ra«avait  conservé  sa  sensibilité,  etdans 
un  cas  de  paralysie  radiculaire  d'origine  syphilitique  par  lésions  de  la  VIII*  racine 
cervicale  et  de  la  I"  racine  dorsale,  que  nous  avons  étudié  avec  le  professeur 
Dejerine,  la  face  interne  du  bras  était  aussi  insensible  que  celle  de  l'avant-bras 
et  de  la  main;  ce  qui  permet  de  supposer  que  la  face  interne  de  l'avant-bras 
est  principalement  innervée  par  la  VIII*  racine  cervicale  et  la  face  interne  du 
bras  par  la  I'*  racine  dorsale.  Toutefois,  d'après  Head,  une  bonne  partie  de  la 
face  interne  du  bras-  serait  innervée  par  la  II*  racine  dorsale;  il  faut  tenir  compte 
également  des  variations  assez  notables  qui  existent  d'un  sujet  &  l'autre  dans  la 
topographie  radiculaire. 

La  disposition  spéciale  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  (sens  stéréo- 
gnostique,  sens  des  attitudes,  sensibilité  &  la  pression)  démontre  que  les  lésions 
radiculaires  du  plexus  brachial  produisent  des  troubles  de  la  sensibilité  pro- 
fonde à  topographie  spéciale,  radiculaire,  qui  correspond  assez  exactement  & 
celles  des  aneslhésies  superficielles. 

Les  troubles  oculo-pupillaires  qui  se  sont  montrés  tels  qu'on  les  observe 
après  la  section  du  sympathique  cervical  sont  peut-être  d'une  explication  plus 
difficile.  Nous  n'avons  pu  découvrir  le  sympathique  dans  la  plaie,  mais  il  est 
très  vraisemblable  que  ce  nerf  ou  des  rameaux  ont  été  atteints  par  l'arme 
tranchante  ;  on  ne  peut  en  effet  admettre  que  ces  troubles  soient  dus  à  la  lésion 
de  la  VIII*  racine  cervicale;  d'abord  parce  que  jusqu'ici  il  n'a  pas  été  démontré 
que  chez  l'homme  cette  racine  contienne  des  fibres  oculo-pupillaires  et  en  outre 
parce  qu'elle  a  été  atteinte  à  une  certaine  distance  du  trou  de  conjugaison,  assez 
loin,  par  conséquent,  des  rameaux  communicants.  On  peut  encore  supposer, 
en  raison  du  trajet  suivi  par  l'arme,  que  la  branche  antérieure  de  l'anneau  de 
Vieusseos  a  été  interrompue.  En  effet  l'arme  a  pénétré  à  droite  de  la  ligne 
médiane  et  ce  sont  l'artère  sous-clavière  gauche  et  le  plexus  brachial  gauche  qui 
ont  été  atteints. 

Il  est  encore  un  point  intéressant  A  signaler,  c'est  l'extension  avec  le  temps 
de  l'atrophie  et  des  troubles  sensitifs  aux  groupes  musculaires  et  aux  territoires 
cutanés  innervés  par  les  racines  supérieures  du  plexus  brachial.  L'hypoesthésie 
avait  même  envahi  le  territoire  innervé  par  les  racines  cervicales  supérieures. 
Cette  extension  des  symptômes  est  due  sans  doute  à  une  extension  parallèle  des 
lésions  aux  nerfs  correspondants,  peut-être  même  &  leurs  centres  médullaires.  Le 
processus  de  périradiculite  qui  engainait  la  VIII*  racine  cervicale,  jusqu'au  trou 
de  conjugaison,  nous  laisse  entrevoir  dans  une  certaine  mesure  par  quel  méca- 
nisme se  produisent  ces  complications. 

VII.  Spaame  Fonctionnel  chez  un  oiseleur,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et 
F.  Ross  (présentation  du  malaide). 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  ce  malade  âgé  de  49  ans,  cise- 
leur de  son  état,  qui  dans  l'exercice  de  son  métier  présente  les  troubles  moteurs 
suivants  : 

Pour  ciseler  il  tient  de  la  main  gauche  son  ciseau  dont  il  incline  d'abord  la 
tète  en  avant,  pour  la  rapprocher  en  lui  faisant  décrire  un  arc  de  cercle,  de  son 
corps,,  la  pointe  restant  toujours  en  place.  Pendant  ce  temps,  la  main  droite, 
qui  tient  le  marteau  entre  le  pouce  et  l'index  surtout,  le  médius  et  l'annulaire 
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accessoirement,  s'éleod  sur  l'avant-bras,  à  mesure  que  le  ciseau  qu'elle  frappe 
s'incline  vers  le  thorax. 

C'est  au  moment  où  la  main  est  dans  l'extension  maxima,  ou  encore  quand 
le  malade  veut  cesser  de  frapper  le  ciseau,  qu'au  niveau  de  la  face  dorsale  du 
poignet  droit  se  produit  une  douleur  vive,  pendant  que  l'annulaire  et  le  médius 
se  fléchissent  fortement  sur  le  manche  du  marteau,  tandis  que  l'index,  eo 
s'élendant,  s'en  écarte. 

Ces  spasmes  ne  se  produisent  pas  pendant  d'autres  exercices  s'adressant  aux 
mêmes  muscles,  tels  que  dans  l'acte  de  faire  de  l'aviron  ;  ils  se  montrent  surtout 
dau«:teS'mouvements  délicats  du  métier,  exigeant  une  attention  soutenue. 

Ce  rôle  de  l'attention  est  encore  prouvé  par  ce  fait,  que  les  spasmes  ne  se 
produisent  pas  quand  le  malade  est  obligé  de  lâcher  son  travail,  brusquement, 
sans  avoir  pu  avoir  présente  à  l'esprit  l'intention  de  cesser  de  frapper. 

Ylll.  Intoxication  saturnine  aveo  Polynévrite  chez  un  électricien 
employé  dans  une  fabriç[ue  d'accumulateurs,  par  MM.  Gbobgks  Gdii^ 
LA1N  et  Lhermittb. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  de  neurologie  est  atteint  d'une 
paral/sie  bilatérale  des  membres  supérieurs  créée  par  l'intoxication  saturnine. 
Cette  observation  nous  a  paru  mériter  d'être  rapportée  non  pas  tant  au  point  de 
vue  de  la  sjmplomatologie  clinique  qu'en  considération  de»  circonstances  élio- 
logiques  dans  lesquelles  s'est  produite  cette  intoxication.  Les  causes  du  satur- 
nisme sont  multiples  et  il  y  a  un  intérêt  très  réel  b  les  faire  toutes  connaître, 
pour  pouvoir  les  restreindre  et  instituer  ainsi  une  thérapeutique  prophylac- 
tique. 

Tout  récemment  quelqnes  auteurs,  parmi  lesquels  H.  Proust  et  M.  Debove, 
ont  insisté  sur  les  accidents  saturnins  qui  peuvent  exister  chez  les  électriciens 
travaillant  dans  les  fabriques  d'accumulateurs.  Les  paralysies  qui  surviennent 
dans  ces  conditions  sont,  semble-t-il,  des  paralysies  rapides  quant  &  leur  déve- 
loppement et  d'un  pronostic  relativement  grave. 

On  n'ignore  pas  combien,  dans  la  civilisation  moderne,  l'usage  des  accumu- 
lateurs électriques  s'est  multiplié,  et  il  est  certain  que  celte  industrie  prendra, 
dans  l'avenir,  une  extension  plus  grande  encore.  Aussi  est-il  nécessaire  d'attirer 
l'attention  des  médecins  et  des  hygiénistes  sur  ce  groupe  de  névrites  profession- 
nelles; peut-être  pourront-ils  insister  sur  l'application  des  règlements  d'faygiéne 
qui  trop  souvent  sont  négligés. 

Le  malade  dont  il  s'agit  est  âgé  de  SI  ans.  Dans  ses  antécédents  hérèdilaireg  ou  per- 
sonnels, rien  de  particulier  n'est  à  relever.  Il  n'osl  ni  syphilitique  ni  alcoolique.  C'eit  en 
mars  1903  qu'il  cniro  dans  une  usine  d'électricité.  Son  emploi  consistait  à  nettoyer  les 
lames  de  plomb  altérées  des  accumulateurs,  et  i  remettre  eo  état  lei  vieilles  batteries. 
Il  était  donc  obligé  d'avoir  les  mains  en  contact  la  plus  grande  partie  de  la  journée  avec 
le  plomb.  Malgré  les  règlements  en  usage  qui  prescrivent  aux  ouvriers  de  se  garnir  les 
mains  de  gants  en  caoutchouc,  de  se  laver  soigneusement  les  mains  et  le  visage,  de  se 
brosser  les  dents,  do  prendre  au  moins  un  bain  sulftircux  par  semaine,  le  malade  déclare 
qu'il  a  souvent  enfreint  le  règlement  et  particulièrement  qu'il  ne  s'est  jamais  servi  de 
gants  en  caoutchouc. 

Au  mois  de  novembre  1903,  neuf  mois  après  son  entrée  à  l'usine,  il  s'aperf^il  qu'il  a 
moins  de  force  dans  les  bras,  qui  sont  un  peu  hésitants.  Le  10  décembre,  il  est  pris  de 
douleurs  abdominales  violentes  et  entre  à  l'hApital  Tenon.  Cette  colique  saturnine  dore 
quatre  ou  cinq  jours,  mais  on  remarque  que  ses  urines  sont  fortement  albumineuies,  et 
qu'il  existe  une  paralysie  bilatérale  des  extenseurs  des  doigts.  11  sort  de  Tenon  le  S4  jan- 
vier et  trois  jours  après  entre  é  la  Salpôtriére  daus  le  service  du  professeur  Raymond. 
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A  cette  époque  od  constate  une  paralysie  des  membres  supérieurs,  paralysie  qui  depuis 
l'entrée  du  malade  ne  s'est  guère  modifiée.  Les  mains  sont  tombantes,  les  bras  ballants. 

L'abduction  du  bras  est  très  limitée.  La  flexion  de  l'avant-bras  est  possible,  mais  se 
fait  sans  force.  L'extonsion  des  droigts  est  totalement  impossible,  leur  flexion  s'exécute 
avec  assex  d'énergie.  Le  deltoïde,  le  sus  et  le  sous-épineux  sont  manifestement  atrophiés, 
ainsi  que  las  extenseurs  des  doigts,  les  interosseux,  les  éminences  thénar  et  hypo- 
tliéoar.  L'atrophie  prédomine  légèrement  à  droite.  Le  long  supinateur  dos  deux  côtés 
ainsi  que  les  radiaux  sont  paralysés  et  en  voie  d'atrophie.  Aucun  trouble  de  la  sensibi- 
lité subjeclive  ni  objective. 

L'examen  des  réactioni  électriques  fait  par  M.  Uuet  a  montré  que  Ie«  altérations  sont 
bilatérales,  plus  marquées  d'ailleurs  à  droite  qu'&  gauche.  La  réaction  de  dégénérescence 
existe  dans  les  extenseurs  communs  et  propres,  le  loag  supinateur,  les  radiaux,  dans  les 
parties  moyenne  et  postérieure  du  deltoïde,  dans  le  biceps.  Les  muscles  de  l'émioence 
thénar,  les  interosseuz,  les  muscles  de  l'éminence  bypothénar,  les  fléchisseurs  des  doigts 
sont  indemnes. 

En  dehors  de  celte  symptomatologie  nerveuse  on  ne  constate  pas  de  troubles  viscéraux 
importants  a  noter;  l'albumine  et  les  signes  de  néphrite  ont  diminué;  sur  les  gencives 
on  voit  toujours  le  liséré  saturnin. 

Ea  résumé  voici  un  homme  de  51  ans  qui,  neuf  mois  après  le  début  d'une 
profession  où  il  fait  usage  du  plomb,  présente  des  signes  multiples  de  l'intoxi- 
cation ;  colique  saturnine,  néphropathie,  accidents  nerveux. 

La  paralysie  saturnine,  chez  ce  malade,  a  d'emblée  pris  une  extension  rela- 
tivenaent  grande.  En  effet  on  constate  chez  lui  non  seulement  l'atteinte  des 
muscles  extenseurs,  mais  encore  l'atteinte  du  groupe  radiculaire  supérieur  aux 
deux  bras.  L'agent  toxique,  soit  qu'il  ail  lésé  les  nerfs  périphériques,  soit  qu'il 
ait  adultéré  les  éléments  moteurs  dans  la  moelle  elle-même,  a  donc  eu  une 
action  diffuse. 

Les  accidents  saturnins  observés  chez  les  électriciens  sont  d'ailleurs,  comme 
nous  l'avons  dit,  plus  sérieux  que  ceux  qu'en  clinique  on  constate  dans  les 
autres  variétés  étiologiques  de  l'intoxication.  De  notre  observation  nous  rap- 
procherons celles  que  MM.  Labbé  et  Ferrand  rapportaient  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (S7  décembre  1901).  Ces  auteurs  mentionnaient  quatre  cas  d'accidents 
saturnins  graves  survenus  chez  des  ouvriers  d'une  fabrique  d'accumulateurs 
électriques  :  deux  observations  ont  trait  à  des  coliques  saturnines  très  intenses, 
deux  autres  concernent  des  paralysies  étendues.  Dans  le  premier  cas  la  paralysie 
amjotrophique  atteignait  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  de  la  main,  de 
l'avant-bras;  dans  le  deuxième  l'atrophie  portait  d'une  part  sur  tous  les  muscles 
de  la  main,  d'autre  part  affectait  le  type  facio-scapulo-huméral.  Quelques  faits  ana- 
logues sont  rapportés  par  Mlle  Humbert  dans  sa  thèse  inaugurale  (Confrt6u(toii  à 
l'élude  de$  oeeideMs  saturnint  chez  le$  électricien*,  thèse  de  Paris,  1902). 

Si  les  paralysies  observées  chez  les  électriciens  paraissent  graves,  ce  fait  tient 
sans  doute  b.  la  modalité  de  l'intoxication.  Chez  ces  individus  en  effet  le  plomb 
est  absorbé  en  quantité  relativement  grande  par  la  peau  et  par  les  voies  respi- 
ratoires. L'intoxication  de  notre  malade  s'est  effectuée  surtout  par  la  voie  tégu- 
nientaire;  il  est  vraisemblable  que,  s'il  avait  suivi  plus  strictement  les  règlements 
d'Iiygténe  aflSchés  dans  son  usine,  il  aurait  pu  éviter  ces  paralysies  qui  l'ont 
amené  à  la  Salpètriére  et  qui  sont  pour  lui  une  cause  d'incapacité  de  travail. 

I.Y.  Paralysie  des  Nerfs  Crâniens  et  Déformations  Osseuses  multiples 
px-obablement  d'origine  hérédosyphilitique  tardive,  par  M.  F.  Rose 
<  présentation  du  malade). 

Il  s'agit  d'une  compression  des  paires  cr&niennes  droites,  sans  doute  par  une 
pacby  naéniogile,  ou  une  exostose  syphilitique,  quoiqu'on  n'ait  pas  trouvé  de 
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Ijmphocjrtes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les  arguments  qui  militent  en 
faveur  de  cette  origine  sont  le  début  par  une  céphalée  violente,  la  marche 
lente  de  la  maladie,  marche  arrêtée  depuis  quelque  temps  par  le  traitemeol 
mercuriel,  etc. 

D'un  autre  cAté  ce  malade  présente  des  déformations  des  membres,  les  unes 
grossières,  consécutives  &  des  traumalismes  légers  et  remontant  en  partie 
jusque  dans  l'enfance;  les  autres  moins  évidentes  (exosloses,  tibiales et  digitales) 
que  la  radiographie  montre  être  dues  à  une  ostéite  bjperostosante  et  raré- 
fiante, telle  qu'on  la  rencontre  dans  la  sjpbilis. 

Le  malade  n'a  pas  eu  la  syphilis.  On  ne  trouve  pas  chez  lui  les  signes  clas- 
siques de  l'hérédosyphilis;  mais  la  tète  est  asj'métrique,  les  dents  mal  implan- 
tées,  et  les  incisives  inférieures  ressemblent  jusqu'&  un  certain  point  aux  dents 
d'Hutchinson.  Le  malade  n'a  pas  connu  ses  parents;  cependant  il  sait  que  u 
mère  est  morte  d'une  affection  cérébrale,  à  29  ans. 

Malgré  tout,  le  cas  doit  être  considéré  comme  un  cas  d'hérécto-svphilis  «raot 
déterminé  dans  l'enfance  un  défaut  de  résistance  aux  tranmatismes  du  système 
osseux,  à  un  àgc  plus  avancé  des  ostéopathies  syphilitiques  et  du  cAté  des  nerfs 
crâniens  une  compression  d'origine  méningée  et  exostosique  (1). 

X.  SSona  thoraoiqae  à  disposition  transversale,  par  .M.  Brissaud. 

Présentation  d'un  malade,  âgé  de  21  ans,  qui  est  atteint  d'un  zona  Ihoracique 
du  côté  gauche.  L'éruption  a  débuté  au  niveau  des  fausses  côtes  dans  la  région 
latérale  du  thorax ',-^tfls  s'est  étendue  en  deux  jours  jusqu'à  la  ligne  médiane  en 
avant  et  en  arriére.  Elle  est  constituée  actuellement  par  un  placard  vésiculeux 
qui  représente  une  demi-ceinture  de  8  centimètres  de  hauteur,  située  à  3  centi- 
mètres au-dessous  du  mamelon  gauche.  La  disposition  transversale  segmenisire 
de  l'éruption  est  caractéristique;  l'axe  des  côtes  coupe  obliquement  la  tranche 
vésiculeuse,  en  sorte  que  celle-ci  se  trouve  répartie  sur  une  série  d'espaces  inter- 
costaux. C'est  donc  un  type  très  net  de  zona  métamérique. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  une  première  fois  a  été  négative;  dans  une 
seconde  ponction  lombaire  pratiquée  deux  jours  après,  le  liquide  ne  contenait 
que  de  très  rares  lymphocytes. 

XI.  Un  cas  d'Adipose  Douloureuse,  par  MM.  Raymono  et  Gboroks  Guiuti^ 

(présentation  de  la  malade). 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  une  malade  hospitalisée  récrm- 
ment  à  la  Salpètriére;  chez  cette  femme  on  observe  la  symptomatologie  de 
l'affection  décrite  par  le  professeur  F.-X.  Dercum  sous  le  nom  d'adipoiii  dolo- 
rosa.  Bien  que  quelques  observations  de  ce  type  morbide  aient  été  publiées 
récemment  en  France,  il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  brièvement 
l'histoire  de  notre  malade,  car  l'adipose  douloureuse  est  une  affection  relative- 
ment rare  et  sur  la  nature  et  la  place  nosographique  de  laquelle  nombre  de 
médecins  discutent  encore. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  57  ans,  mî'iiagèrc  de  son  état,  dans  las  antécédents  tiérrdi- 
taires  de  laquelle  rien  de  spécial  n'est  à  signaler.  A  l'Age  do  16  ans  elle  eut  une  iirm 
typhoïde  qui  guérit  sans  complications  :  elle  se  maria  à  23  ans,  eut  trois  grossosics 
et  fit  une  fausse  couche;  un  de  ses  enfants  vivants  a  une  tendance  &  rot>ésito.  A 
47  ans  elle  fut  atteinte  d'un  érysipèle  de  la  fsce.  Au  mois  de  novembre  1902.  en  rentrant 
chez  elle,  elle  présenta  &  la  suite  d'un  ictus  une  hémiplégie  droite  accompagnée  d'aphasie. 

(1)  Cette  observation  sera  publiée  in  txttnêo  dans  V Iconographie  de  la  Salpitri^t. 
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Cette  femme  a  toujours  tHè  plutôt  <>  forte  »  pour  prendre  son  expression,  mais  l'obé- 
sité a  beaucoup  augmenté  depuis  dix  ans:  c'est  d'ailleurs  depuis  ce  moment  que  sont 
apparues  chez  elle  la  lipomalose  et  les  douleurs  qui  encore  persistent  aujourd'hui. 

Actuellement  on  constate  chez  cette  malade  deux  groupes  de  symptômes  morbides  ; 
d'une  part  une  hémiplégie  droite,  d'autre  part  une  adipose  à  caractères  spéciaux. 

L'hémiplégie  est  une  hémiplégie  motrice  avec  un  état  de  contracture;  aucun  trouble 
de  la  sensibilité  tactile  ni  do  la  perception  stéréognostique. 

L'adipose  présente  des  localisations  spt.>cialcs.  Ainsi  aux  membres  inférieurs,  il  existe 
un  contraste  très  apparent  entre  la  région  des  cuisses  et  la  région  des  jambes  et  des 
pieds.  L'obésité  est  1res  accentuée  aux  deux  cuisses,  le  volume  des  jambes  et  des  pieds 
est  au  contraire  &  peu  prés  normal.  Il  en  est  de  même  aux  membres  supérieurs  oit 
l'obésité  est  très  prononcée  à  la  racine  des  membres  alors  que  les  mains  ont  conservé 
une  gracilité  et  une  apparence  normales. 

L'adipose  se  présente  sous  deux  aspects.  D'une  part  il  existe  des  masses  adipeuses  sous 
(orme  de  nodosités,  de  lipomes;  d'autre  part  la  graisse  a  dans  certaines  régions  une  teuilance 
&  l'infiltration.  On  voit  très  nettement  à  la  face  interne  des  bras  depuis  le  creux  axillaire 
jusqu'au  niveau  du  coude  do  vérilablns  tumeurs  adipeuses  pondantes.  Au  niveau  du 
coude,  du  bras,  de  l'avant-bras  ;  au  niveau  de  la  paroi  abdoniinalo  et  des  cuisses,  les 
masses  graisseuses  ont  une  tendance  A  inflltrer  les  téguments  d'une  façon  massive. 

Au  niveau  de  l'avantrbras  droit  existe  de  l'œdème  mou  et  dépressible;  cet  œdème  pré- 
cédant l'adipose  a  été  constaté  chez  plusieurs  malades  atteints  d'adiposis  dolorosa. 

La  face  de  la  malade  n'a  nullement  l'apparence  de  la  face  des  grandes  obèses. 

Il  est  &  remarquer  que  toute  les  régions  adipeuses  sont  très  douloureuses  &  la  pression. 
Quand  on  vient  î  exercer  une  compression,  même  légère,  soit  sur  les  lipomes,  soit  sur 
les  masses  adipeuses  on  détermine  une  sensation  douloureuse,  parfois  si  accentuée 
qu'elle  arrache  des  cris  k  la  malade.  Les  téguments  qui  ne  sont  pas  infiltrés  par  la 
graisse  ne  sont  pas  douloureux,  ni  spontanément,  ni  A  la  pression  ;  les  masses  adipeuses 
de  la  paroi  abdominale  seules  ne  sont  pas  douloureuses. 

Des  troubles  psychiques  existent  chez  celte  femme.  Depuis  un  an  elle  perd  la  mémoire, 
elle  a  présenté  souvent  un  (tat  de  dépression  mélancolique,  a  fait  même  une  tentative 
de  suicide  par  asphyxie.  Un  certain  jour,  dans  un  accès  délirant,  elle  a  essayé  de  tuer 
son  mari  avec  un  couteau. 

Le  corps  thyroïde  est  légèrement  hypertrophié  ;  il  existe  un  léger  degré  d'atht-rome 
aortiqne. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  indican.  Dans  une  des  analyses 
récemmeot  faite  on  constatait  22  gr.  d'urée,  2  gr.  de  phosphates,  9  gr.  dé  chlorures. 

En  résumé,  chez  cette  femme,  on  remarque  une  adipose  localisée  surtout  à  la 
racine  des  membres,  adipose  accompagnée  de  douleurs  spontanées  et  de  douleurs 
à  la  pression.  De  plus  existent  des  troubles  psychiques. 

Ainsi  est  réalisé  le  complexus  symptomatique  sur  lequel  F.-X.  Dercum,  pro- 
fesseur au  JefTcrson  médical  Collège  de  Philadelphie,  a  le  premier  attiré  l'at- 
tention. 

Nous  retrouvons  chez  la  malade  l'adipose  douloureuse  soit  sous  forme  nodu- 
laire,  soit  sous  forme  infiltrée,  adipose  localisée  principalement  à  la  racine  des 
membres  et  respectant  la  face  et  les  extrémités  ;  nous  constatons  aussi  ces 
troubles  psychiques  si  fréquents  dans  les  cas  d'adipose  douloureuse,  ainsi  qu'on 
peut  s'en  convaincre  en  lisant  les  observations  de  M.  Oebove,  de  M.  Ballet,  de 
M.  Pellerin,  de  MM.  Roux  et  Vitaut,  etc. 

La  palhogénie  du  syndrome  de  Dercum  est  fort  mal  connue  et  l'observation 
clinique  que  nous  rapportons  ne  nous  permet  pas  d'apporter  &  cette  question 
encore  obscure  des  documents  nouveaux  ;  nous  ne  saurions  affirmer  si,  chez 
notre  malade,  existent  des  lésions  des  nerfs  périphériques,  des  lésions  des 
glandes  vasculoires  sanguines,  soit  de  l'appareil  thyroïdien,  soit  du  corps  pitui- 
iaire,  soit  de  l'ovaire. 

Malgré  les  incertitudes  de  la  pathogénie  il  nous  semble  que  l'adipose  doulou- 
rease  doit  être  conservée  en  nosographie,  le  syndrome  clinique  a  peut-être  des 
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rapports  avec  les  lipomes  s)-mélriqucs  douloureux,  avec  certains  œdèmes  et 
pseudo-lipomes  d'origine  nerveuse.  Toutefois  nous  pensons  que  celle  associa- 
lion  morbide,  lipomalose  localisée  surtout  k  la  racine  des  membres  accom- 
pagnée de  douleurs  et  de  troubles  psychiques,  suffit  à  justifier  l'autonomie  d'un 
svndrome  qu'on  rencontre  dans  un  certain  nombre  d'observations. 

XII.  Tremblement  Glonilorme  et  Clonus  vrai,    par  MM.   Brissacd  et 
11.  Grbnet  (présentation  du  malade). 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter,  et  qui  nous  a  été  envové 
par  M.  le  D'  Blam,  chirurgien  de  l'hôpital  Saint-Antoine,  pour  que  nous  l'exami- 
nions, a  été  victime  d'un  accident  au  cours  de  son  travail  :  la  question  qui  te 
pose  est  de  savoir  si  les  troubles  qu'il  présente  au:tuellement  sont  de  nature  pure- 
ment hystérique,  on  correspondent  à  une  lésion  organique. 

M.  Joseph,  Agé  de  28  ans,  toujours  bien  portant  jusqu'au  moment  de  l'accident,  ast 
employé  depuis  19U0  à  la  Compagnie  P.-L.-M.  comme  facteur  pour  le  chargement  dei 
wagons.  Le  8  mars  1902,  il  est  tamponné  par  une  locomotive,  qui  le  renverse  entre  les 
deux  rails  et  passe  au-dessus  de  lui  en  le  heurtant  de  son  cendrier.  On  le  transporte  i 
rtiApilal  Saint-Antoine  ;  en  arrivant  A  l'hôpital,  il  perd  conoaissanc-e  et  reste  ainsi,  dit-il, 
pendant  environ  douze  heures;  puis,  il  sa  plaint  de  douleurs  dans  le  c6té  gauche,  la  poi- 
trine, les  reins,  les  épaules,  les  lianclies.  Cependant,  il  a  été  A  peine  atteint,  et  ï'oa 
ue  constate  guère  qu'une  petite  plue  contuse  de  la  hanche  gauche.  Il  reste  vingt  jour* 
couché  ;  lorsqu'il  se  lève,  il  marche  très  facilement.  Il  rentre  A  la  Compagnie  trois  mois 
après  l'accidont  :  on  l'occupe  A  pousser  des  wagons  ;  bien  que  plus  facile  que  son  ancies 
emploi,  ce  travail  lui  parait  très  pénible.  Deux  ans  après  l'accident,  en  avril  lJMt4,  ayant 
froid,  il  ressent  des  douleurs  dans  les  jambes,  se  plaint  de  ne  plus  pouvoir  marcher,  H 
entre  A  l'hôpital  Saint-Antoine  où  il  reste  six  jours,  le  O'  Blum  nous  l'envoyant  A  l'Hôtel- 
Dieu  le  3  mars  1904. 

Actuellement,  le  malade  reste  couché  sons  se  plaindre.  Lorsqu'on  lui  ordonne  de  te 
lever,  il  obéit  péniblomont,  se  tient  courbé,  et  marche  le  tronc  néclii  sur  les  cuisses,  en 
s'appuyant  également  à  droite  et  é  gauche;  la  marche  est  lente  et  diffîcite;  mais  il  sembU 
qu'il  y  ait  une  exagération  do  la  part  du  malade  qui,  A  certains  moments,  fait  quelques 
nmuvements  plus  rapides,  pour  reprendre  immédiatement  sa  lenteur  et  sa  gène  habi- 
tuelles. Il  se  plaint,  en  marchant,  de  douleurs  dans  la  cuisse  droite. 

La  scnsibilitù  objective  est  légèrement  modiQée  :  on  note,  au  contact,  de  l'hypoesthésic 
do  la  jambe  droite  ;  la  sensibilité  thermique  est  normale.  A  la  pression,  on  trouve  de< 
points  douloureux  mammaires  et  sous-costaux;  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  U 
pression  révèle  une  légère  douleur  ditTuse,  sans  aucune  localisation  précise. 

L'acuité  auditive  est  diminuée  du  côté  droit  Pas  dé  rétrécissement  du  champ  visoel; 
pas  de  iL'sioQS  du  fond  de  l'dsil. 

Les  réfluxes  se  présciilcnt  avec  les  caractères  suivants  :  réflexes  rotuliens  vifs.  Ui 
réilo.vcs  achilléens,  les  réllexes  cutanés  (crémastérien,  abdominal)  sont  normaux;  les 
pupilles  réagissent  bien.  Ce  qui  est  intéressant  surtout,  c'est  la  recherche  do  clonus  du 
piftl  ;  lorsqu'on  la  pratique,  on  provoque  souvent  une  série  de  secousses  mal  rythmée; 
cl  se  produisant  dans  la  cuisse  en  même  temps  que  dans  le  pied;  Ad'autres  momentj^, on 
détcrinino  des  secousses,  d'abord  du  pied  seul,  s'étendant  ensuite  A  la  cuisse  et  à  la  jamtw; 
ce  Ireriiblement  continue  un  certain  temps  après  que  l'on  a  cessé  toute  pression  sur  le 
pied  ;  le  fait  seul  de  soulever  la  jambe  du  malade  provoque  parfois  des  secousses  analogue», 
qui  n'ont,  dans  tous  ces  cas,  aucun  des  caractères  du  véritable  clonus  el  doivent  élrc 
rattachées  »  l'iiystèric.  Mais  quelquefois  on  a  pu  provoquer  dans  le  pied  droit  seul 
queli|ues  seeous.scs  bien  rythmées  et  ressemblant  au  véritable  clonus;  jusqu'A  ce  jour, 
elles  s'épuisaient  tri-s  rapidement;  il  semble  que,  à  mesure  que  l'on  examine  davantage  le 
malade,  elles  durent  plus  longtemps;  et,  ce  matin,  nous  avons  di'-terminé  dans  le  pifd 
droit  des  secousses  régulières  et  persistant  indéfiniment  tant  que  l'on  exerçait  une  pres- 
sion sur  le  pied;  elles  cessaient  dès  que  l'on  supprimait  cette  pression. 

La  recherche  du  signe  de  Babinski  a  été  négative  ;  il  n'y  a  aucun  mouvement  de  l'orteil, 
ni  on  flexion  ni  eu  extension. 
-  Pas  de  troubles  sphinctériens;  le  malade  urino  facilement. 

La  ponction  lombaire  a  donné  un  liquide  céphalo-rachidien  normal,  sans  éléments  figurés 
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L'examen  électrique  n'a  révélé  aucune  modincation  dans  la  contractiitté  des  mueclcR  du 
tronc  et  des  membres. 

Les  difTèreots  viscères  sont  sains;  urines  normales. 

Le  malade  est  un  sujet  d'iotelligence  moyenne;  il  reste  toujours  silencieux,  ne  se  plai- 
gnant jamais,  mais  est  constamment  en  état  d'alton lion  ex pectante.  Il  ne  fait  aucun  cirort 
pour  marcher  ou  s'occuper  dans  la  salle.  Il  a  l'air  pleurard  et  résigné. 

Ce  malade  paraît  certainement  hystérique.  Les  quelques  troubles  de  la  sensi- 
bilité que  l'on  a  pu  constater,  l'exagération  manifeste  dans  les  troubles  de  la 
marche,  les  caractères  mêmes  du  tremblement  proToqoé  dans  certains  cas  par 
la  recherche  du  clonus,  semblent  devoir  le  faire  admettre.  Mais  à  cet  état,  une 
altération  organique  est-elle  surajoutée?  Telle  est  la  question  que  nous  posons 
sans  la  résoudre  complètement.  La  recherche  du  clonus  du  pied  a  donné  des 
résultats  variables;  il  est  certain  que  le  plus  souvent  nous  n'avons  pas  eu  afToire 
&  une  véritable  trépidation  épileptoîde  ;  mais,  dans  quelques  examens,  les 
secousses  limitées  au  pied  et  assez  bien  rythmées  nous  ont  inspiré  quelques 
doutes  et  ne  nous  ont  pas  permis  d'affirmer  qu'il  s'agit  seulement  d'hystérie  : 
mais  il  faut  noter  que  ces  secousses,  qui  s'épuisaient  très  vite  au  début,  devien- 
nent plus  longues  à  mesure  qu'on  étudie  davantage  ce  malade,  constamment 
attentif  aux  examens  qu'on  lui  fait  subir, 'comme  s'il  y  avait  là  un  phénomène 
attrlbuable  à  l'éducation  du  sujet.  Il  faut  signaler  également  le  temps  très  long 
écoulé  entre  l'accident  et  le  début  de  la  maladie,  ce  qui  est  dans  les  habitudes 
de  l'hystérie.  Nous  croyons,  sans  nous  prononcer  absolument,  que  notre  malade 
n'est  qu'hystérique.  II  est  regrettable  que  la  recherche  du  signe  de  Uabinski  ne 
nous  ail  donné  aucun  renseignement  :  la  constatation  du  réflexe  en  extension  ou 
en  flexion  nous  eût  permis  sans  doute  de  trancher  définitivement  la  question. 

M.  J.  Babinski.  —  L'examen  sommaire  que  je  viens  de  faire  de  ce  malade, 
pendant  qu'on  relatait  son  histoire,  ne  me  permet  pas  de  me  former  une 
idée  rigoureusement  précise  de  son  état;  mais  je  puis  affirmer,  conformé- 
ment à  l'avis  de  M.  Brissaud,  que  la  trépidation  du  pied  que  l'on  constate  chez 
lui  est,  en  partie  au  moins,  une  fausse  trépidation;  en  effet,  les  secousses  sont 
irréguliéres,  et  parfois,  quand  on  cesse  de  soutenir  le  pied,  la  trépidation  con- 
tinue à  se  produire,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  l'épilepsie  spinale;  il 
s'agit  donc  là  d'une  pseudo-épilepsie  spinale  ou,  pour  mieux  dire,  d'un  trem- 
blement qui  parait  avoir  la  suggestion  pour  origine,  d'un  tremblement  hysté- 
rique. 

Mais,  à  certains  moments,  dit  M.  Brissaud,  les  secousses  sont  régulières 
et  l'on  a  passagèrement  l'impression  qu'on  a  affaire  &  une  véritable  épilepsie 
spinale.  II  faudrait  voir  si,  alors,  le  malade  ne  contracte  pas  volontairement  les 
muscles  de  la  jambe  et  n'étend  pas  le  pied  sur  la  jambe,  car  s'il  en  est  ainsi,  si, 
de  plus,  la  trépidation  disparaît  quand  le  sujet  relâche  ses  muscles,  cette  trépi- 
dation constitue  ce  que  j'ai  appelé  l'épilêpiie  $pinalt  fruste  (voir  ':  De  l'épilep$ie 
tpinaU,  Société  de  Neurologie,  séance  du  15  janvier  1903)  qu'on  peut  observer 
chez  des  individus  normaux  et  qui  par  conséquent  diffère  de  l'épilepsie  spinale 
parfaite. 

Je  crois  pouvoir  conclure  de  ce  que  vient  de  dire  M.  Brissaud  que,  selon  lui, 
les  paralysies  hystériques  ne  s'accompagnent  pas  d'exagération  des  réflexes  ten- 
dineux. C'est  là  une  idée  que  j'ai  émise  il  y  a  plus  de  dix  ans,  que  j'ai  soutenue 
plusieurs  fois  dans  des  discussions  qui  ont  eu  lieu  dans  notre  Société  et  je  suis 
très  heureux  de  voir  notre  collègue  s'y  ranger.  Si  la  plupart  des  médecins  ont 
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admis  autrefois  le  contraire,  c'est  saos  doute  soit  parce  qu'ils  oot  ioterprètè 
d'une  manière  inexacte  des  cas  de  paralysie  hystéro-organique  en  méconnais- 
sant l'élément  organique  et  en  commettant  ainsi  une  erreur  qui  ne  devait  pu 
être  rare,  lorsqu'on  ignorait  certains  signes  distinclirs  des  paralysies  organiques 
et  des  paralysies  hystériques,  en  particulier  le  signe  des  orteils,  soit  encore 
parce  qu'ils  ont  confondu  l'épilepsie  spinale  avec  le  tremblement  hystérique, 
soit  enfin  parce  que,  ne  connaissant  pas  sufflsamment  le»  yariétés  individuelles 
qu'on  ohserve  à  l'état  normal,  au  point  de  vue  de  l'intensité  des  réflexes  tendi- 
neux, ils  ont  pris  &  tort  des  réflexes  simplement  forts  pour  des  réflexes  exagérés 
et  n'ont  pas  su  distinguer  de  l'épilepsie  spinale  parfaite,  phénomène  toujours 
pathologique,  l'épilepsie  spinale  fruste,  phénomène  qui  peut  être  physiologique. 

XIII.  Deux  cas  de  Goitre  Exophtalmique  fruste  avec  Troubles  Psy* 
chiques  (Torticolis  Mental  et  Psychasthénie),  par  M.  A.  Cantoiixit. 

Le  premier  cas  est  celai  d'une  femme  de  47  ans  qui  dés  l'âge  de  11  ans  a  été 
tourmentée  par  les  désirs  incestueux  de  son  père.  Sa  mère  meurt  lorsqu'elle 
avait  30  ans.  Les  désirs  de  son  père  sont  de  plus  en  plus  violents  et  elle  lui 
cède  enOn.  A  l'âge  de  35  ans  un  enfant  lui  naît  ;  cet  enfant  est  mort  depuis  en 
nourrice  d'une  maladie  indéterminée.  A  l'ftge  de  36  ans  ses  règles  se  sospeo- 
dent  et  elle  croit  être  à  nouveau  enceinte;  ses  inquiétude's  deviennent  très 
grandes;  un  jour  elle  est  prise  de  bouffées  de  chaleur,  d'étouffement  ;  elle  reste 
une  heure  dans  uo  état  de  torpeur  complet  auquel  succéda  an  délire  presque 
continu  ;  elle  pense  que  son  père  et  ses  frères  veulent  l'assassiner,  qu'il  y  a  le 
feu...  Elle  reste  sept  ans  à  Charenton  et  rentre  chez  elle  débarrassée  de  ces 
hallucinations.  Mais  six  mois  avant  sa  sortie  de  Charenton  elle  remarque  que 
ses  yeux  deviennent  plus  saillants  et  que  ses  paupières  entr'ouvertes  laissent 
voir  la  sclérotique.  A  la  même  époque  apparaît  son  torticolis.  Actuellement 
tachycardie  légère,  85,  bouffées  de  chaleur,  tremblement  menu  et  vertical, 
hypertrophie  légère  du  corps  thyroïde.  Torticolis  :  la  tète  est  rejetée  en  arriére 
et  inclinée  à  droite  ;  cette  attitude  est  permanente,  elle  s'exagère  avec  tremble- 
ment par  l'émotion.  Elle  peut  se  redresser  par  une  simple  application  du  doigt 
et  un  peu  par  un  effort  de  volonté. 

Le  deuxième  cas  est  celui  d'une  femme  de  38  ans,  dont  l'hérédité  n'est  pas 
chargée.  Elle  est  née  dans  une  vallée  de  la  Uordogne  et  a  vécu  en  Auvergne: 
dans  ces  lieux  les  goitreux  sont  en  grande  quantité.  Elle  a  toujours  en  le  cou 
gros.  Dés  l'âge  de  10  à  12  ans  elle  était  scrupuleuse,  triste  et  taciturne,  mais 
sans  inquiétude. 

Il  y  a  six  ans,  après  une  fausse  couche  suivie  d'un  repos  au  lit  de  six  semaines, 
elle  croit  ne  pas  s'être  reposée  sufflsamment,  le  raconte  &  tout  le  monde  ;  pais 
croit  être  poitrinaire,  cardiaque,  etc..  Elle  souffre  de  tous  les  organes, mais  leu- 
lement  quand  elle  y  songe  ;  elle  dort  bien,  sauf  quand  elle  craint  de  ne  pouvoir 
dormir. . . 

Depuis  deux  ans  ces  troubles  psychasthéniques  se  sont  augmentés.  Elle  n'a 
plus  qu'une  idée  tixe,  c'est  le  doute  de  la  qualité  des  aliments  qu'elle  touche, 
elle  craint  d'empoisonner  son  enfant,  ses  proches...  Souvent  aussi  elle  déplace 
et  replace  indéflniment  les  objets  de  la  pièce  où  elle  est. 

Goitre  léger,  a  toujours  existé  sans  augmenter  depuis  ces  dernières  années. 
Exopbtalmie  légère,  bilatérale  (pas  de  signes  de  Mœbius,  de  Stellwag,  ni  de 
Graefe).  L'examen  des  yeux  pratiqué  par  moi  ne  révèle  rien  d'anormal.  Batte- 
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fnents  du  cœur.  Cœur  normal.  Tachycardie  121.  Tremblement  rapide  et  serré. 
I»as  de  stigmates  d'hjrstérie;  le  champ  visuel  est  normal. 

XIV.  A  propos  du  Neurone  (Terminaisons  iibrillaires,  propagation 
des  dégénérescences,  régénération  autogène,  valeur  du  cylin- 
obraxe,  sensibilité  récurrente  et  suppléances  sensitives),  par  M.  G.  Du- 
rante. 

((Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  ce  numéro 
dé  la  Revue  neurologique) . 

XV.  Un  cas  de  Kjrste  dermoXde  des  Centres  Nerveux,  par  MM.  F.  Ray- 

mond, L.  AlOUIBR  et   V.  COUHTELLEMONT. 

Le  malade,  peintre  en  b&timents,  a  toujours  été  bien  portant  jusqu'à  31  ans  ;  en  parti' 
culier,  pas  de  syphilis.  A  cette  époque  (début  "àe  190S)  il  fut  pris  peu  &  pou  d'insomnie 
ai-«c  agitation,  céphalée,  surtout  nocturne,  puis  de  vertiges.  Aggravation  progressive 
avec,  en  juillet  i90S,  apparition  d'un  léger  tremblement  des  mains.  Une  quinzaine  de 
jours  après  il  fut  pris  un  soir  d'étourdissement  avec  faiblesse  des  jambes  :  soutenu  par 
deux  personnes  il  remonte  chez  lui,  puis  s'affaisse,  ses  membres  inférieurs  lui  refusant 
tout  service,  pendant  vingt  minutes  environ,  sans  qu'il  y  eût  ni  vertige  ni  perte  de 
connaissance;  après  quoi,  il  peut  seul  se  déshabiller  et  se  coucher.  Le  malade,  soumis 
au  repos  et  au  traitement  iodo-broniuré,  vit  ensuite  tous  les  symptOmes  s'améliorer  pro- 
gressivement, mais  remarqua  une  certaine  diminution  de  la  mémoire. 

Kn  novembre  i902,  à  la  suite  de  chagrins,  recrudescence  de  tous  les  symptômes  avec, 
en  plue,  de  fréquents  brouillards  devant  les  yeux.  En  février  1903,  nouvelle  poussée. 
«ncore  plus  intense  ;  la  céphalée  devient  continue  avec  crises  intenses,  la  démarche 
devient  hésitante  :  de  temps  à  autre,  surtout  à  la  fin  des  crises  de  céphalée,  le  malade 
vomil  sans  effort,  par  .petites  quantités.  Vers  la  fin  de  février,  survint  une  deuxième  chute 
par  faiblesse  des  jambes,  sans  paralysie  consécutive,  suivie  d'une  notable  aggravation 
de  son  état. 

En  mars,  le  malade  eut  une  crise  épileptiforme  avec  morsure  de  la  langue,  écume  de 
la  bouche,  perte  absolue  de  connaissance,  amnésie  consécutive.  Plusieurs  crises  sem- 
blables se  sont  reproduites  les  mois  suivants,  avec,  en  outre,  des  crises  syncopales  ter- 
minées par  des  vomissements.  Admis  vers  la  lin  de  juillet  k  la  Salpétrière,  le  malade  fut 
soumis  an  traitement  antisyphilitique  qui  procura  une  amélioration  notable  pendant 
plusieurs  mois.  En  novembre  1903,  l'ezamen  donne  les  résultats  suivants  :  malade  bien 
constitué,  non  amaigri,  démarche  $pattnodigu»  avec  élargissement  de  la  base  de  susten- 
tation et  nne  certaine  instabilité  statique  à  cause  du  tremblement  qui  agite  tout  le  corps. 
La  marche  est  un  peu  titubante,  s'accompagnant  parfois  de  veitiges  légers;  aux  membres 
supérieurs,  forceet  rootilitè  normales.  Les  quatre  membres,  surtout  les  membres  supé- 
rieurs présentent  un  tremblement  menu,  rapide,  n'apparaissant  qu'à  l'occasion  des  mou- 
vements. 

Parésie  faciale  droite  limitée  au  facial  inférieur,  avec  participations  du  voile  du  palais. 
I..a  langue  n'est  pas  déviée,  mais  est  le  siège  de  Iréquentes  ondulaiions  vormiculaires. 

Tons  les  léfleses  tendineux  sont  exagérés;  orteils  en  flexion,  pas  de  clonus  net; 
réflexes  cutanés  normaux.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  ni  vaso-moteurs,  ni  tro- 
pliiques.  La  céphalée  est  devenue  supportable  ;  elle  est  diffuse  et  <>e  produit  par  accès  sur- 
venant indifféremment  le  jour  et  la  uuit,  et  calmés  par  le  repos  au  lit. 

Le  regard  est  vague,  la  vue  très  diminuée  ;  on  constate  une  névrite  optique  par  stase 
papillaire,  la  papille  gauche  est  un  peu  plus  petite  que  la  droite. 

La  parole  est  normale.  Aucun  trouble  psychique  autre  qu'une  diminution  considé- 
rabl<!  de  la  mémoire  portant  surtout  sur  les  choses  récentes. 

En  décembre,  nouvelle  aggravation  ;  crises  de  céphalée  avec  vomissements,  cédant  à 
une  ponction  lombaire,  laquelle  donna  issue  &  un  liquide  céphalo-rachidien  abondant, 
contant  sous  forte  pression,  mais  clair,  sans  éléments  flgurés,  après  centrifugation. 

Le  20  lévrier  1904,  nouvelle  crise  de  céphalée  très  intense  avec  vomissements,  photo- 
phobie, mais  sans  aucun  autre  signe  d'irritation  méningée.  La  ponction  lombaire  donna 
i.HSue  à  une  assez  grande  quantité  de  liquide,  qui  après  centrifugation  donna  un  culot 
blancb&tre,  haut  de  prêt  deHëiïx  centimètres  dans  le  tube.  Au  microscope,  il  s'agissait 
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d'une  matière  amorphe,  d'aspect  graisseux,  so  colorant  en  noir  par  l'acide  osmique,  m 
bleii&tre  par  l'hématéine. 

Mort  le  3  mars  1904. 

L'autopsie  permit  de  constater  l'existence  d'un  kyste  dermolde  du  lobe  frontal  droit. 
La  tumeur,  plus  grosse  qu'une  noix,  allongée  d'avant  en  arrière,  occupait  toute  la  moilié 
interne  du  lobe  frontal,  faisant  saillie  sur  sa  face  interne,  et  à  l'intérieur  du  ventricule 
comprimant  et  détruisant  en  partie  la  léle  du  noyau  caudé,  mais  n'empiétant  que  liis 
légèrement  sur  le  bras  aulèriour  de  la  capsule  interne.  La  tumeur  est  séparée  de  l'extré- 
mité antérieui'e  du  lobe  frontal  et  de  la  face  inférieure  du  cerveau,  par  la  substance 
grise  et  nne  couche  de  substance  blanche. 

A  la  coupe,  cette  tumeur  s'échappe  de  la  cavité  qui  la  renfermait,  dans  laquelle  elle 
semble  absolument  libre.  Elle  est  constituée  par  une  substance  d'un  blanc  laiteux,  d'as- 
pect gras,  onctueuse  au  toucher,  grenue  ;  on  y  remarque  un  certain  nombre  de  poiU 
blonds,  fort  nets. 

Les  ventricules  latéraux,  le  troisième  et  le  quatrième  ventricule  sont  très  dilatée, 
ainsi  que  les  trous  de  Momo,  qui  admettent  l'extrémité  du  doigt,  et  l'aqueduc  de  Svivius. 
Au  contraire  le  canal  épendymairo  n'ost  élargi  qu'à  sa  partie  toute  supérieure. 

Les  plexus  cboroldes  des  ventricules  latéraux  sont  épaissis,  d'aspect  villeux,  lardacé; 
l'hypophyse  ne  semble  pas  altérée.  Enfin  on  remarque  entre  les  circonvolutioni  crré- 
bralos,  sur  les  méninges  molles,  un  grand  nombre  de  petits  nodules  du  volume  d'ua 
pois,  arrondis,  ayant  une  coloration  blanch&tre  et  un  aspect  graisseux  identique  &  celui 
de  la  tumeur  principale.  Quelques  nodules  semblables  existent  sur  l'arachnoïde  cpioaie. 
Enfin  dans  le  confluent  sous-arachnoldien  inférieur,  au  voisinage  immédiat  do  l'hypo- 
physe, on  trouve  un  grumeau  irrégulier  de  matière  caséiforme,  du  volume  d'un  gros 
pois  absolument  libre. 

Histologiquement,  la  masse  blanch&tre  qui  forme  la  tumeur  principale  est  constituée  par 
des  grumeaux  d'une  substance  amorphe,  contenant  des  poils  bien  reconnaissables,  jiu- 
n&lres;  cette  substance  se  colore  en  noir  par  l'acide  osmique,  en  bleu  p&le  par  l'héma- 
téine et  prend  mal  divers  autres  colorants.  Les  nodules  des  méninges  renferment  la  même 
substance.  La  paroi  de  la  tumeur  frontale  présente,  en  quelques  points  seulement,  une 
apparence  épi  thèliale  ;  elle  semble  aloi  s  revêtue  d'un  épithélium  pavimentueux  straliné  mal 
défini,  dont  les  cellules  profondes  sont  arrondies,  les  superficielles  aplaties,  infiltrées  <<e 
la  substance  qui  remplit  le  kyste.  Les  plexus  choroïdes  des  ventricules  latéraux,  ainsi 
que  la  portion  glandulaire  de  l'hypophyse  contiennent  des  grumeaux  de  la  même  ma- 
tière :  le  tissu  interstitiel  des  plexus  choroïdes  présente  l'aspect  d'un  feutrage  irrégulier. 

Enfin,  la  moelle  ne  présente  aucune  lésion  dégOnérative.  Hais  la  pie-mère  et  l'arach- 
noïde sont  épaissies  irrégulièrement,  les  espaces  sous-arachnoldiens  contiennent  de  nom- 
breuses masses  arrondies,  do  volume  variant  de  celui  d'un  lymphocyte  à  celui  d'une 
pointe  d'épingle,  constituées  par  une  substance  amorphe,  offrant  les  mêmes  réactions 
hislochimiques  que  celle  contenue  dans  le  kyste  frontal . 

Vers  le  milieu  de  la  région  dorsale,  dans  le  cordon  antéro-laléral  gauche,  existe  une 
sorte  d'ulcération,  dont  la  paroi  irréguliére  déchiquetée  est  constituée  par  une  trame 
flbrillaire,  dans  les  interstices  de  laquelle  se  trouvent  des  corpuscules  analogues  k  ceux 
que  nous  venons  de  décrire  :  quelques-uns,  i  moitié  détachés,  semblent  prés  .de , tomber 
dans  l'ulcération. 

Il  s'agit  donc  d'un  cas  de  kystes  dermoïdes  multiples  des  centres  nerveux: 
grosse  tumeur  du  lobe  frontal  et  semis  de  petits  nodules  dans  les  méniofes 
molles  cérébro-spinales,  avec  ouverture  de  plusieurs  foyers  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  du  cerveau  et  de  la  moelle.  La  constatation  faite  K  la  phase 
ultime  de  la  maladie,  de  la  substance  remplissant  les  kyates,  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  aurait  pu  permettre  de  diagnostiquer  la  nature  de  la  maladie. 

XVI.  Cerveaux  de  deux  Aphasiques  présentant  une  lésion  corticale 
minime  et  une  lésion  sous-épendjrmaire  très  prononcée.  Communi- 
cation préliminaire  à  l'étude  de  la  pathologie  de  l'épendyme  ventriculaire,  par 
MM.  Pierre  Marie  et  André  Lêri  (présentation  de  pièces). 

M.  Pierre  Marie  a  présenté  &  la  Société  dans  la  séance  de  janvier  dernier  le 
cerveau  d'un  aphasique  sur  la  surface  extérieure  du  cerveau  duquel  on  n'avait 
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.trouvé  aucune  lésion  macroscopique.  Le  malade  avait  été  le.type.le  plus  net.  qui 
se  puisse  rencontrer  de  l'aphasique  moteur  avec  hémiplégie  droite.  La  coupe 
horizontale  de  l'hémisphère  gauche  montra  une  dilatation  considérable  du  ven- 
tricule, surtout  dans  sa  portion  occipitale  et  dans  sa  partie  supérieure  ;  tout  le 
ventricule  semble  entouré  d'une  zone  de  sclérose  sous-épendjmaire  d'aspect 
jaane-brun&tre  (après  séjour  dans  le  Huiler)  ;  toutes  les  parties  blanches  de 
l'hémisphère  présentent  une  atrophie  marquée  ;  le  corps  calleux  est  très  aminci. 
On  ne  constate  aucune  lésion  dans  l'hémisphère  droit.  Nous  présentons  de  nou- 
veau ces  deux  hémisphères  ;  des  coupes  macroscopiques  horizontales  rappro- 
chées en  ont  été  faites  depuis  la  première  présentation  sans  qu'on  ait  décelé 
d'autre  lésion  en  foyer  qu'une  petite  lésion  linéaire  séparant  la  substance  sous- 
épendjmaire  de  la  substance  blanche  des  circonvolutions  au  niveau  d'une  partie 
de  la  zone  rolandique. 

Très  comparable  au  premier,  et  plus  intéressant  encore,  nous  a  paru  ce  second 
cerveau.  C'est  également  celui  d'un  aphasique,  mais  d'un  aphasique  sensoriel 
typique  ;  il  parlait  volontiers,  mais  avait  la  plus  grande  difBculté  pour  trouver 
ses  mots,  tout  particulièrement  les  substantifs  ;  il  était  souvent  jargonapha- 
tique,  intoxiqué  par  un  mot  ou  par  une  idée  ;  il  lisait  tout  au  plus  un  mot  de 
«inq  ou  six  lettres,  ne  pouvait  écrire  spontanément  el  copiait  comme .  un 
dessin  ;  il  n'était  pas  hémiplégique,  mais  semblait  fléchir  un  peu  sur  le  côté 
droit  en  marchant.  Or  le  cerveau,  que  nous  tenons  à  présenter  avant  d'avoir 
fait  d'autres  coupes  que  la  coupe  horizontale  d'élection,  ne  présente  extérieure- 
ment aucune  autre  lésion  macroscopique  qu'un  ramollissement  linéaire  très 
limité  de  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  pariéto-occipitale  gauche.  Mais  sur 
la  coupe  d'élection  on  constate  que  le  ventricule  gauche  est  très  dilaté,  que  le 
prolongement  occipital  notamment  occupe  une  surface  considérable  et  semble 
«voir  écarté  le  tapetum  et  les  radiations  thalamiques  du  forceps  du  corps  cal-, 
leax  ;  il  semble  s'être  agrandi  aux  dépens  de  la  substance  des  circonvolutions  et 
s'est  creusé  dans  les  parois  très  atrophiées  de  véritables  logettes  entre  lesquelles 
les  vaisseaux  font  saillie.  Enfin,  et  surtout,  il  existe  au  niveau  du  prolongement 
occipital  du  ventricule  des  fausses  membranes  anciennes  qui  réunissent  par 
un  pont  les  deux  parois  latérales  et  qui  sont  l'indice  certain  d'un  processus 
pathologique  épendjrmaire  ou  sous-épendjmaire. 

De  ces  deux  autopsies  comparées  nous  ne  voulons  pas  conclure  que  l'aphasie 
présentée  par  les  deux  malades  n'ait  été  due  k  aucune  lésion  en  fojrer,  ni  qu'elle 
ait  été  dne  à  une  lésion  épendjmaire  primitive  ou  secondaire  ;  le  second  cerveau 
en  particulier,  n'ajant  pas  encore  été  coupé,  nous  montrera  sans  doute  dans  ht 
profondeur  une  Iteion  limitée  autre  que  le  ramollissement  linéaire  de  la  lèvre 
supérieure  de  la  scissure  pariéto>occipitaIe.  Nous  ne  concluons  pas  non  plus  que 
ce  ramollissement  dans  ce  dernier  cas,  ou  toute  autre  lésion  que  nous  pourrons 
rencontrer,  ait  été  consécutif  h  l'altération  épendjmaire.  Mais  nous  croyons 
qu'il  existe  une  série  de  processus  pathologiques  ajant  cours  est  dans  l'épea' 
djme  on  la  substance  sous-épendjmaire;  nous  croyons  qu'il  existe  pour  le  sep' 
téme  nerveux  une  pathologie  de  l'épendyme  dont  le  rôle  n'est  pas  négligeable  et 
qui  est  peut-être  comparable,  bien  entendu  sans  aucune  assimilation  de  la 
aaiore  ou  du  point  de  départ  des  processus,  à  ce  qu'est  pour  le  cœur  la  pathO' 
logie  de  l'endocarde. 

Les  deux  cas  que  nous  présentons  aujourd'hui  sont  d'ailleurs  loin  d'être  les 
seuls  où  nous  ajons  trouvé  une  lésion  épendjmaire  ;  plusieurs  fois  entre  autres 
nous  ayons  trouvé  des  ponts  membraneux  unissant  les  parois  de  la  corne  occi- 
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pitale  du  Tentricule.  Nous  étudions  actuellement  ces  lésions  épendymaires  et  It 
préMUte  communication  est  une  communication  préliminaire. 

XVII.  D«  l'Bémiplégia  Oonlaire,  par  MM.  Brissaud  et  Péchin. 

Le  terme  de  détiation  eo»juguée  d»  la  UU  «(  d»$  y«ux,  admis  à  juste  titre  dam 
la  nomenclature  nosologique,  consacre  d'une  façon  un  peu  trop  exclusive  l'indi- 
vidualitô  d'un  syndrome  clinique.  On  cherche  naturellement  à  rattacher  ce  aju- 
drome  à  une  localisation  fixe.  Or  les  faits  anatomo-pathologiques  ne  sont  ni 
constants  ni  concordants  ;  et  d'autre  part  le  syndrome  de  la  déviation  conja- 
guée  est  loin  de  toujours  se  présenter  identique  à  lui-même.  La  formule  cli- 
nique est  variable.  TantAt  les  yeux  seuls  sont  déviés,  tantAt  il  s'jr  joint  use 
déviation  de  la  tête  ;  et  cette  déviation  céphalique  peut  être  de  même  sens  que 
la  déviation  oculaire,  on  de  sens  opposé  ;  elle  peut  même  exister  seule. 

La  pluralité  des  centres  corticaux  inuorio  et  MMtttvo-moteurs,  a<fanise  pir 
certains  auteurs,  n'a  fait  qu'étendre  le  champ  de  l'observation  anatomo-patho- 
logique  sans  apporter  une  conception  nette  de  la  pathogénie  du  syndrome. 

Des  recherches  récentes  nous  devons  retenir  que  dans  l'hémiplégie  orgoniqst 
ia  pnissance  musculaire  abtolue  de  chacun  des  muscles  oculaires  est  dbninaét 
■ites  deux  côtés,  mais  surtout  du  câté  hémiplégique  (Mirallié  et  Oesclaux)  et  que 
la  rotation  de  la  tête  peut  être  le  fait  d'une  anesthésie  sensorielle  unilaténlt 
C'est  la  thèse  récemment  soutenue  avec  beaucoup  de  talent  par  M.  Bard  (dt 
Genève).  D'autre  part  on  connaît  l'ingénieuse  théorie  de  M.  Grasset  qui  explique 
le  syndrome  par  une  lésiond'un  Uvo  ou  dexlro  gyre  de  la  tète  et  des  yeux. 
.  Mais  la  notion  clinique  sur  laquelle  nous  voulons  insister  est  la  suivante  :  il 
n'y  a  pas  k  proprement  parler  déviation  oculaire,  mais  hémiophtalmoplégie;  il 
y  a  Mm^ligù  oculaire  comme  il  y  a  hémiplégie  de  tous  les  muscles  d'un  mime 
côté  du  corps  et  la  paralysie  porte  sur  les  deux  yeux  parce  qu'il  y  a  hémipara- 
lysie oculaire  comme  il  peut  y  avoir  hémianopsie,  le  centre  moteur  comme  It 
centre  sensoriel  ayant  une  action  simultanée  parallèle  et  symétrique  sur  le* 
deux  globes  oculaires. 

En  somme  si  nous  proposons  le  mot  d'hémiplégie  oeulairt,  c'est  seulement  dsai 
le  but  de  définir  par  ce  seul  mot  un  symptôme  qui  a  vraisemblablement  avec  Is 
déviation  conjuguée  certains  rapports  d'origine,  mais  qui  en  diffère  très  nota- 
blement au  point  de  vue  sémiologique.  Dans  nos  cas  (car  nous  pourrions  déji 
en  citer  beaucoup),  la  déviation  n'est  nullement  spasmodiqae.  L'eail  regarde  t 
droite  ou  à  gauche,  selon  le  côté  hémiplégie,  parce  qu'ainsi  fixé  sa  situation 
correspond  au  moindre  effort.  Les  yeux  ne  sont  plus  en  équilibre  dans  la  posi- 
tion dite  primaire  et  la  déviation  exprime  une  sorte  de  détente  due  h  la  para- 
lysie. La  course  angulaire  que  l'œil  peut  accomplir  s'arrête,  grosso  modo,  au 
méridien  sagittal  ;  il  ne  peut  le  dépasser,  alors  il  reste  entre  ces  deux  positions 
qui  correspondent  la  première  à  un  minimum  et  la  seconde  à  un  maximoin 
d'effort.  Et  lorsque  le  malade  veut  regarder  du  côté  opposé  à  la  déviation  on 
voit  les  deux  globes  oculaires  se  déplacer  d'un  mouvement  continu  ou  par 
secousses  nystagmiformes  pour  $'arriter  au  niveau  du  méridien  sagittal.  Ce 
symptôme  est  d'une  parfaite  netteté  et  absolument  indépendant  d'une  déviatioB 
quelconque  de  la  tête.  Il  s'agit  bien  d'un  phénomène  hémiplégique  oculaire  ana- 
logue ft  l'hémiplégie  de  la  moitié  du  corps  qui  l'accompagne,^  hémiplégie  carac- 
térisée toujours  par  la  perte  de  la  fonction  volontaire  et  non  par  la  perte  de  la 
contraetilité.  Dans  l'hémiplégie  oculaire  il  y  «  perte  de  la  fonction  qui  constate 
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à  regarder  à  irotieU  rien  çtt'à  droite;  on  A  gavtht  «t  rien  qu'A  gmtehe,  et  non 
pas  dans  les  autres  directions,  ni  en  haut,  ni  en  bas.  Et  ceci  d'ailleurs  s'accorde 
bien  avec  la  fonction  lévogyre  et  la  fonction  dextrogyre  de  Grasset. 

Voici  entre  autres  observations  le  cas  tout  récent  que  nous  venons  d'observer  : 

Observation.  —  Le  nommé  J...,  âgé  de  77  ans,  entre  i  l'Hdtel-Oieu  dans  le  service  de 
M.  le  P'  Briasaud  le  16  mai  1904.  Deux  jours  avant  il  avait  eu  un  ictus  avec  perte  com- 
plète de  connaissance. 

Paralysie  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  bouche  déviée  h.  droite,  impossibilité  de  siffler. 
Le  c6té  droit  de  la  face  est  tiré,  contracté  ;  le  côté  gauche  est  tendu,  immobile.  Le  jour 
de  l'entrée  on  ne  peut  affirmer  l'existence  de  l'hémii^égie,  mais  celle-ci  est  constatée  à 
^uche  le  il  mai. 

La  sensibilité  générale  est  conservée.  La  recherche  des  autres  modes  de  sensibilité  ne 
donne  pas  de  renseignements  précis. 

Pas  de  réflexes  plantaires. 

Le  malade  baffouille,  a  de  la  peine  a  parler.  Pas  de  délire.  Le  jour  de  l'entrée  la  tem- 
pérature est  i  37*.  Elle  a'élève  é  39,5  le  19  mai. 

Pools  régulier  120.  Quelques  faux-pas.  50  respirations  par  minute. 

Lt*  yeux  tout  déviés  à  droite  ;  Ut  peuvent  être  ramenée  du  eàti  gauche  juiqu'à  la  ligne 
médiane  qu'Ut  ne  peuvent  pat  dépauer.  Les  yeux  paraissent  également  ouvcôrts.  Le  ma- 
lade a  paru  une  fois  remarquer  une  lumière  placée  dans  le  champ  visuel  droit  et  ne  pas 
l'apercevoir  dans  le  champ  visuel  gauche.  L'épreuve  a  été  renouvelée  sans  résultat  per- 
mettant d'affirmer  l'hémianopsie.  La  tête  est  un  peu  inclinée  é  droite,  mais  sans  effort, 
sans  douleur,  elle  peut  être  ramenée  à  gauche  ob  elle  se  maintient.  Pas  d'inégalité  pupil- 
laire.  Le  réflexe  lumineux  existe.  La  réaction  &  l'accommodation  est  incertaune. 

Le  21  mai,  escharre  fesaiére.  La  respiration  est  régulière,  mais  sterloreuse.  La  tempé- 
ratnxv  s'élève  &  41.  Mort. 

.Sa  fille  nous  a  appris  que  trois  fois  déjà  aon  père  était  tombé  an  perdant  connais- 
8anc«. 

Ainsi  se  trouve  précisé  et  individualisé  ce  symptôme  d'iiémiplègie  oculaire, 
non  associé  à  d'autres  paralysies  oculaires  ou  à  la  rotation  de  la  tête  dans  un 
sens  quelconque,  et  caractérisé  surtout  par  la  possibilité  qu'ont  les  globes  ocu- 
laires de  se  mouvoir  depuis  l'extrême  limite  de  la  déviation  jusqu'il  la  ligne 
médiane  (méridien  sagittal),  le  malade  pouvant  parfaitement  regûder  dans  le 
champ  visuel  formé  par  la  ligne  qui  limite  la  déviation  extrême  et  l'axe  visuel 
dans  le  regard  en  face,  mais  étant  absolument  incapable  de  franchir  cette  limite. 
L^  les  yeux  sont  arrêtés,  impuissants  à  remplir  leur  fonction  volontaire,  k 
regarder  à  droite  ou  à  gauche,  parce  qu'ils  sont  himipli^it. 

xyill.  Un  cas  dlotns  GArébelleux  oonséoutU  à  une  tumeur  du  Vermis, 

par  MM.  E.  Brissaud  et  F.  Ratrbry  (présentation  de  pièces). 

La  nommée  B...  entre  le  13  mu  dans  notre  aerviee.  Elle  est  Agée  de  B3  ana.  Il  y  a 
exactement  un  an,  le  19  mai  1903,  elle  fut  prise  de  céphalalgiea  violentes,  en  même  temps 
•lie  devint  très  apathique  ;  son  caractère  se  modifia.  Le  médeéin  qui  la  vit  fit  le  diagnostic 
de  neurasthénie  et  la  soigna  en  conséquence.  Mais  l'état  général  ne  s'améliorent  pas,  M.  le 
professeur  Brissaud  est  appelé  en  consultation;  se  baaant  sur  un  certain  nombre  de  aymp- 
tâmes,  que  nous  étudierons  plus  loin,  il  pose  un  diagnostic  tout  autre,  celui  de  tumeur 
dm  ecrveM,  localisée  probablement  au  vermis  ;  il  lait  entrer  la  malade  dans  son  service  le  13 
et  indique  la  possibilité  d'un  ictus  cérébelleus.  Celui-ci  se  produisait  le  lendemain  14  dans 
las  circonstances  suivantes  :  vers  4  heures,  la  malade  est  prisé  d'une  crise  de  douleurs 
•oas-occipitalea  et  frontales  extrêmement  violentea,  qui  dure  trois  quarts  d'heure,  sans 
eoavnlaion  ni  vomissement.  Vers  6  heures,  elle  se  sent  mieux  et  mange  de  bon  appétil. 
A  7  heures,  la  surveillante  s'approche  de  son  lit  ;  elle  la  trouve  p&le,  immobile  ;  croyant 
qa'sUe  dormait,  elle  veut  simplement  lui  téter  le  pouls  :  elle  était  morte,  et  ce,  sans  que 
•es  deoz  roisines  de  lit  se  fussent  aperçues  de  rien. 

I/kisIÂire  clinique  de  cette  malade  est  forcément  bien  incomplète  ;  nous  l'avons  reeoos- 
tîtaée  enr  partie  de  par  l'examen  un  peu  sommaire  que  nous  en.  avons  fait  le  matin  de  son 
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entrée,  et  les  détails  rétrospectifs  qui  nous  sont  fournis  par  le  mari;  la  ponction  lom- 
baire devait  être  pratiquée  le  IS;  l'examen  oculaire  a  pu  être  fait  par  le  IV  Péohin. 

Les  antécédents  personnels  sont  à  peu  prés  nuls  :  vers  20. ans,  elle  eut  une  fièvre  dit*. 
«  cérébrale  »  par  le  mari,  qui  a  été  suivie  de  chute  des  cheveux  (alopécie  en  clairière)  ;  ells 
s'est  màiriée  à  IS  ans,  a  lait  une  fausse  couche  quelques  mois  apris,  suivie  d'scddwti 
puerpéraux,  puis  deux  grossesses  normales  :  l'un  des  enfants  a  6  ans,  l'autre  4  ans;  dis 
les' a'nourris  tous  deux. 

Le  19  mai  1903  a  débuté  l'affection  qui  l'a  emportée.  An  milieu  de  la  journée,  elle  a  été 
prise  de  violentes  douleun  à  la  région  occipitale;  elle  se  prenait  la  téta  à  deux  mains,  telle-' 
ment  elle  sonlTrait;  cette  crise  a  duré  toute  la  journée,  et  depuis  ce  moment  les  crises  m 
sont  reproduites  fréquemment  ;  le  moindre  effort  (défécation,  par  exemple)  les  suscitait'; 
la  malade  se  mettait  alors  &  crier.  Après  chaque  crise,  elle  restait  dans  un  état  d'épuitei' 
ment  extrême.  Les  douleurs  n'étaient  pas  plus  violentes  la  nuit  que  le  jour,  mais  elles- 
causaient  de  l'insomnie. 

Les  vertiget  survinrent  rapidement;  ils  n'existaient  pas  lorsque  la  malade  était  au  lit,' 
mais  dés  qu'elle  marchait,  et  surtout  penchait  la  tête  en  avant,  il  lui  semblait  que  les 
objets  tournaient  autour  d'elle;  nous  n'avons  pu  arriver  &  spécifier  le  sens  dans  lequel  m 
fusait  cette  rotation.  Elle  n'est  jamais  tombée,  mais  elle  devait  se  retenir  aux  objeti' 
avoisinants  pour  éviter  la  chute,  et  c'était  toujours  du  côté  droit  que  la  malade  s'inclioait. 

-Elle  change  de  caraetèr»,  devient  d'une  sensibilité  extrême,  s'irrite  pour  la  moindre 
chose.' De  plus,  bien  qu'il  n'existe  aucune  paralysie,  elle  présente  un  état  d'attkènie  trh 
marquée.  Le  moindre  bruit  la  fait  souffrir  et  il  semble  même  exister  un  certain  degri 
d'hyperaeoutit. 

'Vers  la  fin  de  juillet,  M>paraissent  des  vomiuementt.  Ceux-ci  ne  «Ont  pas  très  abondants, 
par  contre  ils  sont  très  fréquents  et  très  douloureux,  ils  exigent  des  efforts  énormes  qui 
n'aboutissent  qu'au  rejet  de  quelques  mucosités  glaireuses. 

Le  S' février  1904,  la  patiente  se  met  définitivement  au  lit  qu'elle  ne  quitte  plus;  let 
maux  de  tète  étaient  devenus  très  fréquents  et  encore  plus  violenta;  le  1*'  avril,  ell* 
s'aperçoit  qu'elle  voit  double  quand  elle  fixe  un  objet,  et  cette  «tipiopie  persiste  jusqu'à 
sa  mort. 

Lorsqu'elle  entre  dans  notre  service  le  13  mai,  elle  est  assez  amaigrie,  très  pile,  paris 
lentement;  on  ne  la  tire  qu'avec  peine  de  l'état  d'accablement  et  d'asthénie  dans  lequel 
elle  se  trouve.  Elle  est  couchée  sur  le  côté  droit,  et  le  mari  nous  dit  qu'elle  garde  cett* 
position  depuis  le  5  février.  Les  réflexes  sont  normaux,  les  pupilles  sont  normales  et 
réagissent  bien. 

'L'examen  ophtalmoscopique  dénote  l'existence  d'une  double  névrite  optique  oedéma- 
teuse très  accentuée.  Il  n'exikte  pas  de  contracture  de  la  nuque;  on  note  de  l'induration 
des  soumets.  - 

L'aùtapfie  de  cette  malade  pratiquée  le  16  mai  nous  a  montré  les  points  suivants  ; 

)•  L'existence  de  la  tuberculose  des  deux  sommets  :  blocs  caséeux. 

-2*  L'oiivertùre  de  la  botte  crânienne  est  suivie  d'un  écoulement  abondant  de  Uquidt 
céphalo-rachidien. 
Macroscopiquement  on  ne  constate  aucune  déformation  du  cerveau  ou  du  cervelet. 
La  coupe  de  ce  dernier  dénote  l'existence  d'une  tumeur  occupant  tout  le  vermis,  dn 
volume  d'un  gros  marron  d'Iode,  débordant  un  peu  sur  le  lobe  droit  cérébelleux  Ells 
semble  faire  corps,  en  certains  points  seulement,  avec  la  masse  des  hémisphères  cérébel- 
leux ;  en  d'autres  points,  elle  parait  légèrement  énucléable  ;  sa  consistance  est  uniformé- 
ment dure,  sa  couleur  grisâtre. 

'  Nous  réservons  l'examen  histologtque  ultérieur  de  la  tumeur  et  dos  nerfs  optiqnH.' 
Oisons  de  suite  que  la  recherche  du  bacille  de  Roch  dans  les  fragments  de  tumeur  n's 
donné  aucun  résultat. 

XIX-.  Un  Réflexe  cutané  croisé,  par  M.  Max  Egger  (de  Soleure).  Note  coin- 
-muniquée  par  M.  le  prof.  Dejerine.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  hos-° 
'  pice  de  la  Salpêtrière.) 

Nous  avons  pu  observer,  ce  dernier  temps,  un  réflexe  cutané  qui  à  notre  con- 
naissance  n'a  pas  encore  été  décrit. 

Voici  en  quoi  consiste  ce  réflexe  :  le  malade  se  trouve  en  décubitus,  l«i. 
jambea  étendues  horizontalement  et  bien  symétriques.  On  fait  au  besoin  fét- 
mer  les  yeux' au  sujet.  Si  maintenant  on  pince  la  région  antérieure  dé  la 
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caisse,  on  voit  se  produire  un  mouvement  de  flexion  do  membre  du  c6té  opposé. 
D^ emblée  le  pied  se  fléchit  sur  la  jambe,  la  jantbe  sur  la  ctiisse  et  la  cuisse  sur  le 
bassin.  Le  réflexe  est  nettement  croisé.  Parfois  la  jambe  du  cdté  de  l'excitation 
fait  aussi  une  ébauche  de  flexion,  mais  dans  ce  cas  le  réflexe  croisé  est  de  beau- 
coup plus  accentué. 

Nous  avons  constaté  ce  réflexe  intéressant  dans  toute  sa  netteté  sur  nné' 
raalade,  dont  la  sjmptomatologie  corresponde  une  lésion  bilatérale  des  couches' 
optiques. 

Malade  âgée  de  70  ans.  Il  y  a  une  dizaine  d'années  qu'elle  fut  frappée  d'une  hémiplé- 
gie droite  rétrocédant  dans  la  suite  &  an  point  de  reprendre  tonte  la  liberté  de  ses  monve- . 
ments.   Dans  la  suite  un  tremblement  clonique  s'est  emparé  de  sa  main  droite.  Une 
béinianesthésie  droite,  surtout  pour  les  sensibilités  profondes,  lui  est  restée  depuis  le 
cemmeocement de  sa  maladie.  Depuis  un  an  environ,  la  lésion  a  gagné  le  côté  gauche;. 
Ataxie  des  deux  extrémités  supérieures.  Hémianestbéaie  droite  pour  les  sensisibilités  pro» 
fondes.  Absence  du  signe  de  Babinski.  Tous  les  réflexes  tendineux  existent  et  le  réflexe. 
rotali'm  se  trouve  exagéré  des  deux  cétés.  Plus  exagérés  que  les  réflexes  tendineux  sont  les 
réflexes  cutanés  plantaires .  Une  seule  excitation  de  la  plante  du  pied  fait  fléchir  du  coup 
l«v  membre  tout  entier.  Pas  de  contracture.  Incontinence  urlnaire. 

Quand  on  passe  rapidement  avec  le  pincean  faradique  sur  le  long  de  la  face; 
antérieure  de  la  cuisse  gauche,  c'est  la  droite  qui  se  fléchit  sur  le  bassin  et  quand  ' 
ob  fait  cette  excitation  k  droite,  c'est  le  membre  gauche  qui  se  fléchit.  On  réussit  ■ 
encore  à  provoquer  ce  réflexe  croisé  en  tapotant  la  cuisse  avec  la  main.  Alors  on 
voit  la  jambe  se  lever  graduellement  et  proportionnellement  h  l'intensité  èé- 
l'èxcitation. 

Deuxième  malade.  Hémiplégie  alterne,  type  HiUard-6ubler.  Paralysie  du  braa  et  d4  la 
jambe   gauche  avec  mouvements  choréothétosiques.   Paralysie  de  la  Y*,  VI*  ~VIT«  'et' 
Xll'-parties  motrices  du  cété  droit.  Réflexes  rotnliens  exagérés,  surtout  à  gauche;  acMl- 
licna  djB  même.  Phénomène  de  Babinski  à  gauche. 

Une  aenle  et  unique  excitation  de  la  plante  du  pied  produit  une  flexion  rapide 
du  membre  tout  entier  ;  mais  ce  réflexe  de  défense  se  produit  seulement  du  côté' 
de  l'excitation.  Il  n'en  est  pas  de  mftme,  quand  on  excite  la  région  antérieure 
de  la  cuisse.  En  passant  rapidement  avec  le  manche  du  marteau  les  branches 
du  diapason  ou  une  épingle  le  long  de  la  surface  antérieure  de  la  cuisse,  cette 
dernière  reste  immobille  et  c'est  la  cuisse  du  cdté  opposé  qui  entre  en  position  dé 
flexion.  Encore  ici  le  phénomène  est  bilatéral. 

Il  n'en  est  pas  ainsi  pour  la  troisième  malade  qui  est  atteinte  de  sclérose  an  plaque. 
Troubles  de  déglutitions  passagères,  tachycardie  de  même.  La  jambe  gauche  accuse  une 
certaine  raideur.  Phénomène  de  Babinski  i  gauche.  Exagération  des  réflexes  rotnliens. 
Trépidation  épileptolde.  Réflexe  cutané  plantaire  peu  exagéré,  seulement  ébanebe  d'un 
mouvement  de  défense. 

.Qu4i)d  .on  p««se  .chez  cette  malade  le  pinceau  fari)diquç  mi;  .Ja  j^oa  .anté- 
rieure de  la  cuisse  gauche,  il  en  résulte  une  flexion  de  la  cuisse  droite.  L'inv«r^.. 
n'a  pas  lien.  L'excitation  de  la  caisse  droite  ne  produit  pas  la  flexion  de  fa 
gauche.  Le  pincement  un  peu  prolongé  de  la  peau  de  la  cuisse  gauche  suffit  de 
même  à  faire  réagir  la  droite. 

XX.  Note  préventive  sur  les  Lésions  des  Neuro-fibrilles  dans  la 
Psumlysle générale,  par  M.  G.  Mabinisco  (de  Bucarest).  Note  communiquée 
par  M.  PiBBRB  Mabib. 

Les  lésions  fines  des  celloles  nerveuses  ont  été  étudiées  dans  ces  demiert 
temps  par  beaucoup  d'auteors  et  notamment  par  NissI  ;  mais  tons  ne  disposant 
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pu  fincore  d'une  méthode  de  coloration  élective  poar  les  neuro-fibrilleionlèlt 
pjwser  leurs  lésions  sous  silence.  L'examen  del'écorce  cérébrale  dansdeiicii 
de  paralysie  générale,  à  l'aide  de  la  méthode  de  Cajal,  m'a  permis  decontlttec 
que.  les  neuro-fibriUes  présentent  des  lésions  assez  aTancées  qui  consittent  diot 
leur  épaississement  partiel  avec  coloration  plus  intense  et  leur  fragnunUtioo; 
pendant  que  d'autres  au  contraire  sont  pâles.  Mais  d'une  façon  générale,  qoel 
que  BOit  leur  degré  de  coloration,  les  neuro-fibrilles  ne  sont  pas  continuel  dui 
les  cellules  altérées.  Une  autre  lésion,  c'est  la  transformation  grannleote  de 
neuro-fibrilles,  lésion  qui  leur  donne  un  aspect  très  spécial  ;  en  effet,  une  m 
pliisieurs  d'entre  elles  se  colorant  d'une  façon  plus  intensive  présentent  sirlenr 
trajet  un  assez  grand  nombre  de  granulations  ou  de  petits  bâtonnets  noin 
Dans  le  grand  prolongement  des  cellules  pjramid«des  la  lésion  est  seulemut 
localisée  à  une  partie  de  ce  prolongement  ;  d'autres  fois  sa  partie  centrale  le 
contient  plus  de  neuro-flbrilles,  tandis  qu'on  en  Toit  sur  ses  bords  i  l'état  il« 
(^^intégration  granuleuse.  Dans  un  stade  plus  avancé  de  lésion,  noaa  trooTooi 
une  véritable  dégénérescence  granuleuse  des  neuro-fibrilles,  c'est-à-dire  queli 
cellule  n'en  contient  plus  du  tout  et  qu'à  leur  place  on  voit  un  grand  nombre  d' 
granulations  fines,  de  volume  inégal,  disséminées  dans  la  substance  fondîmes ' 
taie,  de  la  cellule  nerveuse.  Cette  substance  fondamentale  est  tantôt  foncte, 
tanlAt  peu  colorée.  Quel  que  soit  le  degré  d'altération  des  neuro-fibrilles  dans 
les.  cellules  pyramidales,  il  y  a  toujours  une  raréftu:tion  de  ces  dernières.  U 
p^ti%  basais  de  la  cellule  parait  plus  altérée  que  le  prolongement  principal. 
Toutes  les  espèces  cellulaires  sont  sujettes  aux  altérations  que  noua  venoDi  dt 
décrire,  mais  la  lésion  semble  plus  accusée  dans  les  mojennes  et  les  petite* 
pjrràmides.  D'autre  part,  ces  lésions  sont  disséminées  et  à  cdté  de  ceilalei 
d'apparence  saine  on  en  voit  d'autres  dont  les  neuro-flbrilles  sont  profondémeot 
altérées.  Il  est  possible  que  les  lésions  des  neuro-fibrilles  dans  les  cellnlei 
géantes  puissent  nous  expliquer,  tout  au  moins  dans  quelques  cas,  la  dé^né- 
r^sjcençe  du  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle  épiniére. 


là  prochaine  séance  aura  lien  le  jeudi  7  juillet,  k  neuf  bearea  un  quart  du    | 
néiin. 
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INFORMATIONS 

Qoatorsième  Congrès  des  AUénistes  et  Neurologi«t#|i 

Pau,    ^-^    Août    1904 


PROGRAMME 
Lundi  1"  août 


Matin.  —  Séance  d'inauguration. 

Àfrtt-miài.  —  i"  Rapport:  M.  Drny  :  Det  Dèmentxi  véianiquet.  Discussioa. 

Soir.  —  Réception  par  la  municipalité  de  Pau. 

Mardi  2  août 

Mati»,  —  Suite  de  la  diteuuioH  du  1"  Rapport.  —  Communications  dicerui. 
Après-midi.  —  2* Rapport.  M    Sako.  Les  loealisgtioni  motrices  de  la.nuttff^.  Dit- 

(.'.ustion.  

Soir.  —  Banquet  du  Congrès. 

Mercredi  3  août 

'Matin.  —  Visite  et  déjeuner  k  l'asile  des  aliénés  de  Pau. 

Après-midi. — Communications  diverus.  ;_^ 

Jeudi  4  août 

Matin.  —  Excursion  à  Lourdes.  Déjeuner  au  pic  du  Ger. 

Après  midi.  —  Communiêations  diverses  (au  pic  du  Ger).  -^  . 

Vendredis  août 

Matin.  —  3*  Rapport.  M.  Kbraval.  Des  mesures  à  prendre  contre  les  aliénés  erimi- 
vit.  Discussion. 
Apripmidi.  —  Communications  diverus.  ' 

Soir.  —  Séanu  de  projections.  Réception  par  la  Société  de  Médecine  de  Pau. 

Samedi  6  août 

Matin.  —  Excansion  de-Pan  &  Izeste.   —   Communications  diverses  (&  Izeste). 
Déjeuner  &  Louvie. 
Aprèfmidi.  —  Excursion  à  Eaux-Chaudes  et  à  Eaux-Bonnes. 

Dimanche  7  août 

Matin.  —  Excursion  au  col  d'.\ubisque.  Aéception  i,  Argeliés.  Dislocation  du 

Congrès. 
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Le  Congrès  comprend  : 

i*  Des  Mêmbru  adhérenU  (dbcteurs  en  médecine); 

S*  Des  M»mbret  auodét  (dames,  membres  de  la  famille,  ou  étadiants  en  méde- 
cine, présentés  par  un  membre  adhérent). 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  Membret  adkirenU  ; 
"— '  —  10  francs  pour  les  J(«m6rM  «loetVi.' 


Prière  d'adresser,  avant  l»  li  jMUt,  à  M.  le  D'  Gikua,  secrétaire  ginénldi 
Congrès,  asile  des  Aliénés  de  Pau  : 

1*  Les  adhitioM  et  le  montant  des  eolisotioiu; 

S*  L'iUnéraire  &  parcourir  en  chemin  de  fer  pour  se  rendre  |  Pau  (rédactiM 
d»  demi-place  du  S7  juillet  au  13  août  inclus)  ; 

3*  Les  (tiret  et  rètwmit  des  Communùattotis  et  DitviutiMê. 


■  La  hMW%  NKiiBOLoaiODK  consacrera,  comme  les  années  précédentes,  an  Im- 
eule  spécial  aux  Comptés  rendus  analytiques  des  travaux  du  Congris  amiwl  ^ 
AMnistes  et  Nturologistts  de  France  et  des  pays  de  langue  françaiu. 

Ce  fascicule,  publié  dans  le- plus  bref  délai,  assure  la  diffusion  rapide u 
France  et  à  l'étranger  des  travaux  du  Congrès;  il  permet  de  consulter  les  té^v- 
més  des  Rapports,  Communications  et  Discussions  de  chaque  session.  Il  (^ 
adressé  gratuitement  à  tous  les  membres  du  Congrès  qui  veulent  bien  envo/er  i 
la  RiTUB  NBUROLoaiQui  les  résumés  de  leurs  travaux. 

Prière  de  vouloir  bien  faire  parvenir  les  Résumés  des  Communications  et  Diieu- 
ttoiu,  avtuit  la  6  août,  &  la  RtDiUSTioN  os  la  Rivoe  xacaoLOCious  {D' En» 
Mw«,  10,  rue  de  Seine,  Paris). 


Le  gérant  :  P.  BOUCEIEZ. 


MBII.  TTP.  KON-SODMStT  ET  G**,  8,  MOI  OABANCtàaB.  9840. 
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N*  13.  —  1904.  15  Juillet. 


MEMOIRES   ORIGINAUX 


I 

LA  DÉVIATION  CONJUGUÉE  DES  YEUX  ET  LHÉMIANOPSIE  (I) 

PAR 

le  D'  J.  Graasat 

Professeur  do  Clinique  médicale  à  l'Université  de  Montpellier. 

Nous  venons  d'avoir,  au  n*  3  de  notre  salle  Bartbez,  un  homme  qui  présentait 
tir  rhémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  des  veux,  au  moment  où  paraissait 
dans  la  Semaine  médicale  (1904,  p.  9),  l'intéressant  travail  de  Dard  sur  cette 
rurieusc  association  sjrmptomatique  et  sur  l'origine  sensorielle  de  la  déviation 
oculocéplialiquc. 

C'est  donc  un  fait  de  plus  à  l'appui  de  la  loi  clinique  de  coïncidence  développée 
par  Bard.  Hais  ce  fait  ne  me  parait  pas  confirmer  plusieurs  des  considérations 
exposées  par  mon  collègue  de  Genève  dans  son  mémoire. 

Il  me  paraît  donc  utile  de  saisir  cette  occasion  pour  discuter  l'ensemble  du 
mémoire  de  Bard  et  essaj'er  de  répoûdre  aux  objections  qu'il  a  formulées  contre 
ma  manière  de  concevoir  la  déviation  conjuguée  des  jeux  en  général. 

L'histoire  de  mon  malade  peut  se  résumer  en  quelques  mots,  d'après  l'obser- 
vation très  soigneusement  prise  par  mon  chef  de  clinique,  le  D'  Gaussel  (2). 

Un  homme  de  62  ans,  présentant  depuis  quelque  temps  des  signes  d'artério- 
sclérose (crampes  dans  les  jambes,  pollakiurie  nocturne,  acropareslhésies  bila- 
térales, céphalalgie,  vertiges),  est  frappé,  le  18  avril  1904,  &  dix  heures  du 
matin,  d'une  attaque. 

Dès  le  lendemain  jusqu'à  sa  mort  (survenue  dans  la  nuit  du  28  au  29  avril), 
nous  constations  :  1*  une  hémiplégie  gauche  (membres,  facial  inférieur  et  supé- 
rieur, langue)  ;  2'  une  hémianesthésie  gauche,  moins  accusée  à  la  face,  avec 
astéréagaosie(main),  diminution  de  l'ouie  (l'odorat  paraît  aboli  des  deux  côtés); 
^i*  une  hémianopsie  gauche  très  nette  (abolition  de  la  vision  des  objets  placés  dans 
la  moitié  gauche  du  champ  visuel  des  deux  yeux;  4°  une  paralysie  du  lévogjre 
ui-ulaire  :  les  deux  yeux  sont  constamment  déviés  à  droite;  quand  on  sollicite  le 
ri>^ard  du  malade  vers  la  gauche,  il  amène  ses  yeux  à  la  ligne  médiane,  mais  ne 
la  dépasse  jamais  (la  tète  est  également  déviée  à  droite  le  premier  jour,  sans  dé- 
\iatioD  les  quatre  jours  suivants,  déviée  ft  gauche  du  23  avril  au  jour  de  la  mort). 
A  l'autopsie,  faite  par  M.  Edouard  Bosc  et  complétée  dans  le  laboratoire  du 
professeur  Bosc,  on  trouve  une  grosse  hémorragie  occupant  la  couche  optique  et 

(1)  CommuDication  faite  &  la  Société  do  Neurologie  de  Paris  (séance  du  7  juillet  1904). 

(2)  C'est  le  malade  que  j'ai  étudié  duj&,  dans  une  autre  leçon  clinique  {Semaine  médi- 
fille,  18  mai  1904),  au  point  do  vue  de  la  déviation,  en  tent  oppoti,de  la  tOte  et  des  yeux. 
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toute  la  partie  correspondante  de  la  capsule  interne  avec  menace,  non  réaliser, 
de  pénétration  dans  le  ventricule. 

Donc,  mon  malade  avait  en  même  temps  de  l'hémianopiie  gauche  et  de  la 
divxalion  dei  yevx  à  droite,  c'est-à-dire  qu'il  regardait  du  eolé  où  il  voyait.  Est-rc 
Ift  un  pur  hasard,  une  simple  coïncidence,  ou  bien  y  a-t-il,  entre  les  deux  sjmp- 
tomes,  une  relation  de  cause  &.  effet?  La  déviation  conjuguée  est-elle,  au  moiot 
dans  certains  cas,  d'origine  sensorielle?  ou  tout  au  moins  quelle  est  la  part  ili' 
l'hémianopsie  dans  la  pathogénie  de  la  déviation  conjuguée? 

Le  travail  de  Bard  est  important  en  ce  qu'il  soulève  et  traite  tous  ces  pro- 
blèmes. Il  l'est  encore  plus  parce  qu'à  celte  occasion  il  reprend  l'enlière  ques- 
tion de  la  déviation  conjuguée. 

Dans  ce  mémoire  en  effet,  non  seulement  il  développe  l'idée  ingénieuse  ilc 
l'origine  sensorielle  de  la  déviation  ;  mais  il  en  prend  texte  pour  combattre  l'idée 
générale  que  j'ai  adoptée  depuis  longtemps  sur  l'unité  pbvsiologique  des  divers 
tjrpes  de  déviation  conjuguée. 

Pour  moi,  et  pour  beaucoup  d'auteurs  je  crois,  la  déviation  conjuguée  est  tou- 
jours l'expression  d'un  trouble  apporté  dans  le  fonctionnement  d'un  même  appa- 
reil nerveux,  l'appareil  nerveux  hémioculomotcur  ou  oculogjre  bilatéral.  Chaque 
hémisphère  voit  et  regarde  avec  let  deux  yeux  du  côté  oppoié.  Par  le  dextrogrrr, 
l'hninisphérc  gauche  regarde  à  droite,  comme  il  voit  par  son  hémioptique  gauche 
les  objets  placés  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel  des  deux  ycu\.  La  dévia- 
tion conjuguée  est  paralytique  bu  convulsive  (Landouzy).  Quand  elle  est  paralj- 
tique,  elle  est  due  à  la  destruction  d'un  hémioculomoteur,  et  le  malade  regarde 
du  côté  de  sa  lésion;  quand  elle  est  convulsive,  elle  est  duc  à  l'irritation  d'an 
hémioculomoteur  et  le  malade  regarde  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Tout  cela 
quand  la  lésion  est  hémiplégique.  Au  haut  de  la  protubérance,  dans  un  point  que 
l'étude  du  type  Foville  (1)  de  la  paralysie  alterne  m'a  permis  de  préciser,  cet 
hémioculomoteur  traverse  la  ligne  médiane,  et  alors,  à  partir  de  ce  point  et  au- 
dessous  (mésocéphale),  le  sens  de  la  déviation  conjuguée  change.  L'bémioculo- 
motcur  finit  au  niveau  du  centre  supranucléaire  de  Parinaud  :  à  ce  moment,  il  »e 
divise  et  envoie  aux  cellules  nucléaires  (origine  réelle  des  oculomotcurs)  les  filets 
spéciaux  du  droit  externe  d'un  côté  et  du  droit  interne  de  l'autre.  Quand  un 
hémioculomoteur  est  détruit  sans  abolition  du  tonus,  il  y  asimplement  parah»ie 
iissociée  des  deux  yeux  snns  attitude  fixe,  sans  déviation  conjuguée.  Quand  l'bé- 
mioculomoteur  est  détruit  avec  abolition  du  tonus,  il  y  a  non  seulement  para- 
lysie d'un  oculogyre,  mais  action  non  contrebalancée  de  l'autre  oculogyre  et  par 
suite  déviation  conjuguée. 

Voilà  la  théorie,  peut-être  simpliste,  en  tout  cas  simple,  que  j'ai  adoptée  •■t 
développée  depuis  longtemps,  avec  un  grand  nombre  de  physiologistes  et  de  cli- 
niciens Ci). 

Bard  combat  énergiqucment  cette  doctrine  uniciste  de  In  déviation  conjuguée. 
Il  met  à  port  la  forme  commune  de  Prévost  et  en  rapproche  la  forme  avec  hé- 
mianopsie.  Mais  il  sépare  complètement  les  formes  protubérantielles,  coovul- 
sives,  corticales,  etc.  Voici  en  effet  sa  première  conclusion  (p.  29  du  tirage  à 
part)  :  «  En  résumé,  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tète, 
telle  qu'on  l'observe  communément  après  les  ictus  apoplectiques,  n'a  aucun  rap- 

(1)  tterue  neurologique,  190),  p.  586. 

(2)  Celte  idée  est  développée  dans  ma  Phtjeioi  atho'ogt'e  de»  een'ret  nerveux,  acltt>ile 
nient  sous  presse  chez  .f.-B.  Pailliére. 


Digitized  by 


Google 


LA  DÉVIATION  COMDGDÉK   DES   YEUX  BT  t'HéHIANOPSIX  647 

port  pathogènique  ni  avec  les  attitudes  paralytiques  dues  aux  lésions  des  nojaux 
moteurs  bulboprotubérantiels,  ni  avec  les  contractures  tardives  posthémiplé- 
giques,  ni  avec  les  crises  toniques  ou  clonîqnes  qui  résultent  des  excitations 
expérimentales  ou  des  lésions  épileptogènes  de  la  zone  motrice  de  l'écorce  céré- 
brale. >  C'est  bien  là  le  contre-pied  de  mes  idées  unicistes. 

On  voit  que  la  question  est  plus  étendue  encore  qu'elle  ne  paraît  au  premier 
abord.  Dans  l'étude  critique  que  nous  allons  faire,  j'aurai  :  1°  à  discuter  la 
théorie  sensorielle  de  la  déviation  et  son  importance  ;  2*  &  défendre  mes  anciennes 
idées  contre  les  objections  de  Bard. 

Il  faut  d'abord  bien  rappeler  les  rapports  réciproques  des  voies  sensorielles  et 
des  voies  motrices  dans  l'exercice  de  la  vision. 

C'est  une  idée  classique  aujourd'hui  que  chaque  appareil  nerveux  n'est  ni 
exclusivement  moteur  ni  exclusivement  sensitif,  mais  à  la  fois  centrifugocentri- 
péte.  Cela  est  vrai  de  l'appareil  sensitivomoteur  général,  de  l'appareil  du  lan- 
gage, de  l'appareil  de  l'orientation  et  de  l'équilibre  et  de  tous  les  appareils  des 
sens.  L'appareil  visuel  n'échappe  pas  &  la  loi  :  la  fonction  de  regarder  e$t  intépa- 
rable  de  la  fonction  de  voir.  Dés  lors,  on  peut  prévoir  que,  dans  le  fonctionne- 
ment pathologique  de  cet  appareil,  les  voies  motrices  et  les  voies  sensorielles 
doivent  avoir  une  action  mutuelle  les  unes  sur  les  autres.  De  là  pouvait  naître 
l'idée  de  la  déviation  conjuguée  par  hémianopsie. 

Cette  notion  est  cependant  récente  et  l'historique  en  est  court. 
Bard  cite  son  prédécesseur  Revilliod  comme  ayant  observé  cliniquement  la 
chose,  mais  sans  l'avoir  publiée. 

La  première  mention  vraie  et  description  du  symptôme  est  dans  le  mémoire 
de  Joanny  Roux  {Archives  de  Neurologie,  1899)  sur  le  double  centre  d'innervation 
corticale  oculomotrice. 

II  insiste  beaucoup,  dès  le  début  de  son  travail  (p.  177)  sur  l'idée  des  centres 
sensitivomoteurs  (Exner);  il  rappelle  que  von  Monakow  a  indiqué  des  fibres  cen- 
trifuges mêlées  aux  radiations  optiques  centripètes  et  que  Flechsig  a  montré  que 
toates  les  zones  de  projection  sont  en  rapport  avec  la  périphérie  dans  les  deux 
«■entres,  centripète  et  centrifuge.  Il  étudie  le  rôle  moteur  du  centre  visuel  cortical 
À  l'état  physiologique,  puis  expressément  (p.  184)  <  la  déviation  conjuguée  de 
la  tête  et  des  yeux  associée  à  l'hémianopsie  latérale  >.  <  Celte  forme,  dit-il,  n'est 
pas    décrite  isolément  dans  les  traités  classiques  ;  cependant,  on  peut  dire  que 
dans  l'hémianopsie  latérale  homonyme,  elle  ne  manque  à  peu  près  jamais...  Son 
explication  psychologique  est  très  simple  :  le  regard  est  attiré  du  côté  du  champ 
Tisuel  sain...  La  déviation  conjuguée  des  yeux  associée  à  l'hémianopsie  est  sous 
la  dépendance  des  lésions  du  centre  postérieur  sensitivomoteur  ou  de  ses  fibres 
de  projection  centripètes  et  centrifuges.  > 

Kemarquez  cette  première  description,  très  intéressante,  de  la  déviation 
conjuguée  des  hémianopsiques,  description  qui  confirme  et  complète,  mais  ne 
contredit  nullement  mes  idées  sur  la  pathogénie  de  la  déviation  conjuguée. 

i^a.  meilleure  des  preuves  en  est  que  Joanny  Houx  rapproche  immédiatement 
de  ces  déviations  conjuguées  des  hémianopsies  mes  déviations  conjuguées  par 
lésion  du  pli  courbe.  11  montre  que  les  lésions  du  pli  courbe  et  surtout  des  fibres 
soii8-ja.centes  peuvent  produire  de  la  déviation  conjuguée  dans  certains  cas,  de 
rhéixiiA.i>opsie  dans  d'autres,  les  deux  symptômes  dans  une  troisième  série. 
<  SouB  serions  tenté,  dit-il,  d'admettre  la  progression  suivante  pour  les  lésions 
du  pli  coorbe  :  une  lésion  très  superficielle  et  légère  ne  détermine  aucun  symp- 
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tome  du  c6té  des  jeux;  une  léiion  un  peu  plus  prononcée  détermine  de  la  dém- 
tion  conjuguée,  par  action  sur  les  fibres  centrifuges  Issues  du  centre  tuael 
cortical  ;  une  lésion  profonde  détermine  h  la  fois  de  l'héniianopsie  et  de  la  dém- 
tion  oculaire.  > 

En  1 903,  la  thèse  d'Âlamagny  (élève  de  Joanny  Rou  x)  développe  les  mêmes  idées. 

On  voit  qu'à  sa  naissance  la  théorie  sensorielle  de  la  déviation  conjuguée 
n'était  pas  en  lutte  avec  les  théories  antérieures. 

Après  Joanny  Roux,  nous  pouvons,  avec  Oufour,  citer  deux  passages  de  Deje- 
rine  el  de  Pierre  Marie. 

M.  et  Mme  Dejerine  (AnaUmie  de*  etnirei  nerveux,  1901,  t.  II,  p.  SS6)  :  •  U 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  toujours  transitoire,  constatée  dansles 
lésions  en  général  profondes  du  lobule  pariétal  inférieur,  serait  un  symptftme 
indirect  de  lésion  en  foyer,  dû  &  l'évocation  d'une  sensation  visaelle  ou  auditive 
par  suite  de  l'irritation  ou  de  la  destruction  des  faisceaux  visuel  cortical  et 
auditif  cortical  sous-jacents  au  pli  courbe  ou  au  gyrus  supramarginalis.  • 

Pierre  Marie  (Traite  de  médecine  el  de  thérapeutique  de  Brouardel  et  Gilbert, 
article  Ramollittement  du  cerveau,  t.  Vlll,  1902,  p.  749),  parle  de  t  la  pseudo- 
déviation conjuguée  qui  se  rencontre  chez  les  individus  qui,  à  la  suite  d'an 
ictus  plus  ou  moins  intense,  viennent  d'être  frappés  d'hémianopsie  > . 

Enfin  vient  (1904)  le  travail  de  Bard,  dans  lequel  la  théorie  sensorielle  delà 
déviation  conjuguée  est  admirablement  démontrée  et  développée. 

Dans  les  cas  de  déviation  conjuguée  chez  les  hémianopsiques,  il  s'agit  i  en 
dernière  analyse,  d'un  mouvement  actif,  inconscient  et  automatique  commandé 
par  le  côté  sain  de  l'encéphale...  Sa  raison  d'être  est  l'existence  d'une  paralysie 
centrale,  qui  dès  lors  ne  peut  plus  être  qu'une  paralysie  sensorielle  >.  La  sup- 
pression d'action  visuelle  se  traduit  i  non  seulement  par  des  troubles  de  percep- 
tion centrale,  mais  encore  par  des  troubles  moteurs  subordonnés,  subconscients... 
Toutes  les  perceptions  sensorielles  tendent  à  provoquer  par  réflexe  cortical,  sub- 
conscient, polygonal,  dirait  M.  Grasset,  une  orientation  de  l'appareil  périphérique 
de  réception  dans  la  direction  de  l'excitant  du  sens  considéré.  Un  bruit,  une  odeur, 
comme  un  phénomène  visuel,  provoquent  une  rotation  de  la  tète  du  côte  de  leur 
production  et  le  phénomène  de  Prévost  n'est  que  la  reproduction  fidèle  de  ce  mou- 
vement fonctionnel  réflexe...  L'hémianopsie  homonyme  crée  précisément  une  atti- 
tude de  déviation  conjuguée  qui  devient  la  règle  à  l'état  de  repos  et  qui  constitue 
une  variété  clinique  particulière  du  phénomène  de  Prévost..  Cette  fonne .. 
s'explique  par  l'absence  absolue  d'appel  aux  réflexes  dans  une  moitié  do  champ 
visuel...  Dans  cette  manière  de  voir,  la  forme  commune  de  la  déviation  conju- 
guée de  la  tète  et  des  yeux  est  l'effet  automatique  de  l'anesthèsie  sensorielle 
,  centrale  unilatérale...  L'attitude  anormale  est  un  mouvement  actif,  commandé 
par  les  centres  sensoriomoteurs  du  côté  sain.  >  Pour  que  la  déviation  se  pro- 
duise, il  n'est  même  pas  nécessaire  que  les  perceptions  sensorielles  soieol 
abolies;  il  saflît  qu'elles  soient  nettement  affaiblies,  <  voire  même  il  sulfit 
qu'elles  cessent  de  provoquer  les  réflexes  moteurs  qui  leur  sont  ordinairemeo'. 
liés  >.  De  plus,  i  les  excitations  extérieures,  productrices  de  réflexes,  ne  sout 
pas  indispensables  ;  le  fait  que,  par  la  suspension  de  l'activité  d'un  hémisphère, 
l'évolution  spontanée  des  images  sensorielles  n'a  plus  lieu  que  d'un  seul  côlè.est 
capable  de  produire  la  déviation  latérale  et  c'est  là  sans  doute  le  motif  pour  lequel 
celle-ci  peut  parfois  persister,  peut-être  même  apparaître,  pendant  le  sommeil  > 

Voilà  la  thèse  séduisante  de  Bard,  qui  peut  se  résumer  ainsi  :  U  tujet  regarie 
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là  où  il  voit  ;  quand  il  ne  Toit  plut  que  d'un  cdté,  il  regarde  de  ce  seul  c6té  et 
ses  yeux  prennent  la  mauvaise  habitude  (qui  devient  une  attitude)  de  se  tourner 
vers  ce  c6té. 

Peu  après  le  mémoire  de  Bard,  Dufour  fait  à  la  Soeiiti  de  nturologit  (3  mars 
1904)  une  communication  sur  le  même  sujet  {Rtvue  nenrologiqxu  1904,  p.  333) 
et  développe  les  mêmes  idées,  il  ne  se  sépare  légèrement  de  Bard  qu'en  ce  qu'il 
rapproche  davantage  l'une  de  l'autre  la  forme  hémianopsique  et  la  forme  com- 
mune apoplectique  de  la  déviation  conjuguée. 

Enfin  Bard  a  repris  et  étendu  la  question  dans  un  nouveau  travail  (Stmaine 
médicale,  4  mai  1904)  sur  les  ehiasmas  optique,  acoustique  et  vestibulaire  et 
l'uniformité  fonctionnelle,  normale  et  pathologique,  des  centres  de  la  Tue,  de 
l'ouïe  et  de  l'équilibre. 

Il  est  essentiel  de  remarquer  que,  d'après  Bard,  dans  ces  formes  avec  hémia- 
nopsie  cet  élément  causal  sensoriel  se  substitue  à  tous  les  autres  dans  la  patho-» 
génie  de  la  déviation.  Il  est  le  seul  et  remplace  notamment  l'idée  de  paralysie 
d'un  oculogyre. 

On  pourrait  cependant  admettre  en  même  temps  la  paralysie  d'un  oculogjrre 
et  l'hémianopsie  comme  éléments  pathogéniques  simultanés  ;  on  pourrait  même 
soutenir  que  l'hémianopsie  produit  la  paralysie  de  l'oculogyre  homonyme.  — 
Mais  ce  n'est  pas  Ift  l'idée  de  Bard. 

Pour  lui,  la  déviation  est  toujours  un  phénomène  actif.  Il  le  répète  expressé- 
ment :  cette  déviation  conjuguée  <  est  créée  par  des  mouvements  actifs  des  groupes 
musculaires  du  côté  sain,  commandés  automatiquement  par  le  fonctionnement 
unilatéral  des  centres  sensoriels,  en  rapport  avec  la  perte  unilatérale  de  percep- 
tions centrales,  ou  simplement  du  pouvoir  réflexe  des  centres  sensoriomoteurs  >. 

Donc,  d'après  Bard,  il  n'y  a  plus,  dans  ces  déviations,  de  paralysie  d'un  ocu- 
logyre  :  c'est  toujours  un  phénomène  actif.  —  C'est  là  une  idée  que  je  ne  peux 
pas  admettre. 

Notre  cas  justifie  très  bien  la  loi  de  coïncidence  fréquente,  posée  par  Joanny 
Roux  et  Bard,  de  l'hémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  :  ceci  est  très  net 
et  restera.  Hais  une  déviation  active,  par  mauvaise  habitude,  vers  le  côté  qui 
Toit  seul,  ne  sufBt  pas  à  expliquer  le  symptôme. 

Car  notre  malade,  qui  a  présenté  le  symptôme  assez  longtemps  et  avec  un 
psychisme  assez  bon  pour  que  nous  puissions  l'étudier  de  prés  ;  notre  malade 
sollicité  de  regarder  k  gauche  essayait  et  ne  dépassait  jamais  la  ligne  médiane. 
Comment  expliquer  cela  avec  l'hémianopsie  seule  s'il  n'y  avait  pas  en  même 
temps  paralysie  du  lévogyre?  La  paralysie  du  lèvogyre,  seule,  peut  expliquer 
que  le  sujet  ne  pût  pas  regarder  à  gauche.  L'hémianopsie  gauche  aurait  dû  au 
contraire,  quand  il  était  sollicité  de  regarder  à  gauche,  lui  faire  fortemedt 
porter  les  yeux  k  gaache  pour  que  les  objets  situés  &  gauche  arrivent^  se  trouver 
dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel,  seule  perceptible  et  visible. 

Bu'd  prévoit  l'objection  quand  il  dit  :  <  Les  mouvements  volontaires  des  yeux 
sont,  il  est  vrai,  plus  faibles  et  plus  lents  dans  le  sens  opposé  à  la  déviation  que 
dans  le  sens  de  celle-ci  ;  la  différence  s'explique  aisément  par  le  fait  que  les  uns 
sont  exécutés  par  les  muscles  du  côté  hémiplégique  et  les  antres  par  ceux  du 
côté  sain  et,  de  plus,  que  la  volonté  intervient  seule  pour  produire  les  premiers, 
alors  que  les  seconds  bénéficient  de  la  persistance  de  leur  automatisme.  > 

Cette  réponse  me  parait  insuffisante. 
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Pour  la  première  partie  de  l'argument,  ce  ne  sont  pas  les  muscles  du  c4té 
hémiplégique  qui  agissent,  c'est  le  droit  eztern.e  d'un  c6té  et  le  droit  interne  de 
l'autre.  On  ne  peut  conceToir  de  paraljsie  dans  l'hémiplégie  que  du  rotateur  bila- 
téral entier.  Et  alors  si  les  muscles  rotateurs  des  deux  jreux  vers  le  côté  hémi- 
plégie sont  plus  faibles  que  ceux  vers  le  c6të  sain,  c'est  qu'il  y  a,  &  un  degré 
quelconque,  paraljsie  de  cet  oculogyre  que  j'admets  et  que  Bard  nie.  Et  dans 
les  cas  (comme  le  ndtre)  où  le  malade  ne  peut  pas  dépasser  la  ligne 
médiane,  cette  paralysie  est  donc  indiscutable  et  n'est  pas  remplacée  par 
l'hémianopsie. 

Quant  à  la  seconde  partie  de  l'argument,  je  crois  que,  chez  un  hémianopiiqae 
gauche,  sollicité  de  suivre  un  objet  qui  se  déplace  devant  lui  de  sa  droite  vers  sa 
gauche,  l'automatisme  le  portera,  comme  sa  volonté,  à  tourner  ses  yeux&  gauche, 
d'autant  plus  fortement  qu'il  n'y  voit  que  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel. 

Donc,  l'hémianopsie  peut  produire  une  attitude  habituelle,  au  repot,  des  yeux  \ers 
le  c6té  qu'ils  voient  ;  mais  elle  ne  peut  pas  produire  une  attitude  forcit,  qu  Ut 
volonté  du  tujet  e$t  incapable  de  cainer*.  Pour  réaliser  cette  attitude  forcée,  il  faut, 
en  même  temps  que  l'hémianopsie,  une  paralysie  de  l'oculogyre  correspondant. 

Voilà  un  premier  point  sur  lequel  je  suis  obligé  de  me  séparer  de  Bard,  tout 
en  admettant  avec  lui  la  fréquence  de  la  coïncidence  de  l'hémianopsie  et  de  la 
déviation  et  même  en  admettant  que  l'hémianopsie  joue  un  certain  r61e  dans  la 
pathogénie  de  la  déviation. 

J'arrive  aux  autres  objections  que  Bard  fait  ii  ma  conception  delà  paralysie  ou 
de  la  convulsion  d'un  oculogyre  dans  laproduction  de  la  déviation  conjuguée. 

La  formule  uniciste,  qui  rapproche  les  divers  types  de  déviation;  qui  rap- 
proche notamment,  l'une  de  l'autre,  la  forme  commune  de  Prévost  et  la  défla- 
tion convulsive  des  jacksoniens  ;  cette  <  formule,  dit  Bard,  est  née  du  rappro- 
chement superficiel  de  faits  essentiellement  distincts  i . 

Les  faits  sont  distincts  :  c'est  vrai,  puisque  dans  un  cas  il  y  a  convulsion  et 
dans  l'autre  paralysie.  Mais  pourquoi  qualifier  de  f  superficiel  >  ce  rapproche- 
ment de  faits  qui,  en  apparence,  sont  au  contraire  si  dissemblables  et  qu'on  ne 
peut  rapprocher  qu'en  allant  <  au  fond  »  des  choses.  Est-ce  superficiel  de  rap- 
procher les  convulsions  Bravais-Jackson  et  l'hémiplégie?  Ce  sont  là  des  troubles 
du  même  appareil  nerveux,  les  uns  par  excès,  les  autres  par  déficit.  C'est  exac- 
tement le  même  raisonnement  qui  noua  fait  rapprocher  les  déviations  paralyti- 
ques et  les  déviations  convulsives. 

Les  cas,  bien  observés  par  divers  auteurs,  de  transformation,  chez  te  même 
sujet,  d'une  forme  dans  une  autre,  de  la  forme  convulsive  dans  la  forme  para- 
lytique (avec  changement  de  sens,  bien  entendu)  sont  bien  une  preuve  que  le 
rapprochement  des  deux  ordres  de  symptAme  n'est  pas  tellement  superficiel. 
'  Notre  cas,  dans  lequel  la  même  lésion  produisait  la  paralysie  d'un  ocuiogfre 
et  la  contracture  du  céphalogyre  homonyme,  ne  justifie-t-il  pas  encore  ce  rap- 
prochement? 

Bard  combat  même  la  conception  générale  de  la  déviation  par  paralysie  d'un 
oculogyre. 

Cette  paralysie  d'un  oculogyre  serait,  dit-il,  une  c  espèce  bien  singulière  >  de 
monoplégie.  Car  «  les  autres  monoplégies  de  la  région  rolandique  ont  un  carac- 
tère régional,  tandis  que  celle-ci  va  choisir  les  muscles  qu'elle  frappe  dans  des 
régions  aussi  éloignées  l'une  de  l'autre  que  l'orbite,  la  nuque  et  les  parties  laté- 
rales du  cou  > . 
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Je  pourrais  me  contenter  de  répondre  que  c'est  1&  un  fait  et  qu'un  fait  n'est 
jamais  bizarre.  Mais  on  peut  aussi  ajouter  que  ce  fait  ne  s'écarte  pas  tellement 
de  ce  que  l'on  observe  dans  le  reste  de  l'hémiplégie.  La  distribution  de  la  para- 
lysie dans  une  hémiplégie  incomplète  présente  d'apparentes  bizarreries  sur  les- 
quelles, après  bien  d'autres,  je  suis  revenu  dans  mon  travail  sur  les  nerfs  arti- 
culomoteurs  (Revue  de  médecine  1903,  p.  81).  La  distribution  périphérique  des 
centres  corticaux  est  fonctionnelle  et  segmentaire  (c'est  ce  qu'exprime  Bard  en 
disant  qu'elle  est  régionale).  Eh  bien  t  pour  la  motilité  oculaire,  la  règle  est  la 
même.  Chaque  centre  cortical  d'oculogjrrie  agit  sur  un  segment  ;  seulement  le 
segment  est  ici  constitué,  non  par  l'œil  du  côté  opposé,  mais  par  la  moitié 
opposée  des  deux  jeux.  Le  centre  cortical  de  l'hémisphère  droit  fait  ainsi  tour- 
ner les  deux  jeux  à  gauche  et  le  centre  cortical  de  rhëmisphère  gauche  fait 
tourner  les  deux  yeux  à  droite.  Donc,  la  distribution  du  trouble,  après  la  lésion, 
n'est  pas  tellement  bizarre.  Elle  paraît  au  contraire  très  rationnelle. 

<  Chaque  cAté  du  corps,  dit  Bard,  possédnnt  deux  groupes  de  muscles  rota- 
teurs, l'un  tournant  la  tète  de  son  côté,  l'autre  la  tournant  du  côté  opposé  on  ne 
conçoit  pas  du  tout,  dans  ces  conditions,  la  possibilité  de  la  rotation  perma- 
nente d'un  côté,  déterminée  par  une  lésion  unilatérale,  quelle  qu'elle  soit.  > 
Encore  ici,  je  pourrais  répondre  que  c'est  un  fait  :  une  lésion  unilatérale  produit 
souvent  cette  déviation  permanente,  paradoxale  avec  les  anciennes  idées  anato- 
miques.  Mais  je  peux  ajouter  que  ce  fait  n'est  pas  extraordinaire.  11  y  a  pbysiolo- 
giquement  un  appareil  nerveux  qui  nous  permet  de  tourner  la  tète  et  les. yeux, 
soit  &  droite,  soit  à  gauche.  Quoi  d'extraordinaire  à  ce  qu'une  lésion  altérant  cet 
appareil  nerveux  fausse  cette  fonction  et  par  suite  cette  rotation  h.  droite  ou  & 
gauche  f 

Et  la  réponse  est  la  même  quand  Bard  objecte  le  c  peu  de  vraisemblance  de 
l'existence,  dans  la  sphère  des  centres  volontaires,  d'un  centre  spécial  pour  la 
seule  association  des  mouvements  fonctionnels  de  latéralité  de  la  tète  et  des 
jeux  >.  Vraisemblable  ou  non,  le  centre  existe. 

Il  est 'également  impossible  de  souscrire  d  cette  autre  phrase  de  Bard  :  <  A  vrai 
dire,  malgré  le  consentement  unanime  actuel,  rien  ne  prouve  l'existence  réelle 
d'un  centre  psychomoteur  d'association  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux 
et  de  rotation  de  la  tète.  >  J'enregistre  <  consentement  unanime  »  et  rappelle 
(sans  pouvoir  insister)  toutes  les  preuves  physiologiques  et  anatomocliniques 
(souvent  répétées)  qui  établissent  l'existence  et  le  siège  de  ce  centre  dans  l'écorce 
et  le  trajet  des  voies  qui  en  partent,  à  travers  le  centre  ovale,  dans  la  région 
capsulaire,  dans  le  pédoncule  ;  leur  entrecroisement  au  haut  de  la  protubérance, 
leurs  neurones  de  relais  supranuclëaires,  leurs  divisions,  les  neurones  nucléaires 
(origine  réelle),  etc. 

Et  le  centre  de  l'oculogyrie  n'est  pas  un  centre  accidentel,  adventice,  comme 
il  y  en  a  mille  autres,  groupant  des  muscles  qui  peuvent  aussi  être  mis  en  mou- 
Tcment  iiolément  et  séparément.  C'est  un  centre  bien  plus  fixe  que  tous  les 
autres,  puisqu'il  est  si  facile  de  tourner  les  deux  yeux  &  droite  ou  k  gauche,  si 
difficile  de  les  faire  converger  et  si  impossible  de  les  faire  diverger  (latéralement 
ou  en  hauteur).  Quand  un  groupement  fonctionnel  de  neurones  est  si  habituel 
dans  la  vie  normale,  on  peut  bien  dire  qu'il  constitue  un  appareil  spécial  et  on 
comprend  bien  que  quand  cet  appareil  est  lésé,  la  fonction  soit  troublée  de  la 
rotation  des  deux  yeux  fc  droite  ou  à  gauche. 

.    D'ailleurs,  Bard  ne  conteste  pas  ma  conception  des  hémioculomoteurs.  Il  dit 
(p.  16)  que  cette  conception  est  <  aussi  exacte  que  suggestive  >.  L'expression 
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m'a  quelque  peu  étonné  et  j'ai  écrit  à  mon  collègue  de  Genève  pour  lui  demander 
s'il  n'y  avait  pas  1&  une  faute  d'impression  ou  ai  réellement  il  trouvait  <  exacte  i 
ma  théorie  qu'il  bêchait  d'autre  part.  Aimablement,  Bard  m'a  répondu  que  la 
termes  imprimés  sont  bien  ceux  qu'il  a  pensés  et  écrits.  II  répète  qu'il  trouve 
ma  conception  c  exacte  » ,  se  défend  de  la  bêcher  et  ne  conteste  qu'une  chou, 
c'est  son  application  à  la  déviation  conjuguée  dite  paralytique. 

Évidemment  la  paralysie  d'un  oculogjre  ne  produira  la  déviation  que  s'il  ; 
&  perte  du  tonus  dans  les  muscles  innervés  par  cet  oculogyre  et  si  le  tonus,  non 
contrebalancé,  de  l'autre  oculogyre  sain,  entraîne  les  yeux  de  son  côté. 

Or,  dit  Bard  (et  ceci  est,  pour  lui,  l'objection  la  plus  grave  à  la  théorie  para- 
lytique d'un  centre  moteur  d'association),  la  perte  du  tonus  est  le  propre  des 
paralysies  périphériques,  radiculaires  ou  nucléaires.  Mais,  dans  les  paralysies 
hémisphériques  elle  n'existe  pas  et  alors  sans  perte  du  tonus,  pas  d'attitude 
vicieuse. 

Et  le  facial  inférieur,  dans  l'hémiplégie  cérébrale,  ne  donne-t-il  pat  une  atti- 
tude spéciale  à  la  bouche  bien  comparable  à  la  déviation  des  yeux?  L'iufloence 
de  l'écorce  sur  le  tonus  est  si  évidente  que  Crocq  a  placé  là  les  centres  mêmes  oa 
au  moins  les  centres  principaux  du  tonus. 

Bard  cite  ensuite  les  observations  de  Mirallié  et  Desclaux,  sur  lesquelles  je 
dois  m'arrèter  un  peu,  parce  qu'elles  paraissent  bien  contradictoires  à  la  con- 
ception des  hémioculomoteurs. 

Par  un  procédé  ingénieux,  en  immobilisant  l'œil  sain  qui  fixe  un  point  noiri 
travers  un  tube  et  en  mesurant  le  degré  de  correction  dont  est  susceptible  l'œil 
hémiplégique  pour  rétablir  la  vision  binoculaire  de  ce  point  noir,  quand  il  est 
armé  d'un  prisme,  Mirallié  et  Desclaux  (1)  ont  démontré  que  tous  les  muscles 
oculaires  sont  affaiblis  du  cdté  de  l'hémiplégie  ;  ce  qui,  d'après  les  auteurs,  ne 
confirmerait  pas  ma  théorie  des  oculogyres  et  prouverait  que  c  chaque  hémis- 
phère procède  à  l'innervation  de  tous  les  muscles  des  deux  globes  oculaires,  avec 
une  prédominance  marquée  pour  l'œil  du  cdte  opposé  > . 

Je  ferai  remarquer  d'abord  que  dans  leurs  expériences,  Mirallié  et  Desclaux 
étudient  un  fonctionnement  anormal  de  l'oculoraotricité,  le  fonctionnement  de 
correction  pour  la  vision  binoculaire  d'un  œil  dont  les  rayons  visuels  sont 
déviés  par  un  prisme. 

Cette  réserve  faite,  les  mêmes  expériences  prouvent  uniquement  qu'en  dehors 
des  oculogyres  il  y  a  une  action  individuelle  du  cerveau  sur  chaque  muscle,  ie 
l'admets  très  bien  et  l'ai  toujours  indiqué  pour  les  droits  internes  que  l'on  peut 
contracter  simultanément  des  deux  cdtés  pour  la  vision  convergente  d'un  objet 
rapproché.  Mais  cela  n'empêche  pas  que  l'innervation  physiologique  principale 
reste  exprimée  par  l'appareil  nerveux  dextrogyre  et  l'appareil  lévogyre.  Nos 
mouvements  physiologiques  et  les  faits  cliniques  mettent  la  chose  hors  de 
doute. 

Mirallié  et  Desclaux  ajoutent  qu'ils  n'ont  rencontré  chez  aucun  hémiplégique 
la  formule  i  paralysie  d'un  lévogyre  on  d'un  dextrogyre  >.  Certainement  ces 
nerfs  ne  sont  pas  habituellement  atteints  dans  l'hémiplégie  ordinaire  (parce 
qu'ils  ne  se  confondent  pas  avec  le  faisceau  pyramidal),  mais  il  y  a  des  cas  où 
ces  nerfs  sont  atteints,  où  cette  formule  est  réalisée  (Mirallié  et  Desclaux  en  ont 

(1)  Soeiélé  de  Neurologie,  4  juin  1903.  Revue  neurolosique,  1903,  p.  649,  et  Uièaede  De*- 
claui,  Paris,  1903. 
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certainement  rencontré,  mais  ils  les  ont  interprétés  différemment)  :  ce  sont  les 
cas  dans  lesquels  il  y  a,  en  même  temps  que  l'hémiplégie,  déviation  conjuguée 
ou  paralysie  associée  des  deux  yeux. 

Je  crois  donc  pouvoir  soutenir  encore  l'existence  des  hémiocolomoteurs  oculo- 
gjres  et  par  suite,  contre  Bard,  l'unité  du  grand  symptôme  <  déviation  conju- 
guée >  qui  est  toujours  l'expression  du  trouble  pathologique,  du  fonctionnement 
irrégulier  de  ce  même  appareil  nerveux  ;  symptôme  dont  je  rapproche  aussi  les 
paralysies  conjuguées  on  associées  de  Parinaud. 

Est-ce  à  dire  que  le  mémoire  de  Bard  n'ait  rien  ajouté  à  l'histoire  de  la  dévia- 
tion ?  Certes  non. 

D'abord  il  a  bien  montré  le  fait,  trop  peu  connu,  de  la  fréquence  de  coïnci- 
dence de  l'hémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  ;  à  tel  point  que  dans  cer- 
tains cas  la  déviation  peut  révéler  une  hémianopsie  légère,  au  moins  réflexe, 
qui  eût  passé  inaperçue.  —  Voilà  donc  un  grand  fait  clinique  nouveau. 

Ensuite  on  peut  aussi,  après  Bard,  admettre  que  cette  hémianopsie  joue  un 
certain  rôle  dans  la  production  de  la  déviation. 

Dans  la  déviation  conjuguée  des  yeux  il  y  a  deux  éléments  constitutifs,  égale- 
ment essentiels  :  1*  l'impossibilité  pour  le  malade  de  regarder  d'un  côté,  de 
dépasser  la  ligne  médiane  ;  cet  élément  ne  peut  dépendre  que  de  la  paralysie 
d'un  oculogyre;  2*  l'attitude  habituelle  des  deux  yeux  d'un  côté.  Cet  élément, 
je  l'avais  jusqu'à  présent  toujours  attribué  à  la  perte  du  tonus  des  muscles 
innervés  par  l'oculogyre  paralysé  et  à  la  prédominance  du  tonus  des  muscles 
innervés  par  l'autre  oculogyre  resté  intact  et  non  contre-balancé.  Celte  cause 
reste  vraie,  je  crois,  dans  beaucoup  de  cas.  Mais  il  ne  faut  peut-être  pas  lui 
attribuer  un  rôle  aussi  exclusif  et  prédominant.  On  peut  admettre  que  l'hémia- 
nopsie intervient,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  pour  produire  cette  attitude 
oculaire. 

Voilà,  ce  me  semble,  la  vraie  portée  (encore  grande)  des  idées  nouvelles  que 
Bard  vient  de  développer  avec  grand  talent. 

L'hémianopsie,  quand  elle  existe  avec  la  déviation,  joue-t-elle  toujours  un 
r6le  dans  la  production  de  celle  déviation?  Chez  notre  malade  hémianopsique, 
qui  avait  une  déviation  en  sens  opposé  de  la  tête  et  des  yeux,  quelle  part  cette 
hémianopsie  avait-elle  dans  la  pathogénie  de  la  déviation  céphalique? 
Voici  une  hypothèse  qu'on  pourrait  proposer. 

Le  sujet  est  hémianopsique  gauche  ;  donc,  il  dirige  ses  yeux  vers  le  champ 
visuel  droit  (déviation  oculaire  à  droite).  Mais  il  peut  aussi  vouloir  amener  les 
objets  situés  en  face  de  lui  dans  cette  partie  droite  (saine)  de  son  champ  visuel, 
et  pour  cela  il  faut  tourner  la  tète  à  gauche  (déviation  céphalique  à  gauche). 
On  comprendrait  alors  que  l'hémianopsie  gauche  donnât  au  sujet  la  mauvaise 
habitude  de  tourner  la  tête  vers  la  gauche,  mauvaise  habitude  qui  engendrerait 
la.  contracture  du  lévogyre  de  la  tète  (observée  en  effet  chez  notre  malade). 

Cette  explication  qui  développerait  et  étendrait  la  théorie  sensorielle  aux 
caJB  de  dévialion  en  sens  opposé,  comme  aux  cas  de  déviation  conjuguée,  de  la 
iétB  et  des  yeux,  me  parait  soulever  une  grosse  objection  :  c'est  que  la  même 
théorie  permettrait  alors,  à  la  volonté  du  médecin,  d'expliquer,  pour  une  même 
lésion  unilatérale,  la  déviation  à  droite  et  la  déviation  à  gauche.  Cette  plasticité 
,]e  la  théorie  qui  alors,  comme  le  sabre  de  M.  Prudhomme,  b'adresserait  avec 
une  ée;ale  facilité  à  des  taches  contradictoires,  ne  paraît  pas  constituer  un  argu- 
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ment  en  faveur  de  cette  conception  de  l'origine  sensorielle  de  la  déTiation. 

En  réalité,  les  partisans  de  la  théorie  sensorielle  de  la  déviation  conjuguée 
sont  très  embarrassés  par  les  cas  de  déviation  convulsive.  Bard  les  sopprime 
de  son  groupe  et  en  fait  un  symptôme  distinct.  Hais  la  clinique  les  rapproche 
de  la  déviation  classique  chez  les  mêmes  sujets.  Ce  sont  les  cas  de  déviation  à 
sens  successifs  et  différents. 

Ainsi  le  premier  malade  deUufour  était  héraianopsique  droit.  Avant  d'avoir  m 
déviation  conjuguée  &  gauche  (bien  d'accord  avec  son  hémianopsie)  il  a  eu  une 
déviation  conjuguée  à  droite.  Avec  nos  idées,  la  chose  est  très  simple  :  cette 
dernière  déviation,  survenue  la  première  (et  d'ailleurs  accompagnée  de  secousses 
épileptiforraes)  était  due  à  la  convulsion  du  dextrogyre,  l'autre  déviation  (con- 
temporaine de  l'hémiplégie)  est  due  à  la  paralysie  de  ce  même  dextrogyre  (et  se 
fait  à  gauche) . 

Dufour  n'admet  pas  ces  idées  et  alors  il  s'eiTorce  de  rattacher  les  deux  dévia- 
tions successives  à  la  même  théorie  sensorielle  :  t  Chez  mon  premier  malade, 
dit-il,  le  fait  d'une  déviation  initiale  en  sens  inverse  de  ce  qu'elle  a  été  par  la 
suite  peut  être  invoqué  également  en  faveur  de  la  théorie  sensorielle;  car,  dans 
le  stade  de  début  et  pendant  la  période  d'excitation,  qui  a  duré  quelques  heures, 
il  est  fort  possible  que  les  voies  optiques  intracérébrales  aient  été  le  siège  d'une 
hyperactivité  avec  retentissement  réflexe  sur  les  muscles  qui  commandent  la 
déviation.  > 

Voilà  l'hémihyperopsie  qui  entre  en  cause. 

Et  chez  mon  malade  qui  avait  les  yeux  déviés  d'un  cdté  et  la  tète  de  l'autre,  il 
ne  pouvait  pas  y  avoir  du  même  côté  une  hémianopsie  qui  faisait  tourner  les 
yeux  à  gauche  et  une  hémibyperopsie  qui  faisait  tourner  la  tète  &  droite  1 

Bard  se  préoccupe  de  mon  cas  dans  la  lettre  citée  plus  haut  :  c  Reste  i  expli- 
quer, me  dit-il,  celte  contracture  de  la  tète...  Que  pcnseriez-vous.de  l'idée 
d'accepter  simplement  le  diagnostic  simpliste  du  malade  :  un  torticolis  de  cause 
périphérique?  ou  bien  encore  une  contracture  précoce  due  à  l'irritation  de 
l'épendyme,  puisqu'il  y  avait  menace  de  pénétration,  ou  je  ne  sais  quoi;  mais 
vraiment  tout  plutôt  qu'une  action  différente  sur  les  deux  levogyres  du  mènie 
côté,  accompagnée  de  contracture  douloureuse  continue.  > 

Pourquoi  admettre  tout  ce  qu'il  y  a  de  plus  invraisemblable  plutôt  que  cette 
hypothèse  si  simple  d'une  lésion  qui  irrite  un  faisceau  et  en  paralyse  un  autre 
Je  persiste  k  croire  que  tout  est  plus  obscur,  plus  schématique  et  plus  hypothé- 
tique que  ma  conception  si  simple  (ou  si  simpliste)  des  céphalogyres  et  des 
oculogyres  paralysés  ou  irrités. 

Donc,  en  dernière  analyse,  des  faits  cliniques  cités  et  réunis  par  Bard,  rete- 
nons en  tout  cas  que  l'hémianopsie  et  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des 
yeux  sont  des  symptômes  fréquemment  associés  chez  le  même  sujet.  Les  cas 
comme  le  mien  prouvent  que  la  même  association  peut  être  observée  entre 
l'hémianopsie  et  la  déviation  en  sens  opposé  de  la  tète  et  des  yeux.  Tout  cela 
prouve  le  voisinage,  dans  chaque  hémisphère,  des  voies  hémioptiques  et  des  voies 
hémioculomoirices  et  les  réactions  mutuelles  et  fréquentes  de  chacun  de  ces 
appareils  nerveux  sur  l'autre.  Tous  ces  faits  prouvent,  ce  me  semble,  une  fois  de 
plus,  l'existence  du  centre  oculomoteur  postérieur  pour  lequel,  avec  beaucoup 
d'autres  auteurs,  je  bataille  depuis  1879. 

Note  additionnelle.  —  Au  moment  où  j'achève  la  correction  de  ces  épreuves,  1* 
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Bévue  neurologique  (30  juin  1904)  publie  une  iatéressante  commanication  du  professeur 
Brissaud  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  anr  \'hémiplégie  oculaire  :  c'est  l'acceptation 
complète  de  la  conception  des  oculogyres  et  de  la  paralysie  possible  d'un  levogyre  ou  d'un 
dextroggre  (celle  que  nieot  Mirallié  et  Desclaux;;  quand,  i,  c«tle  paralj'sie  d'un  ocalo- 
gyre,  se  joint  la  perte  du  tonus  des  muscles  paralysés  ou  une  action  bémisensoriello,  il 
y  a  âiviation  conjuguée  paralytique  det  deux  yeua^. 


II 
UN  CAS  DE  CÉCITÉ  VERBALE  AVEC  AGRAPHIE  SUIVI  D'AUTOPSIE 

PAR 

3.  Dejerine  et  André  Thomas  (1). 

Dans  des  travaux  antérieurs  (2)  l'un  de  nous  a  montré  qu'il  7  avait  lieu  de  dis- 
tinguer en  clinique  deux  variétés  de  cécité  verbale,  l'une  avec  agraphie  —  cécité 
verbale  avec  agraphie  —  qui  n'est  qu'une  variété  d'aphasie  sensorielle  dans 
laquelle  la  cécité  verbale  l'emporte  sur  la  surdité  verbale  et  qui  est  produite  par 
uoe  lésion  du  pli  courbe  ;  l'autre  avec  intégrité  de  l'écriture  spontanée  et  sous 
dictée,  ainsi  que  du  langage  intérieur  —  cécité  verbale  pure  —  et  relevant  d'une 
lésion  portant  sur  les  flbres  qui  relient  le  centre  visuel  commun  au  pli  courbe. 

L'observation  que  nous  rapportons  aujourd'hui  pourrait  paraître  de  prime 
abord  en  contradiction  avec  cette  règle  générale  ;  toutefois  certaines  particularités 
cliniques  et  spécialement  l'étude  du  langage  intérieur  nous  ont  montré  que  la 
contradiction  n'est  qu'apparente.  D'ailleurs,  cette  observation  est  encore  intéres- 
sante &  beaucoup  d'autres  points  de  vue,  et  c'est  pourquoi  nous  avons  tenu  &  la 
communiquer,  en  raison  même  des  discussions  anatomo-cliniques  a^Ixquelles 
elle  peut  donner  lieu. 

OBSERVATION 

Hémiplégie  droite  avec  contracture,  hémianetihétie  eensitivo-tentorielle,  hémianop$ie  homo- 
nyme loicrote  droite,  eéeité  verbale  et  littérale,  agraphie,  épellation  mentale  contervée. 

La  malade  dont  nous  rapportons  l'histoire  a  été  examinée  par  nous  dans  les  premiers 
mois  de  189S.  Elle  était  entrée  à  la  Salpétrière  au  mois  de  janvier  1890,  et  c'est  dans  le 
service  du  professeur  JofTroy,  puis  du  professeur  Raymond  qu'ont  été  recueillis  les  ren- 
seignements cliniques  qui  Ggurent  dans  l'observation  jusqu'à  la  date  de  1895. 

Mme  Benj...,  igée  de  70  ans,  est  entrée  à.  l'hospice  de  la  Salpétrière  au  mois  de  jan- 
vier 1890.  L'hémiplégie  droite  et  les  troubles  de  la  lecture  remontent  à  l'année  1888, 
époque  i  laquelle  elle  fut  frappée  brusquement  d'une  attaque  d'apoplexie,  t  la  suite  de  vio- 
lents maux  de  tête;  elle  perdit  connaissance  pendant  plusieurs  heures:  en  revenant  à  elle, 
elle  s'aperçut  qu'elle  était  paralysée  du  cAté  droit. 

Au  début,  d'après  la  malade,  la  paralysie  aurait  été  bilatérale;  l'attaque  aurait  été  pré- 
cédée d'une  maladie  sur  la  nature  de  laquelle  il  est  impossible  d'être  fixé  :  la  malade  dit 
simplement  que  c'était  une  flévre. 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  2  juin  1904. 

(2)  J.  DiJBBiKE,Sur  un  cas  de  cécité  verbale  suivi  d'autopsie  (Comp(e<r«ndut  de  la  Société 
de  Biologie,  1891,  p.  167.  —  Contribution  a  l'étude  anatomo-pathologique  et  clinique  des 
différentes  variétés  de  cécité  verbale  {Mém.  de  la  SoeiéU  de  Biologie,  1892,  p.  61). 
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En  même  temps  que  rbémiplégie,  la  malade  eut  des  troubles  de  la  parole;  elleuvait 
très  bioD  ce  qu'elle  voulait  dire,  mais  elle  trouvait  dinicilement  ses  mots,  ou  elle  se  trom- 
pait, elle  disait  un  mot  pour  un  autre  ;  on  peut  donc  admettre  qu'il  y  eut  pendaut  quelque 
temps  un  léger  degré  de  parapbasie.  Elle  a  toujours  compris  la  parole  parlée;  par  consé- 
quent, pas  de  surdité  verbale. 

Avant  d'entrer  à  la  Salpétriére,  elle  est  restée  plusieurs  mois  h  l'Hdtel-Dieu  ;  c'est  là  que 
fut  GODBlatée  la  cécité  verbale  :  la  lecture  de  quelques  lettres  était  encore  possiUe,  mais 
elle  ne  pouvait  lire  aucun  mot.  Elle  prétend  qu'elle  put  écrire  une  auez  longue  lellre  dt  k 
main  gauche,  mai»  qu'elle  fut  en$uite  incapable  de  la  lire.  Elle  parlait  peu,  son  regiilrc 
verbal  était  très  restreint  :  elle  se  rappelle  très  bien  qu'A  cette  époque  elle  ne  distingosit 
pas  les  objets  situés  à  sa  droite.  Par  conséquent,  dès  le  début,  elle  fut  eUteinle  d^hémia- 
noptie  homonyme  latérale  droite  et  de  eécUé  verbale  »an$  agraphie  ou  cécité  verbale  pure. 

Elle  fut  frappée  d'une  nouvelle  attaque  au  mois  de  janvier  1890,  et  il  est  vraisemblable, 
d'après  les  renseignements  que  nous  avons  obtenus,  qu'elle  a  été  atteinte  d'agraphie  i 
partir  de  cette  époque. 

L'examen  de  la  malade,  pratiqué  tu 
mois  d'août  1891,  a  donné  les  renseigne- 
ments suivants  : 

Hémiplégie  droite.  —  Le  membre  supé- 
rieur est  contracture  en  flexion  :  il  existe 
une  griffe  des  troisderniers  doigts  ;  l'avint- 
bras  est  dcmi-fléchi  sur  le  bras.  Le  pouce 
et  l'index  peuvent  encore  exécuter  quel- 
ques mouvements  très  limités,  de  même 
l'evant-bras  ;  parcontre.rélévatioadubras 
et  l'extension  du  coude  sont  impossibles. 
Tout  le  membre  supérieur  est  le  siège  de 
crampes  douloureuses  à  l'occasion  de 
mouvements  volontaires;  il  est  animé 
d'im  fort  tremblement  (trépidation  épilep- 
toîde). 

Le  membre  inférieur  est  également  très 
contracture,  mais  en  eitension  :  la  fleiioa 
du  genou  est  impossible  ;  le  pied,  en  varns 
équin,  peut  encore  exécuter  quelques 
petits  mouvements  de  flexion  sur  la  jambe. 
Le  talon  est  à  peine  levé  a  quelques  cen- 
timètres au-dessus  du  plan  du  lit. 

La  motilité  de  la  face  et  de  la  langue 
est  indemne  ;  il  n'y  a  pas  de  déviation  des 
traits  ;  aucun  trouble  de  la  prononciation, 
pas  du  dysarllirie,  pais  de  troubles  de  i« 
di'glutition. 

Exagération  des  réflexes  patellaires  et 
trépidation  épileptoide. 

Le  membre  supérieur  gauche  o'eit  ai 
paralysé,  ni  contracture. 

Les  membres  inférieurs  sont  souvent 
a'dématiés,  et  le  membre  droit  toujours 
beaucoup  plus  que  le  gauche. 
Sentibilité  (flg.  1).  —  Elle  est  profondément  altérée  dans  tout  le  côté  droit  (membre 
supérieur,  membre  inférieur,  tète  et  tronc). 

La  sensibilité  au  coniaet  est  obtuse  et  la  malade  commet  des  erreurs  de  localisation.  I^ 
sensibilité  à  la  douleur  est  émoussée  et  pervertie  :  la  piqûre  d'une  épingle  donne  lieu  s 
une  sensation  do  brûlure.  La  sensibilité  au  froid  est  au  contraire  exagérée  sur  les  méniei 
points.  La  malade  se  plaint  souvent  de  douleurs  vives,  de  crampes  douloureuses  dus  les 
membres  du  celé  droit. 

La  sensibilité  est  pareillement  diminuée  au  niveau  des  muqueuses  (conjonctive,  coro^. 
muqueuse  Ijnguale). 
Sensibililét  tpécialet.  —  Le  goût  et  l'odorat  sont  diminués  &  droite. 
L'ouïe  est  un  peu  diminuée,  mais  également  des  deux  cAtés. 
Il  existe  une  hémianopsie  homonyme  latérale  droite  avec  rétrécissement  coDcenIriqur 
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du  cbamp  visuel  (Gg.  2).  Pas  de  réaction  liémianopaique  de  la  pupille.  Les  pupilles  sont 
égales,  moyeanument  dilatées.  Elles  réagissent  bien  &  la  lumière  et  mal  à  la  convergence. 
La  dyschromatopsie  est  e-itréme,  les  couleurs  ne  sont  nullement  reconnues. 

Langage.  —  La  malade  parle  assez  correctement;  il  n'existe  donc  pas  d'aphasie  motrice; 
elle  a  quelquefois  un  peu  de  peine  &  trouver  ses  mots. 


lu;,  s.  —  Hémtanoptie  bomonyaic  latérale  droits.  Le  champ  visuel  n'c»t  retpec:é  qtie  dans  les 
parités  teintées  en  noir  ;  le  champ  visuel  de  l'œil  droit  est  ligure  à  fj^auche,  celui  de  l'œil 
Sauche  i  droite. 

La  compréhension  du  langage  parlé  est  parfaite,  par  conséquent  pat  de  turdUé  verbale: 
elle  répète  d'ailleurs  correctement  tout  ce  qu'on  lui  demande. 

La  lecture  à  haute  voix  est  impossible. 

La  lecture  mentale  est  complètement  abolie  (lecture  de  l'imprimé  et  du  manuscrit):  la 
malade  reconnaît  cependant  les  lettres  suivantes,  imprimées  en  grands  caractères  :  B,  E, 
S.  L,  G,  N,  R,  A  ;  clic  en  rccooDalt  également  quelques-unes  en  lettres  manu.scriles.  La 
lecture  des  chilTres  n'est  pas  mieux  conservée. 

1,'éerUure  est  extrêmement  altérée.  Elle  écrit  correctement  son  nom  de  la  main  gauche, 
mais  elle  est  incapable  en  général  d'écrire  spontanément  ou  sous  dictée  :  clic  écrit  pour- 
tant, en  l'épelant,  le  mot  maladie  qu'on  lui  a  demandé  d'écrire.  A  cette  époque,  il  n'a  pas 
été  fait  d'essais  de  copie.  Elle  écrit  correctement  les  chiflfrcs  I,  2,  3,  4,  5,  6,  7,  les  uns  après 
les  autres,  et  c'est  tout  ce  qu'elle  peut  faire. 

Un  nouvel  examen,  fait  en  mars  1892,  conflrrae  les  indications  précédentes.  Elle  parle 
correctement  et  trouve  bien  ses  mots;  elle  a  encore  quelques  lièsilations  pour  les  mots 
les  moins  familiers.  Le  chant  est  conservé.  La  mémoire  est  relativement  bonne,  si  on  a 
égard  k  l'dge  de  la  malade. 

Elle  est  incapable  de  lire  et  de  comprendre  quoi  que  ce  soit  i  la  lecture;  elle  reconnaît 
tout  au  plus  deux  ou  trois  lettres  ;  mais  elle  comprend  parfaitement  tout  ce  qu'on  lui  dit. 

L'agraphie  est  presque  totale;  elle  écrit  pourtant  sons  modèle  et  sans  qu'on  lui  ait  dicté 
les  mots  :  Bonjour,  madame.  On  lui  demande  d'additionner  16  et  8,  elle  arrive  au  total  21 
aprè$  une  grande  hésitation;  on  loi  demande  d'additionner  13  et  9  ;  après  do  nombreux 
efforts  et.  malgré  une  attention  soutenue,  elle  renonce  au  calcul  do  télc  et  fait  l'addition 
en  comptant  sur  ses  doigts. 

L'état  général  est  le  même,  l'hémiplégie  droite  avec  contracture  et  la  diminution  de  U 
sensibilité  persistent.  Les  membres  inférieurs,  et  surtout  le  droit,  sont  cedémaliés,  la 
malade  accuse  toujours  des  douleurs  vives  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Examen  pratiqué  an  moi»  de  décembre  1895.  —  La  malade  parle  correctement:  elle 
trouve  bien  ses  mots  et  construit  bien  ses  phrases;  elle  suit  facilement  une  conversation 
et  comprend  bien  toutes  les  questions  qui  lui  sont  posées;  il  n'existe  par  conséquent  ni 
aphasie,  ni  surdité  verbale  Elle  ne  peut  rien  lire  à  haute  voix  et  ne  comprend  aucun 
mot,  sauf  son  nom;  elle  no  reconnaît  aucune  lettre.  On  réus.iit  cependant,  après  du 
longs  exercices,  i  lui  en  faire  reconnaître  quelques-unes,  mais  elle  les  oublie  rupi Jcnionl. 

L'épellation  mentale  est  parfaite:  quand  on  présente  à  la  nialado  un  objet  sans  lui  en 
dire  le  nom,  elle  prononce,  dès  qu'on  le  lui  demande,  toutes  les  lettres  qui  le  composent  et 
dans  leur  ordre.  Il  existe  donc  de  la  cécité  littérale  et  de  la  cécité  verbale;  mais  l'épella- 
tion est  conservée. 
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L'agraphie  peat  Aire  considérée  comme  totale  ;  &  part  son  nom  et  deux  ou  trois  mois 
qu'elle  vcrit  correctement  de  la  main  gauche,  elle  n'écrit  rien  spontanémeol  ni  sou; 
dictée  ;  elle  est  également  incapable  de  reconstituer  an  mot  avec  des  cubes  alphabé- 
tiques, ce  qui  se  conçoit,  étant  donnée  fa  cécité  verbale.  La  copie  etl  exlrémemml  aUèrèt  : 
l'imprimé  est  transcrit  en  imprimé,  lo  manuscrit  en  manuscrit,  mais  servilement  comme 
un  dessin.  Elle  peut  écrire  un  nombre  de  trois  cLiOTros  sous  dictée,  mais  le  calcul  est 
impossible  et  lui  occasionne  une  grande  fatigue. 

Malgré  de  nombreuses  tentatives,  répétées  plusieurs  jours  de  suite,  il  a  été  impossible 
de  lui  réapprendre  plus  de  cinq  ou  six  lettres,  et  cette  rééducation  a  été  de  courte  dun^e, 
car  il  Kufflsnit  do  laisser  la  malade  cinq  ou  8i.\  jours  sans  lui  faire  faire  des  essais  de 
lecture  pour  qu'elle  les  oublie  de  nouveau.  L'intelligence  est  bonne  et  ne  présente  pas  de 
déncil  nettement  appréciable. 

L'hémiplégie  droite  avec  contrac- 
ture cl  liypoesthésie  s'est  mainte- 
nue tcllequcllc.  L'examen  du  champ 
visuel  pratiqué  dans  le  courant  de 
l'année  1895  par  le  docteur  ViaW 
a  donné  sensiblement  les  mêmes 
résultats  que  l'examen  priliqué 
quatre  ans  auparavant.  L'hémii- 
nopsie  droite  est  toujours  persis- 
tante. 

En  résumé,  en  ne  tenant  compte 
que  des  troubles  du  langage,  oo  est 
amené  à  formuler  le  diagnostic  sui- 
vant :  ciciié  verbale  et  lilUraie  are: 
agraphif,  sans  surdité  verbale,  s^ans 
troubles  de  la  parole  parlée,  et  avec 
intégrité  du  langage  intérieur. 

L'état  général  se  maintient  en  boa 
état  jusqu'à  la  mort  qui  se  produit 
dans  une  attaque  d'apopleiii'  le 
16  janvier  1896. 

Ai'TOPsiG.  —  La  mort  a  été  pro- 
voquée par  une  vaste  béniorragii' 
cérébrale  ayant  détruit  presque  com- 
plètement la  substance  blanche  de 
riiémisphéro  droit  et  ayant  inondé  le  ventricule  latéral  correspondant,  le  III'  et  le 
IV'  ventricules. 

11  existe  sur  Vltémisiihère  gauche  un  vaste  foyer  de  ramollissement,  principalement  loca- 
lisé sur  la  face  inrcro-inlcrno  du  lobo  temporo-occipital  (llg.  3). 


4  el  5. 


Sur  la  faee  externe  de  riii-iiiisplit'ro  (flg.  4),  on  ne  constate  de  ramollisi^ement  que  sur 
la  III'  circonvolution  temporale,  la  parlïj  la  plus  postérieure  do  la  1"  el  do  la  111'  circon- 
volutions occipitales.  Au  contraire,  la  face  interne  (llg  S)  est  ramollie  sur  une  très  vaste 
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étendue  et  transformée  en  partie  on  une  vaste  plaque  jaune  dans  tout  le  territoire  du  ' 
euueu*  (y  compris  le  pli  pariéto-occipital  interne  et  le  pli  cunéolimbii|ue),  du  lobe  lingual 
et  du  lobule  fatiforme  (y  compris  le  pli  rétrolimbique),  det  eirconvoluliont  tou$-ealleuiet,  de 
la  cireonvolution  de  l'hippocampe,  de  la  eome  d'Amman.  Le  pôle  temporal  et  la  circonvo- 
lation  du  crochet  sont  partiellement  épargnés. 


Fie.  6.  —  Coup»  (vertico-trauversale)  pttsaHt  par  la  ligne  161  ilei  lehémas  »,  i,  5. 

hestTueli»*  Malt  du  lobe  lingaol  (Lq)  du  pli  ^o  passage  cunèolimbique  (ncl);  detlruelion 
fartielle  du  pli  de  passage  pariéto-occipital  interne  fitpoi)  et  de  la  III'  cir<  onvolution  tem- 
porale iTn)-  Destruction  de  la  lubslance  blanche  au  pied  d'inierlion  du  pli  courbe  (Pc)  et 
de  la  partie  pottérieure  des  II<  et  III<  circonvolutions  temporales  (Tj  et  T^. 

DijéfKTtteenee  de  la  substance  blancb*  du  pli  courbe. 

Fis.  7.  —  Coupe  (vertieo-traniveriale)  pasiant  par  la  Ii^ne  193  des  sciimas  3.  i,  S. 

Deslruetioa  des  drronvolulions  de  la  face  inréro-inLerue  allant  jusqu'à  l'épendynie  du  ventri- 
cule latéral  (du  lobe  lingual  fLg)  du  pli  de  plissage  cunéoIi<tibiquc  (xcl). 

Destruetion  partielle  des  Tl«  et  III*  cIrconTOlulioas  tmiponlss  (T^  et  T;t). 

Lésions  et  dégénérescence  de  la  substance  blanche  de  la  11*  rirconvolution  temporale,  du  for> 
ceps  major  du  corps  calleux  (Fm),  des  radiations  thalamiqucs  et  du  faisceau  longitudinal 
inférieur  qu'on  ne  peut  plus  dilTérencier  dans  le  fuyer  de  ramoUissemeot.  Petit  foyer  t  la 
limite  inférieure  du  .précunéus  (PrC}. 

Uèginéreseence  dans  le  pied  d'insertion  du  pli  courbe  (Pc). 

Mais  seules  les  coupes  sériées  nous  permettent  d'apprécier  l'étendue  exacte  et  la  pro- 
fondeur des  lésions  ;  après  durcissement  dans  le  liquide  de  MuUer  la  piùce  a  donc  été  débitée 
on  coupes  sériées  et  numérotées.  Elles  ont  été  colorées  par  la  méthode  de  Weigcrt-Pal. 

On  constate  alors  que  les  lésions  sont  &  la  fois  corticales  et  sous-corticales.  En  oITct,  si 
une  grande  partie  de  l'écorce  et  de  la  substance  blanche  de  la  face  interne  de  rbémisplière 
gauche  a  été  complètement  détruite  jusqu'i  l'épendyme  ventriculaire,  la  substance  blanche 
des  circonvolutions  de  la  face  externe  a  été  gravement  compromise  et  d'autant  plus 
sérieusement  qu'il  s'agit  de  circonvolutions  plus  inférieures.  La  III*  circonvolution  tem- 
porale a  été  presque  complètement  détruite.  La  face  inférieure  de  la  II*  circonvolution 
temporale  a  été  taillée  en  biseau,  et  la  substance  blanche  en  a  été  profondément  atteinte  ; 
il  en  est  de  même  de  la  substance  blanche  dans  la  profondeur  du  pli  courbe  et  des  circon- 
volutions attenantes  Cg.  6  et  7). 
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Mais  co  n'est  pas  geulemeat  le  manleau  cérébral  avec  la  substance  blanche  sous-jicenle 
qui  a  été  détruit  par  ce  vaste  ramollissement;  il  existe  en  effet  une  destractioo  toUla  du 


nTh 


Fk..  8  et  S. 


FiG.  8.  —  Coupe  (terlico-trantrenalr)  passant  par  la  ligne  Nt  dei  sekfmas  3.  4,  S. 
Vestruetion  du  lobe  fusirorme  (Fus)  de  l'isthm»  du  lolic  linibique  (Li))  de»  cirranrolutioiii 

Miui-calleutei  fCtc).  Destruction  |i<irlirlle  de  la  lU'cirfonvolulion  temporale  (T^J  t*  fojw 

de  raniolllstcment  s'âtend  jusqii'^  l'épendyiiie  du  veniricule  Utôral. 
Lésions  et  d''!j«néreseence  de  la  substance  blanche  en  dehors  du  lorcepi  major  (Fm).  Wg^- 

nt^rescence  en  dedans  du  pied  d'insertion  de  la  11*  circonvolution  pariétale  (P^}. 
Déglnérestenci  du  spléuium  du  corps  callaui  ISpl)  et  du  Ciugulu:n  (Cing). 

Fie.  0.  —  Coupe  (cerlico-lrttisimale)  passant  par  la  ligne  491  des  schémas  3.  4,  S 
Destruction  de  la  face  interne  du  lol>c  temporul  jusqu'à  l'cpandyme  de  In  corne  sphéootdale 

du  ventricule  latéral  (Ysphj;  de  la  Il<  circonvolution  limbique  (L.,j  de  la  circonvolutioii 

godronn/c.  —  Destruction  partielle  de  la  III*  circonvolution  temporale  iT^. 
Lésions  et  dég^.nèrescfnce  des  radiations  tholamiques  (HTIi)  du  corps  genouîllè  ealeme  (Cge), 

du  corps  genouiflé  interne  (Cgi),  du  noyau  externe  du  thalamus  (Tk). 
Dégfnérrscences  de  In  finibria  (Fi)  el  du  corps  du  trigone  (Tg),  du  faisceau  oc^ipilo-fmUl 

(0  F).  Dégénérescences  légères  un  d  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  ducs  k  la  lésion 

du  thalamus. 
Dégénérescence  partielle  de  la  région  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne. 

pulvinar  et  d'une  grande  partie  du  corps  gcnouillé  interne.  Le  corps  gcnouillé  eiteroe  » 
clc  partiellement  intéressé.  La  couclio  optique  est  encore  légèrement  ondoiuniajL-c  au 
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niveau  du  noyau  externe  et  dans  le  voiiinage  du  noyau  midi&a  (flg.  9  et  10).  Lea  fibres 
du  ruban  de  Reil  ont  été  partiellement  interrompues.  Le  pédoncule  cérébral  a  été  au  «ron- 
tnire  épargné. 


Kic.  lOet  11. 

I:c.  iO.  —  Ceuft  (vertiea-trantversale)  fatiant  par  la  ligne  311  des  schémas  3. 4,  5,  un  peu 
eu  ftruit  de  la  précédente,  destinée  à  montrer  le^  pclitf  foyers  de  rairolliuement  situés 
dans  I*  thalamus  eo  dsliors  du  noyau  médian  (Nm)  et  dans  le  noyau  externe  (Se). 

lus.  11.  —  Coufe  (tertico-lransvtrtttle)  passant  jar  la  ligne  64S  des  sehcmts 3,  i, S. 
DfJlmclîoii,  jusqu'à  Vépmdyme  du  ventrictUe  spkàtoïdal,  de  l'exlrûniité  aniérieiire  du  lobe 

temporal,  de  l'hippocampo  (II),  delà  corne  d' Amnioii  ;  destruction  parlietle  de  la  circon- 

relolion  du  erochel  et  de  la  II*  eirconvolulioa  («.Tiporale.  Conservation  du  noyau  amyg- 

dalien. 
Déjéniretetnc**  do  corps  du  trigouc  (Tu),  do  pilier  antérieur  (Tga).  Aspect  K  peu  près 

Donnai  de  la  commisiurc  antérieure  ^Coa^.  Bfginérrscence  rétrograde  de  la  bandelette 

opttqo*  (II). 


Si  nous  récapitulons  l'ensemblo  de  ces  lésions,  nous  remarquons  que  les  radiations 
thalamH|u<>8  du  lobe  occipital  et  de  la  partie  postériruro  du  lobe  pariétal,  une  bonne 
partie  des  radiations  thalamiques  du  lobe  temporal,  le  Taisceau  longitudinal  inférieur  dans 
tout  son  trajet,  le  Torccps  minor  du  corps  calleux,  le  tapotum,  les  radiations  calleuses  qui 
CDDloumcot  la  face  externe  de  la  corne  occipitale  du  veotriculo  latéral  ont  été  comprit 
dans  le  fojer  de  ramollissement.  Le  corps  calleux  lui-mémo  n'a  pas  été  atteint  primitive- 
ment par  la  lésion. 

Eo  tomme,  ce  vaste  foyer  de  ramollissement  correspond  assez  exactement  au  territoire 
d'irrigation  vatculairo  4°  l'arlùro  cérébrale  postérieure,  des  artères  optiques  poslérieuret 
et  de  la  choroldicanc  antérieure. 
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La  grande  étendue  des  lésions  et  la  destruction  du  pul  vinar  enlèvent  beaucoup  d'intcréi 
&  la  destruction  de  la  face  interne  du  lobe  occipital,  et  l'importance  de  l'étude  des  déj;»- 
nérescencos  secondaires  est  par  cela  même  considérablemeot  réduite;  toutefois  od  noteli 
disparition  des  fibres  qui  constituent  la  couche  profonde  du  corps  genouillé  externe  et 
l'atrophie  de  la  bandelette  optique  correspondante,  atrophie  qui  s'atténue  cependant  dam 
les  plans  antérieurs  au  voisinage  du  chiasma. 

La  substance  blanche  du  pli  courbe  et  du  lobe  pariétal  inférieur  est  partiellomeot  dégé- 
nérée; nous  insisterons  spécialement  sur  la  dégétUreteence  du  faitceau  argué  qui  est  ss$e< 
manifeste  au  niveau  du  plan  vertico-transversal  passant  par  le  bourrelet  du  corps  calleux 
et  qui  s'atténue  d'arrière  en  avant.  Par  contre  la  dégénérescence  du  faitttau  occipih- 
frontal  (flg.  9  et  10)  et  de  la  capsule  externe  est  moins  apparente. 
Le  bourrelet  du  corps  calleux  est  complètement  dégénéré  (Qg.  IS). 

Une  dégénérescence  très  nette  est  celle 
du  bord  gauche  du  trigone  et  du  pilier  an- 
térieur corraspondant(Gg.ll);  elle  n'est  que 
la  conséquence  de  la  destruction  de  la  corse 
d'Aramon  et  du  pilier  postérieur  do  trigone: 
elle  se  poursuit  jusque  dans  le  tubercule  ma- 
millaire;  mois,  fait  important  i  retenir,  l« 
tœnia  tbalami  et  le  tnenia  semi-circultris 
sont  intacts  :  ce  qui  est  favorable  à  l'opinion 
émise  par  Vogt  et  par  l'un  de  nous,  i  savoir 
qu'il  n'existe  aucune  relation  entre  le  pilier 
antérieur  du  trigone  et  le  toenia  tlialami. 
Nous  avons  été  très  surpris,  en  raison  de  U 
destruction  de  l'hippocampe  et  de  la  corne 
d'Ammon,  d'avoir  trouvé  une  commissun' 
antérieure  presque  normale  ;  elle  n'est  pas  très  développée  comme  cela  s'observe  sur 
rertains  cerveaux,  mais  son  volume  se  rapproche  de  la  moyenne,  et  il  e-«t  en  tout  c.is 
impossible  do  dire  qu'elle  soit  dégénérée. 

Le  segment  sous-lentlcuIaire  de  la  capsule  interne  (flg.  9  et  10)  est  partiellemcntdégeoért: 
et  présente  un  aspect  assez  spécial.  La  couche  inférieure  de  re  segment.  adjaMnteau 
ventricule  —  et  qui  est  constituée  parle  faisceau  temporotlialomique  — est  complètement 
dégénérée,  tandis  que  la  coucho  supérieure,  formée  par  le  faisceau  de  Tûrk,  contient  de 
nombreuses  fibres  myélinisées.  L'intensité  de  la  dégénérescence  du  faisceau  temporotim- 
lamique  a  sa  raison  d'être  dans  la  double  lésion  du  pulvinar  d'une  part,  des  lobes  lio^ujl 
et  fusiformo  d'autre  part;  car  ce  faisceau,  de  mime  qu'un  grand  nombre  de  radiations 
thalamiques  du  lobe  occipital,  contient  des  fibres  de  directions  opposées,  les  unes  preaan. 
partiellement  leur  origine  dans  la  corlicalilé  du  lobe  lingual  et  fusiforme,  les  autres  dan> 
le  thalamus. 


Fin.  It.  —  Cou^t  tagittah  oblique  {arrière 
en  ttvoHt  et  ie  dedans  en  dekors  paisanl 
par  le  corps  calleui  et  empiitaat  fortement 
en  avant  aur  rhémii  phëra  dfoU. 

Dégéniretcenee  du  bourrelet  du  corps  calleux. 


Fiu.  13.  —  CDupet  traHêVertaks  du  Mheà  la  partie  tmfeiHert  à  la  partie  infèrinue.  dra- 
tiniea  à  montrer  l'afro^ite  da  ruban  de  Reit  fAa»;  gauche,  de«  fibres  arcifariiMS  (Art» 
droite*.  La  différence  des  pyramide*  (P^)  e*t  h  p.ioe  appf4ci«l>le. 

La  lésion  du  thalamus  et  la  section  partielle  du  ruban  de  Reil  ont  eu  pour  risnltat  nna 
di-générescencc  rétrograde  et  partielle  do  ce  faisceau,  qui  peut  être  suivie  plus  bas  dao»  I  ' 
buîbc  (Inns  toute  la  hauteur  do  la  couche  inlerolivaire,  des  filtrcg  arcifonnes  iaiemvs 
croisées,  et  dans  les  no>  aux  do  Goll  et  do  Burdach  croisés. 
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Il  n'exiatc  pas  de  dégéaérosceace  ni  dans  l'étage  inférieur  du  pied  du  pédoncule  cérébral, 
ni  dans  les  pyramides  (flg.  12),  ni  dans  les  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croisé.  Peut-être 
une  pyramide  est-elle  plus  petite  que  l'autre  ;  mais  comme  on  peut  le  constater  sur  les 
ligures  tracées  &  la  chambre  claire,  la  différence  est  à  peine  appréciable  ;  en  tout  cas  on  n'y 
trouve  pas  trace  de  dégénérescences. 

La  mort  ayant  été  causée  par  une  hémorragie  considérable  qui  avait  détruit  la  plus 
grande  partie  de  l'hémisphère  droit,  nous  n'avons  pu  pratiquer  l'examen  hiatologique  de 
ctthèmiaphére;  l'examen  macroscopique  ne  nous  a  révélé  aucune  trace  de  lésion  ancienne. 

Cette  observation  nous  suggère  les  réflexions  suivantes  : 

1*  Un  premier  fait  nous  parait  remarquable  :  c'est  l'hémiplégie  droite  avec 
exagération  des  réflexes,  contracture  et  trépidation  épileptoide,  présentant  tous 
lei  caractères  de  l'hémiplégie  organique,  malgré  l'iatégrité  du  pédoncule  céré- 
bral, de  la  pjramide  et  des  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croisé  ;  à  celte  époque 
BOUS  n'avons  pas  recherché  le  signe  des  orteils,  mais  la  nature  organique  de 
rbémiplégie  n'était  pas  douteuse;  c'est  là  un  fait  tout  à  fait  exceptionnel.  En 
effet,  dans  deux  communications  antérieures,  nous  avons  insisté  sur  les  carac- 
tères cliniques  qui  permettent  de  distinguer  les  lésions  de  la  couche  optique  des 
autres  lésions  encéphaliques  qui  s'accompagnent  de  troubles  de  la  sensibilité,  et 
nous  avons  fait  remarquer  qu'un  des  principaux  éléments  de  diagnostic  du  syn- 
drome tkalamiqu*  est  la  dissociation  très  nette  entre  les  troubles  moteurs  et  les 
troubles  sensitifs  :  dans  le  cas  de  lésion  de  la  couche  optique  il  existe  souvent 
une  hémiplégie;  mais  après  avoir  été  complète  au  début,  elle  rétrocède  d'une 
façon  considérable,  tandis  que  les  troubles  sensitifs  persistent  avec  toute  leur 
intensité.  Or,  dans  notre  cas,  la  couche  optique  était  partiellement  détruite  et  la 
voie  pyramidale  était  intacte,  et  malgré  cela  l'hémiplégie  a  persisté  jusqu'à  la 
mort  de  la  malade,  c'est-à-dire  pendant  huit  ans.  L'explication  d'un  fait  aussi 
rare  nous  parait  très  difOcile  :  on  peut  admettre  que  l'hémiplégie,'  qui  ne  se 
manifeste  qu'au  début  lorsqu'il  s'agit  d'une  destruction  partielle  ou  totale  de  la 
couche  optique,  peut  persister  dans  des  cas  exceptionnels;  et  si  l'existence  d'une 
bémiplégie  avec  contracture  associée  à  une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle 
ne  doit  pas  faire  éliminer  d'une  façon  absolue  le  diagnostic  d'une  lésion  de  la 
couche  optique  (sans  participation  de  la  voie  pyramidale),  on  n'en  doit  pas 
moins  considérer  comme  la  régie  que  dans  les  lésions  isolées  de  la  couche  optique 
rbémiplégie  est  passagère  et  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  est  perma- 
nente et  que  cette  dissociation  est  un  des  caractères  fondamentaux  du  syndrome 
thalamique  ; 

S*  L'hémianesthésie  «ensitivo-sensorielle,  les  erreurs  de  localisation,  les  dou- 
leurs très  vives  sont  suffisamment  expliquées  par  le  ramollissement  partiel  de  la 
couche  optique  qui  a  coupé  les  fibres  du  ruban  de  Reil  et  entraîné  une  dégéné- 
rescence rétrograde  de  ce  faisceau  ; 

3*  L'hémianopsie  homonyme  latérale  droite  et  la  cécité  verbale  sont  produites 
par  le  vaste  ramollissement  du  lobe  occipital  ; 

4*  Le  mécanisme  de  l'agrapbie  pour  deux  des  modes  de  l'écriture  (écriture 
spontanée,  écriture  sous  dictée)  et  le  caractère  mécanique  servile  de  la  copie 
paraissent  plus  difficiles  à  comprendre  en  l'absence  de  toute  lésion  corticale  du  pli 
courbe  et  de  la  zone  du  langage.  Mais,  et  nous  tenons  à  le  faire  remarquer, 
l'agrapbie  se  présente  Ici  avec  des  caractères  très  particuliers  et  vraiment 
spéciaux  :  en  effet,  l'épellation  mentale  était  tout  à  fait  intacte  chez  notre  malade 
et  si  elle  ne  pouvait  plus  écrire,  ce  n'est  pas  parce  qu'elle  ne  possédait  pluà 
rordination  normale  des  lettres  qui  composent  le  mot,  mais  parce  qu'elle  n'était 
pins  capable  soit  d'évoquer  pour  chaque  lettre  l'image  visuelle  correspondante. 
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soit  d'évoquer  la  représentation  du  mouTement  correspondant  à  l'image  visuelle 
de  chaque  lettre;  quoi  qu'il  en  soit,  l'agrapbie  dilTèrait  ici  de  l'agrapbie  par 
lésion  du  pli  courbe  par  la  conservation  de  l'épellalion  mentale  et  de  l'orthographe 
des  mots,  c'est-&-dire  par  l'intégrité  du  langage  intérieur,  intégrité  encore 
démontrée  par  la  conservation  parfaite  de  la  parole  parlée  et  entendue. 

Nous  croyons  devoir  expliquer  de  la  manière  suivante  l'agraphie  présentée  par 
notre  malade.  L'écorce  du  pli  courbe  gauche  était  intacte  (notre  malade  était 
droitière)  et  il  est  légitime  de  supposer  par  ce  que  nous  ont  appris  le*  observa- 
tionB  antérieures  de  cécité  verbale  pure  suivies  d'autopsie,  que  la  malade  afait 
conservé  ses  images  visuelles  verbales.  Le  fait  nous  parait  prouvé  par  l'iolé- 
grité  de  la  corticalité  du  pli  courbe  et  l'intégrité  du  langage  intérieur.  L'hjpo- 
thèse  la  plus  plausible  est  donc  celle  d'un  défaut  d'association  entre  le  centre  des 
images  visuelles  verbales  et  littérales  et  le  centre  des  mouvements  du  membre 
supérieur;  comme  notre  malade  était  atteinte  d'hémiplégie  droite' et  ne  pouTiit 
écrire  que  de  la  main  gauche,  il  faut  admettre  que  le  pli  courbe  gauche  n'était 
plus  en  relations  anatomiques  avec  le  centre  des  mouvements  de  la  main  gauche 
qui  est  localisé  dans  la  partie  moyenne  des  circonvolutions  rolandiques  droites. 

En  résumé,  la  cécité  verbale  avec  agraphie  observée  chez  celte  malade  n'était 
qu'une  cécité  verbale  pure  associée  à  un*  agraphie  de  la  main  gavtikt;  d'ailleurs  la 
cécité  verbale  et  l'agrapbie  ne  sont  pas  apparues  simultanément  :  la  cécité  rer- 
baie  pure  remonte  à  la  première  attaque  en  1888  ;  l'agraphie  ne  s'est  installée 
qu'après  la  deuxième  attaque  en  1890.  La  lésion,  tout  d'abord  localisée  au  lobe 
occipital,  s'est-elle  étendue  en  profondeur  sur  les  fibres  de  projection  ou  les  fibres 
commissurales  du  pli  courbe,  ou  bien  une  seconde  lésion  s'est-elle  produite  dans 
l'hémisphère  droit  sur  le  trajet  des  flbres  qui  unissent  le  pli  courbe  gauche  aut 
circonvolutions  rolandiques  droites?  L'hémorragie  considérable  qui  a  provoqué 
la  mort  et  qui  a  détruit  cet  hémisphère  presque  en  entier  nous  a  empêché  de 
rechercher  cette  lésion,  et  laisse  par  conséquent,  dans  une  certaine  mesure, 
malgré  l'examen  très  complet  de  l'hémisphère  gauche,  le  champ  ouvert  à  l'bjpo- 
thèse. 

La  physiologie  pathologique  de  notre  cas  est  très  analogue  k  celle  invoquée 
par  l'un  de  nous  pour  un  malade  de  Pitres  qai,  après  avoir  été  aphasique  moteur, 
resta  agraphique  de  la  iiiain  droite,  i  De  cette  main  il  ne  pouvait  tracer  aneon 
mot  spontanément  ou  sous  dictée,  et  lorsqu'il  copiait  un  modèle,  il  copiait 
comme  copie  l'aphasique  sensoriel,  c'est-à-dire  servilement.  Il  existait  chei  ce 
malade  une  bémianopsie  homonyme  latérale  droite.  Il  écrivait  très  facilement  et 
très  correctement  de  la  main  gauche  Chez  ce  malade,  agraphique  de  la  main 
droite  seulement,  il  existait  une  interruption  entre  la  zone  motrice  do  membre 
supérieur  de  l'hémisphère  gauche  et  le  pli  courbe  gauche,  tandis  que  les  con- 
nexions de  ce  pli  courbe  avec  l'hémisphère  droit  étaient  intactes  (1).  > 

{{)  J.  Dejeri.ng,  Sémiologie  du  système  nerveux.  Pathologie  géuéreUede Bouckari.t^t' 
p.  449. 
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WO)  Sur  la  stmotnre  fine  de  la  Cellule  Nerveuse,  par  Sodkhanofp. 
Journal  {de  Konakoff)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie,  1904,  livre  I-II,  p.  137- 

160. 

Revue  de  la  littérature  des  trois  dernières  années  concernant  la  structure  de  la 
:ellale  nerveuse.  On  ne  peut  point  envisager  les  appendices  collatéraux  des  den- 
irites  des  éléments  nerveux  comme  un  produit  artificiel,  car  ces  appendices  ont 
;té  manifestés  non  seulement  par  le  procédé  de  Galgi-Ramon  y  Cajal,  mais  aussi 
>ar  la  coloration  par  le  bleu  de  méthjléne  chez  les  animaux  et  chez  l'homme 
procédé  de  Fumer)  et  par  la  fuchsine  acide  (SAinfcùftt  Hataï).  Les  appareils 
>éricellnlaires,  décrits  par  différents  auteurs,  présentent  une  grande  variété  et 
>nt  une  signification  fonctionnelle  différente,  de  même  que  les  appareils  intra- 
:ellalaires.  Serge  SoDKUANorF. 

16))  De  l'aspect  extérieur  des  Prolongements  des  Cellules  Nerveu- 
ses de  l'Ëcorcse  Cérébrale  chez  les  Oiseaux,  par  Goubévitch.  Quettiont 
frtute*)  de  miilteine  neuro-ptyehique,  1903,  fasc.  4,  p.  53iS-547,  avec  5  figures. 

Les  cellttles.de  Purfcinj» chez  les  oiseaux  ont  des  particularités  caractéristiques  : 
:)  la  dendrite  fondamentale  se  partage  bientôt  en  un  faisceau  de  longues 
iraocbes;  b)  les  appendices  collatéraux  ont  souvent  une  forme  irréguliére. 

Serge  Soukhanoff. 

6t)  Documents  sur  la  question  de  la  morphologie  et  du  développe- 
ment des  Dendrites  des  Cellules  Nerveuses  de  la  Moelle  épiniére, 
par  F.  Gbier.  Thite  deMo$eou,  1904, 116  p.,  avec  21  figures. 

Les  dendrites  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  épiniére  ont  un  aspect  très 
ariable,  ce  qui  dépend  de  leur  longueur,  de  leur  épaisseur  et  de  la  régularité  de 
iurs  contours,  de  leur  manière  de  se  diviser  en  ramifications  nouvelles  et  aussi 
e  la  quantité  et  de  la  variabilité  des  appendices  collatéraux  les  recouvrant. 

Les  dendrites  de  la  corne  antérieure  ont  des  contours  réguliers  et  une  direction 
lus  ou  moins  rectiligne;  elles  se  divisent  par  dichotomie;  en  outre,  elles 
>nt  pourvues  d'un  petit  nombre  d'appendices  collatéraux,  d'aspect  uniforme, 
ans  les  cornes  antérieures,  outre  les  grosses  cellules  motrices,  existent  encore 
!s  rellules  moins  grosses,  fusiformes ou  polygonales.  Les  cellules  fusiformes où 
)lvgonale8  sont  rapprochées  dans  la  substance  grise  de  la  corne  antérieure; 
les  sont  situées  en  direction  médiane  et  dorsale,  occupant  les  endroits  où 
tnho$$ik  et  Blutuneau  localisent  le  groupe  commissural  des  cellules  nerveuses. 
mdis.qae  des  dendrites  des  grosses  cellules  motrices  ont  des  contours  assez 
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réguliers  et  sont  pourvues  d'appendices  collatéraux  en  quantité  médiocre,  les 
dendrites  des  cellules  fusiformes  sont  massives,  moins  longues;  les  dendrites di>s 
cellules  fusiformes  ont  des  contours  assez  réguliers,  sont  pourvues  d'une  médiocre 
quantité  d'appendices  collatéraux.  Les  prolongements  protoplasmiques  des  cel- 
lules polygonales  ont  des  contours  assez  réguliers,  sont  pourvues  d'un  petit 
nombre  d'appendices  collatéraux;  elles  sont  encore  moins  riches  en  nouTelles 
ramifications  que  les  dendrites  des  cellules  fusiformes. 

Les  dendrites  des  cellules  de  la  corne  postérieure  ont  des  contours  assez  irré- 
guliers et  sont  souvent  à  l'état  variqueux;  souvent  elles  ne  conservent  pas  leur 
direction  primitive  et  se  partagent  en  nouvelles  branches  donnant  plutdt  dei 
ramifications  que  des  divisions;  ces  prolongements  protoplasmiques  sont  pourvut 
d'appendices  collatéraux  en  grande  quantité,  et  la  forme  de  ces  appendices  est 
très  variable.  Outre  les  appendices  collatéraux  simples,  se  rencontrent  encore  dei 
formations  plus  complexes,  auxquelles  convient  le  plus  le  nom  d'  <  appendices 
collatéraux  complexes  > .  Chez  l'homme,  les  prolongements  protoplasmiquei  des 
cellules  de  là  corne  postérieure  ont  des  contours  plus  réguliers  et  possèdeDt  un 
nombre  moins  grand  d'appendices  collatéraux  que  chez  les  animaux.  Sur  le 
corps  des  cellules  de  la  corne  postérieure,  parfois  il  arrive  de  voir  des  appen- 
dices analogues  aux  appendices  collatéraux  des  dendrites.  Dans  les  cornes  pos- 
térieures on  l'encontre  des  cellules,  où  tous  les  prolongements  protoplasmaliques 
se  trouvent  à  l'état  variqueux  et  presque  privés  d'appendices  collatéraux.  Les 
grosses  dendrites  des  grosses  cellules  de  la  corne  postérieure  ont  un  aspect  asseï 
particulier;  elles  ont  des  contours  assez  lisses  et  une  direction  rectiligne;  sous  ce 
rapport,  elles  ressemblent  beaucoup  aux  dendrites  des  cellules  motrices,  mais 
elles  sont  couvertes  d'appendices  collatéraux  en  plus  grande  quantité;  desappen* 
dices  collatéraux  massifs  avec  un  gros  épaississement  sont  très  caractéristique! 
pour  ces  dendrites.  Dans  une  certaine  période  de  leur  évolution,  les  dendrites  des 
cellules  nerveuses  de  la  moelle  épinière  se  trouvent  à  l'état  moniliforme  (stades 
précoces)  ;  plus  tard,  l'état  moniliforme  s'observe  seulement  sur  les  ramifications 
terminales.  Le  prolongement  protoplasmatique  en  croissance  est  couvert  de  for- 
mations particulières  qui  recouvrent  la  dendrite,  tantôt  par  toute  son  étendue, 
tantôt  sur  de  certains  endroits  seulement.  Sebge  SocKHAsorr. 

863)  De  l'aspect  extérieur  des  Prolongements  des  Cellules  nerveuses 
de  l'Ëcorce  Cérébelleuse  chez  certains  animaux  supérieurs  et  de  la 
relation  entre  la  fonction  des  Cellules  nerveuses  et  la  forme  de 
leurs  Dentrites,  par  Gourevitcu.  Journal  (de  Konakoff;  de  Neuropatholagif  et 
(U  Ptyehiatrie,  1903,  livre  IV,  p.  711-730. 

Méthode  Gôlgi  Ramon  y  Cajal  appliquée  &  des  cervelets  de  lapins,  de  eobajes, 
de  chats  et  de  vaches.  De  la  cellule  de  Purkinjt  part  toujours  un  tronc  dendri- 
tique  unique.  Les  ramifications  se  disposent  d'une  manière  radiale,  sont  recti- 
lignes  ou  légèrement  recourbées  en  arc.  La  principale  particularité  des  dendrites 
terminales  consiste  dans  ce  qu'elles  sont  couvertes  en  abondance  et  également, 
jusqu'il  leur  extrémité,  par  une  masse  d'appendices  collatéraux,  ayant  l'aipect 
d'un  b&ton  court  avec  un  épaississement  terminal.  Les  petites  cellules  super- 
ficielles étoilées  ont  des  dendrites  assez  longues  et  sinueuses,  se  ramifiant  peu.  et 
qui  par  places  se  trouvent  à  l'état  moniliforme. 

Les  cellules  à  ramifications  cylindraxiles  en  forme  de  corbeilles  n'ont  pas  sur 
leurs  dendrites  d'appendices  collatéraux;  leurs  dendrites  sont  longues,  se  rami- 
fient peu  ;  chez  le  chat  et  la  vache,  elles  ont  des  contours  lisses,  sont  seulement  un 
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peu  sinueuses;  mais  chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye,  ces  dendrites' se  trouvent 
souvent  à  l'état  variqueux.  Leurs  cylindraxes,  à  quelque  distance  du  corps  cellu- 
laire, deviennent  plus  épais;  cet  épaississement  est  le  plus  marqué  chez  le  chat. 
Les  cellules  de  Golgi  possèdent  des  dendrites  assez  irréguliéres,  se  trouvant  par 
places  à  l'état  moniliforme  et  privées  d'appendices  collatéraux.  Les  dendrites  des 
grains  sont  courtes,  assez  droites,  ne  s'amincissent  pas  vers  leur  bout,  n'ont 
jamais  été  observées  ft  l'état  moniliforme;  à  leur  extrémité  elles  forment  des 
houppes,  composées  de  branches  grosses  et  courtes,  pourvues  d'un  nombre  insi- 
gnifiant d'appendices  avec  épaississemenls  sphériques  au  bout.  Les  cjlindraxes 
des  grains  partent  de  la  dendrite,  parfois  auprès  de  sa  houppe  terminale;  on 
observe  même  le  départ  du  cylindraxe  de  la  dendrite  secondaire,  auprès  de  sa 
bouppe. 

En  comparant  la  manière  de  voir  de  Lenhoittk  concernant  la  signification  des 
dendrites  et  la  manière  de  voir  de  Soukhanojf  concernant  la  signification  des 
appendices  collatéranx  et  se  basant  sur  les  notions  fournies  par  les  éléments  de 
l'écorce  cérébelleuse,  on  peut  présumer  que  la  richesse  de  la  ramification  des 
dendrites  et  la  présence  sur  elles  d'une  quantité  considérable  d'appendices  colla- 
téraux signifient  un  haut  degré  de  développement  de  l'élément  cellulaire  et  cor- 
respondent à  une  fonction  plus  élevée,  plus  parfaite  de  l'élément  nerveux. 

SbBOK  SOVKHANOFF. 

HiH)  De  l'aspect  extérieur  des  Éléments  Nerveux  de  l'Écorce  Céré- 
belleuse chez  l'hoinme,  par  Godrbvitch.  Journal  (de  Kortakoff)  de  Neuro- 
pathologie et.de  Ptychiatrie,  1904,  livre  I-II,  p.  135-136. 

Les  cellules  de  Purkinge  présentent  chez  l'homme  des  particulacités  très  carac- 
téristiques. En  général,  en  étudiant  l'écorce  cérébelleuse  des  animaux  (mammi- 
fères et  oiseaux),  on  constate  ce  fait  que  la  différence  entre  eux  s'accentae  seule- 
ment dans  les  cellules  de  Purkinje.  Plus  l'animal  est  supérieur,  plus  riche  est  la 
ramification  des  dendrites  des  cellules  de  Purkinje,  plus  fines  sont  leurs  branches 
terminales,  plus  riches  elles  sont  en  appendices  collatéraux,  plus  fins  et  plus 
réguliers  sont  ces  appendices.  L'arbre  dendritique  présente  chez  l'homme  le 
plus  de  ramifications;  du  corps  delà  cellule  partent  deux  et  même  trois  troncs  de 
dendrites.  Chez  les  oiseaux,  la  ramification  est  d'un  autre  tjpe  que  chez  les 
mammifères.  Sergb  Sodkhanoff. 

865)  Sur  la  nattire  du  réseau  périphérique  de  la  Cellule  Nerveuse, 

par  Shinkishi  Hâtai.  Journal  of  eomparatio  Neurology,  vol.  XllI,  1903,  n<>  2, 
p    139-147  (3  fig). 

Vraisemblablement  il  n'y  a  qu'un  réseau  périphérique  de  la  cellole  nerveuse, 
celui  qui  est  constitué  par  des  terminaisons  d'axones;  les  réseaux  de  Golgi, 
Betbe,  Held,  sont  une  seule  et  même  formation,  mais  avec  des  sspects  différents 
qui  tiennent  aux  phénomènes  chimiques  (précipités  ou  non),  produits  par  les 
techniques.  Thoma. 

866)  SigniUcation  de  la  forme  et  de  la  manière  de  se  comporter  du 
Noyau  des  Cellules  Nerveuses  médullaires  du  Fœtus  du  Rat,  par 
SHiKKiSKr  Hâtai.  Journal  of  eomparatit  Newrology,  vol.  XIV,  n"  1,  p.  27-48, 
mars  1904  (8  fig). 

A  une  période  très  précoce  le  noyau  des  cellules  ganglionnaires  spinales  pré» 
•ente  des  pseudopodes  dirigés  dans  le  sens  du  prolongement  protoplasmique; 
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les  rayons  du  centrosome,  qui  a  son  siège  &  côté  du  nojau,  pénètrent  dans  Im 
pseadopodes  et  vont  se  relier  au  réseau  de  linine. 

'  '  Les  grains  de  NissI  proviennent  à  la  fois  de  la  diffusion  de  la  nucléine  du 
nojau  et  par  l'émigration  des  nucléoles  accessoires  dans  le  cjtoplasme. 

Les  substances  nécessaires  à  la  formation  de  la  nucléine  sont  absorbées  par 
les  pseudopodes  du  nojrau  ;  elles  sont  recueillies  &  la  périphérie  de  la  cellule 
nerveuse,  attirées  au  centre  du  centrosome  par  les  rayons  de  celui-ci,  et  par 
d'autres  rayons  dirigés  dans  les  pseudopodes. 

Ces  faits  concernant  la  nutrition  de  la  cellule  du  fœtus  sont  des  plus  intéres- 
sants. TaoMA. 

867)  La  structure  fine  des  Neurones  dans  le  système  nerveux  du  Rat 
blanc,  par  Shinkishi  Hâtai.  The  Deeennial  publieationt  of  the  Univertity  of  Chi- 
cago, 1903,  vol.  X  (13  p.,  1  pi.  en  couleurs  avec  6  fig.). 

L'auteur  considère  deux  questions  :  celle  de  la  structure  fondamentale  da 
corps  de  la  cellule  nerveuse,  celle  de  la  terminaison  de  l'axone  d'un  neurone  sur 
un  autre  neurone. 

Grâce  à  une  technique  spéciale,  l'auteur  colore  en  rouge  la  sultstance  fonda- 
mentale (achromatophile)  de  la  cellule  nerveuse.  Cette  substance  se  compose  de 
granulations  fines,  les  ntwoiomet,  disposés  en  file,  en  /ilàmen/s,  qui  s'anasto- 
mosent les  uns  aux  autres  en  un  rit$au.  Partout  on  retrouve  ce  réseau,  ce 
pUxut  :  dans  le  corps  du  neurone,  dans  les  prolongements  protoplasmiques, 
dans  le  cdne  d'émergence  de  l'axone,  dans  l'axone  lui-même.  Seulement  les 
mailles  du  réseau  sont  différentes  de  forme  suivant  les  régions;  elles  sont  larges 
dans  le  corps  de  la  cellule,  où  chacune  peut  contenir  un  grain  de  chromatioe  ; 
elles  sont  larges  à  la  base  des  dendrites  et  étirées  plus  loin;  elles  sont  allongées  au 
cdne  d'émergence  de  l'axone  ;  elles  sont  extrêmement  allongées  dans  l'axone,  si 
bien  que  l'apparence  fibrillaire  est  réalisée;  mais  la  fibrillation  de  l'axone,  de 
son  cdne  d'émergence,  des  ramifications  des  dendrites  n'est  qu'apparente  :  c'est 
de  mailles  allongées  qu'il  s'agit;  nulle  part  il  n'y  a  de  fibrilles,  partout  existe 
le  plexus.  11  faut  ajouter  que  les  neurosomes  sont  plus  gros  et  plus  denses  dans 
l'axone  que  dans  la  cellule  et  le  prolongement  protoplasmique;  les  mailles 
allongées  sont  plus  serrées;  de  telle  sorte  que  dans  un  enchevêtrement  nerveux 
on  pourra  toujours  distinguer,  lorsqu'on  aura  suivi  la  technique  de  l'auteur,  les 
prolongements  nerveux  d'un  rouge  vif,  des  prolongements  protoplasmiques 
pâles  et  jaunâtres. 

Dès  lors,  on  est  en  mesure  de  voir  comment  les  terminaisons  d'un  axone  te 
comportent  avec  le  corps  ou  les  dendrites  du  nenrone  suivant.  Or,  qu'il  s'agisse 
d'un  encorbellement  d'une  cellule  par  un  panier  axonique  (c.  de  Purkinje),  de 
terminaisons  isolées  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  d'axones  sur  un  neurone 
ou  sur  ses  dendrites,  partout  il  y  a  contact,  mais  nulle  part  il  n'y  a  fntion  entre 
l'extrémité  axonique  du  neurone  A  et  le  corps  ou  la  dendrite  du  neurone  B. 

Thoha. 

868)  Sur  l'aspect  extérieur  des  Dendrites  des  Cellules  Nerveuses 
des  Tubercules  Quadrijumeaux  antérieurs  et  postérieurs  chei  IM 

I  Vertébrés  supérieurs  (lapins  et  souris),  par  F.  Czahnibcki.  NowetUe 
Iconographie  de  la  Salpétriire,  an  XVII,  n*  2,  p.  100-107,  mars-avril  1904  (6  fig-l 

Les  dendrites  des  cellules  nerveuses  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs 
diftèrent  par  leur  morphologie  des  dendrites  des  cellules  des  tuberciûes  quadri- 
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jumeaux  antérieurs.  Il  v  a  aussi  une  différence  entre  les'dendrites  des  cellules  péri- 
phériques et  les  dendrites  des  cellules  centrales  des  tubercules  quadrijumeaux 
antérieurs.  Pour  les  cellules  périphériques  on  trouTe  comme  pour  les  cellules 
des  cornes  postérieures  de  la  moelle  des  dendrites  courtes,  inégales,  avec  de 
nombreux  appendices  collatéraux;  pour  les  cellules  de  la  partie  centrale  deS' 
tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  les  dendrites  lisses  s'étendent  à  grande 
distance  comme  pour  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Fbikdel. 

869)  Fonmtile  déterminant  le  Poida  du  Système  Nerveux  central  de 
la  grencraille  étant  donnés  le  poids  et  la  longueur  du  corps  de 
l'animal,  par  Hbnrv  H.  Donaldson.  The  Deeennial  Publications  of  the  Univertity 
of  Chicago,  1902,  vol.  X  (15  p.,  1  fig.). 

Le  poids  du  sjrstéroe  nerveux  central  en  roiligrammes  est  donné  par  la  for* 
mule  : 

cySzz(LogWX^-L.)3ù 

W  est  le  poids  du  corps,  L  sa  longueur,  30  la  constante  propre  &  l'espèce. 

Thoma.' 

870)  La  Neurokératine  des  gaines  de  Myéline  des  Nerfs  périphé- 
riques des  Mammifères,  par  Shinkishi  Hâtai.  Journal  of  comparative  Neu- 
rology,  vol.  XIII,  n'ï,  p.  i41»-i55,  4903  (6  flg). 

Il  j  a  deux  enveloppes  de  neurokératine,  l'une  extérieure  k  la  gaine  de  myéline, 
l'autre  entourant  le  cylindraxe;  elles  sont  reliées  l'une  &  l'autre  par  des  ponts 
traversant  obliquement  la  myéline;  elles  ne  sont  pas  interrompues  par  le» 
étranglements  de  Ranvier.  Thoma. 

871)  Dénombrement  des  Fibres  à  Myéline  des  racines  dorsales  des 
Nerls  spinaux  de  l'homme,  par  Charles  Incbert.  Journal  of  comparative 
Neurology,  vol.  XIII,  n°  2,  p.  5+-120,  1903  (32  flg.). 

La  méthode  de  numération  a  consisté  à  mesurer  exactement  la  surface  de 
section  de  chaque  racine  et  à  multiplier  le  chiffre  obtenu  par  le  nombre  de  fibres 
coiitenaes  dans  l'unité  de  surface.  Le  nombre  total  des  fibres  k  myéline  conte- 
nues dans  les  racines  dorsales  des  deux  côtés  est  de  1,307,254.       < 

Thoma. 

872)  Sur  la  méthode  de  la  Coloration  des  Fibres  Nerveuses  du  sys- 
tème nerveux  central,  par  Kotzovsky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuro- 
logie et  de  Psychologie  expérimentale,  1903,  n°  7,  p.  481-482. 

^'  Fixation  dans  le  liquide  de  Muller;  2°  coloration  des  coupes  dans  le 
mélange  A  (fiœnMtoxylinum,  10  parties;  alcool  absolu,  60  p.  ;  eau  distillée, 
60  p.  ;  solution  aqueuse  saturée  de  carbonate  de  lithium,  10  p.)  ;  3*  décoloration 
consécutive  dans  la  solution  de  kalium  hypermanganicum,  1  pour  100,  et  dans 
le  liqtwr  ferri  sesquiehlorali .  Les  autres  manipulations  se  font  comme  de  cou- 
tume. Serge  Soukhanoff. 

873)  Étude  des  Faisceaux  Ancnmaux  dans  le  tronc  cérébral  de 
l'homme  (Zur  Kenntnis  der  abnormen  Bundel  im  menslicken  Hirnstamm),  par 
Karplus  et  Spitzbr.  Travaux  de  l'Institut  pour  l'anat.  et  la  phys.  du  système  ncru. 
central  de  l'Un,  de  Vienne,  XI  B.,  1904,  9  planches,  1  schéma. 

Étude  de  plusieurs  faisceaux   anormaux  situés  dans  une  moelle  allongée. 
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d'après  une  série  de  coupes  allant  depuis  renlrecroisement  des  pyramides, 
jusqu'à  1&  partie  supérieure  de  la  protubérance.  11  s'agissait  vraiiémblsblemeot 
de  voies  centrales  de  la  sensibilité,  ayant  pour  origine  les  nojaux  seositifs, 
mais  dont  la  terminaison  centrale  n'a  pu  être  déterminée.  On  relrouTerait 
d'ailleurs  une  disposition  assez  analogue  dans  les  moelles  allongées  normales. 

Bréct. 

874)  Sur  les  rapports  des  Faisceaux  Anormaux  avec  la  Btructure  nor- 
maie  du  cerveau  (liber  die  Beziehungen  der  abnormen  Bûndel  zum  nomit- 
len  Hirnbau),  par  Spitzbr.  Travaux  de  i'/ntt.  pour  fanât,  et  kphys.  dsijift^e 
nero.  central  de  l'Un,  de  Vienne,  XI  B.,  1904. 

Considérations  suggérées  par  le  travail  précédent.  S'agissait-il  d'un  noateau 
faisceau  manquant  dans  les  autres  cerveaux,  ou  d'une  anomalie  de  dévelop- 
pement ou  de  trajet  d'un  faisceau  de  fibres  normalement  disséminées?  C'est 
cette  dernière  hypothèse,  la  plus  vraisemblable,  la  plus  ea  rapport  avec  ce  que 
nous  savons  du  développement  des  faisceaux  de  fibres  en  général,  que  l'on  doit 
admettre.  Br^xï. 

S75)  De  l'influence  des  Émotions  sur  le  Langage,  par  H.  Piëron.  Afrw 
de  Psychiatrie,  mars  1904,  p.  111. 

L'amour,  la  douleur,  la  colère  modifient  le  langage  dans  son  rythme  et  ton 
vocabulaire  ;  les  jurons  (répétition  de  monosyllabes  et  de  mots  ou  de  syllabes 
groupés  par  trois)  sont  instructifs  à  cet  égard.  THoa.\. 

876)  De  l'Influence  des  Rayons  de  Radium  sur  l'Excitabilité  des 
Centres  Psycho-moteurs,  par  Joukovskv.  Revue  (russe)  de  Psyekialrit,  it 
Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903,  n"  11,  p.  804-813. 

Les  rayons  du  radium  manifestent  une  influence  sur  l'écorce  cérébrale,  élevant 
l'excitabilité  des  centres  psycho-moteurs.  Serge  SouKHANorr. 

877)  Recherche  expérimentale  Psychologique  sur  le  travail  psy- 
chique des  Écoliers  onsuiistes,  parPoussËPS.  Recueil  {de  Beehtereic)  det  tra- 
vaux psychiatriques  et  neurologiques,  1903,  t.  II,  p.  17S-185. 

La  quantité  des  réponses  exactes  chez  les  écoliers  augmente  avec  l'âge.  La 
quantité  des  réponses  justes  chez  les  écoliers  qui  s'adonnent  à  la  masturbation 
diminue  avec  l'âge  et  tombe  &  des  chiffres  très  bas  vers  l'âge  de  15  ans:  ensuite 
«Ile  augmente  un  peu,  de  sorte  qu'il  faut  présumer  que  l'activité  mentale  cbei 
les  onanistes  s'affaiblit  avec  l'âge  et  que  cet  affaiblissement  est  le  plus  marqué  à 
l'âge  de  15  ans;  puis  les  capacités  mentales  augmentent  de  nouveau. 

Serge  SocKH.*sofr. 

878)  Oscillations  nerveuses  étudiées  à  l'aide  des  Rayons  N  émis  par 

le  Nerf,  par  Augustin  Charpentier.  Académie  des  Scienws,  9  mai  1904. 

Toute  excitation  dans  un  nerf  se  traduit  par  un  accroissement  de  son  émis- 
sion de  rayons  N,  rayons  qui  peuvent  être  transmis  à  l'écran  phosphorescent  ai 
moyen  d'un  fil  méteJlique. 

Mais  deux  points  différents  d'un  même  nerf  soumis  à  une  excitation  et  reliés 
h  l'écran  par  deux  'fils  métalliques  de  même  longueur  ne  réagissent  pas  simultané- 
ment de  la  même  manière. 

Or  pour  certains  intervalles  du  nerf  pris  entre  les  deux  fils,  il  n'y  a  pas 
d'augmentation  de  luminosité;  il  en  est  ainsi  parce  que  l'émission  des  rayons  N 
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par  i'excitation  du  neff  étant  périodique,  les  deux  séried  d'oscillations  trans* 
mises  par  les  (ils  arrivent  à  l'écran  avec  des  phases  contraires;  en  d'autres 
termes,  en  relard  ou  en  avance  l'une  sur  l'autre  d'une  demi-longueur  d'onde. 

E.  F. 

879)  Action  des  Rayons  N  sur  la  Sensibilité  Auditive,  par  Aigvstin 

Charpbntibr.  Académie  det  SeieHcei,  H  mars  1904. 

M.  Charpentier  a  réussi  k  mettre  en  évidence  l'action  des  rayons  N  sur 
l'oreille,  et  il  a  constaté  nettement  une  augmentation  de  la  sensation  auditive 
en  présence  des  rajons  N  agissant  vis-à-vis  de  l'oreille  ou  un  peu  en  avant  du 
conduit  auditif,  donc  probablement  sur  la  périphérie  du  nerf  acoustique. 

E.  F. 

880)  De  rinllnence  de  l'Écorce  Cérébrale  et  des  parties  centrales  du 
Cerveau  sur  le  Cœur  et  sur  le  système  vasculaire  chez  les  Chiens 
nouveau-nés,  par  GARTrER.  Revue  {ru$te)  de  Ptychiatrie,  de  Neurologie  et  de 
Psyehohyie  expérimentale,  1903,  n°  7,  p.  507-514. 

Dans  le  cours  du  premier  mois  de  la  vie  l'excitation  de  l'écorce  cérébrale  n'a 
aucun  effet  sur  le  système  cardio-vasculaire.  Serge.  Soukhanopf. 

881 1  Étude  sur  les  Fonctions  Inhibitrices  de  l'Écorce  Cérébrale,  par 
IIkrver.  Recueil  (de  Beehtereic)  dei  travaux  psyehiah-iquet  et  neurologiquti,  Saint- 
Pétersbourg,  1903,  t.  II,  p.  324-231. 

Dans  l'écorce  cérébrale,  à  cdté  des  centres  d'excitation,  sont  situés  les  centres 
d'inhibition;  l'inhibition  du  tonus  dans  l'excitation  de  l'écorce  est  observée 
dans  les  muscles  et  les  nerfs  dont  les  antagonistes  ont  leur  centre  excité 
dans  le  moment;  la  fonction  des  centres  d'inhibition  est  l'aiTaiblissement  du 
tonus  des  muscles  pendant  la  contraction  de  leurs  antagonistes  ;  grâce  à  cela 
s'accélère  la  contraction  des  muscles  et  se  trouve  facilité  le  travail  musculaire. 

Serpe  Soukhanoff. 

88i)  Sur  les  Systèmes  d'association  des  Hémisphères  Cérébraux,  par 

Frocbine.  Recueil  (de  Beehterew)  de»  traWMX  psyehiatriquet  et  neurologiqttet,  Saint- 
Pétersbourg,  1903,  t.  II,  p.  232-234,  avec  6  tables  de  gravures. 

L'auteur  cite  les  données  littéraires  et  les  résultats  de  ses  recherches  expéri- 
mentales personnelles.  Se  basant  sur  ces  dernières,  l'auteur  trouve  que  les 
animaux  (chien,  chat,  lapin)  n'ont  point  de  voies  longues,  mais  seulement  des 
systèmes  d'association  courts  et  moyens  :  a)  deux  voies  entre  le  lobe  frontal  et 
la  région  motrice  ;  l'une  est  située  dans  la  profondeur  de  la  substance  cérébrale 
en  constituant  plusieurs  faisceaux,  et  l'autre  passe  dans  la  couche  sous-calleuse  ; 
b)  la  voie  entre  le  lobe  temporal  et  la  surface  externe  du  lobe  occipital,  située 
dans  le  $tralum  proprium  eonvexitatis  et  analogue  au  faisceau  inférieur  longitudinal  ; 
e)  une  voie  (probable)  existe  entre  le  lobe  pariétal  et  les  régions,  situées  ventrale- 
ment  de  lui  et  passe  dans  la  couche  sous-calleuse  ;  d)  une  voie  (probable)  entre 
la  région  occipito-temporale  et  les  parties  situées  dans  les  régions  ventrales  du 
cerveau.  Le  cerveau  de  l'homme  présenterait  les  mêmes  systèmes. 

Serge  Soukhanoff. 

883)  Le  Noyau  Lenticulaire  et  ses  rapports  avec  les  Fonctions  Mo- 
'txices,  par  Cbaikévitch.  Recueil  (de  Beehterew)  det  travaux  ptyekialriquet  et 
n^rologique»,  Saint-Pétersbourg,  1903, 1. 1,  p.  229-239. 

Lors  de  l'excitation  par  le  courant  interrompu  du  noyau  lenticulaire,  après 
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interruption  de  la  roie  pyramidale,  les  impulsions  motrices  sont  conduites  par 
les  voies  extra-pyramidales,  dont  le  trajet  n'est  pas  encore  suffisamment  élucidé. 

Sbrgb  SocKHAKorr. 

884)  Du  RAle  Sensitif  et  Moteur  de  la  Couche  Optique,  par  Bkcbtkrev. 
Bévue  (riute)  de  P»yehialrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérivuntale,  19IU. 
n*  i,  p.  95-100 

La  couche  optique  est  en  rapport  avec  la  fonction  du  mouvement  (et  non  tea- 
lement  avec  la  fonction  sensitive),  &  savoir  avec  les  mouvements  mimiqau 
involontaires.  Sbbge  Sockraxoff. 

885)  Du  Réflexe  normal  des  Orteils  chez  les  Enfants,  par  Bacsn». 
Recueil  (de  Bechtereuc)  de*  travaux  ptychiatriquet  et  neurologique*,  Saint-Péters- 
bourg, 1903,  1. 1,  p.  336-345. 

Le  réflexe  en  extension  s'observe  très  souvent  dans  la  plus  tendre  enfance;  le 
léflexe  fléchisseur  correspondant  commence  à  paraître  à  l'âge  de  six  mois  ou 
d'un  an;  jusqu'à  trois  ans  chez  l'enfant  prédominent  l'extension  et  plus  tard  la 
flexion.  Le  réflexe  plantaire  s'obtient  à  tous  les  âges;  mais  il  manque  souvent 
chez  les  nouveau-nés  de  deux  à  quatre  semaines.  Sebge  Soukhanofp. 

886)  La  signification  du  Réflexe  de  Babinski  conune  phénomène  pré- 
•     coce  de  la  lésion  des  Voies  Pyramidales  dans  le  Cerveau  et  sa 

signifioation  pour  le  diagnostic  différentirt  entre  les  Hémiplégies 
organiques  et  fonctionnelles,  par  Ossipoff.  Revue  (rutse)  de  Ptydtiatrit,  dt 
Neurologie  et  de  Ptydtologie  expérimentait,  1903,  n*  7,  p.  4i88-507. 

Le  réflexe  de  Babinski  représente  un  symptôme  de  la  lésion  de  la  voie  pyrami- 
dale dans  les  hémiplégies  et  peut  servir  pour  le  diagnostic  entre  les  hémiplégies 
organiques  et  hystériques.  Serge  Soi'KH.\Norr. 

887)  Contribution  à  l'étude  de  la  constance  des  Réflexes  tendinenx 
des  Membres  supérieurs  chez  les  Honmies  sains,  par  Nikitinb.  Retteil 
(de  Bechlereu-)  des  travaux  psychiatriques  et  neurologique*,  Saint-Pétersbourg,  1903, 
t.  Il,  par  140-149. 

Le  réflexe  pectoral  apparaît  comme  le  plus  constant  de  tous  les  réflexes 
de  l'extrémité  supérieure.  Le  réflexe  scapulo- brachial,  par  sa  fréquence, 
occupe  une  place  moyenne  (54  pour  100),  étant  moins  constant  que  les  réflexes 
du  muscle  biceps  brachial  et  des  muscles  fléchisseurs  des  mains,  mais  plus  fré- 
quent que  les  réflexes  du  muscle  triceps  brachial  et  des  extrémités  du  radius  et 
du  cubitus.  Serbe  Sodkhanoff. 

888)  Étude  graphique  des  Réflexes  Plantaires  &  l'état  normal  et  dani 
quelques  Affections  Spasmodiques  du  Système  Pyramidal,  p«r 
H.  Verger  et  J.  âbadie.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpéti-ière,  an  XVII,  fasc.  1. 
p.  67-79, janvier-février  1904  (9  flg). 

Ces  recherches  expérimentales  décomposent  le  réflexe  plantaire  en  trois 
termes  :  réflexe  plantidigital,  réflexe  plantitibial,  réflexe  planticrural. 

En  ce  qui  roncerne  le  réflexe  plantidigital,  celui-ci  présente  à  l'état  normal 
deux  formes  :  1*  en  flexion  pure;!*  en  flexion  et  extension  consécutive.  Al'élat 
pathologique,  ce  même  réflexe  plantidigital  peut  affecter  :  i*  les  deux  formes 
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normale;  S*  une  forme  de  flexion  et  d'extension  consécutive  ample  qui  est  la 
plus  fréguente,  3*  et  une  forme  d'extension  pure,  assez  rare. 

Celte  étude  graphique  n'enlève  rien  à  la  valeur  du  signe  de  Dabinski.  L'exten- 
sion qui  peut  se  constater  dans  l'état  normal  s'exagère  tellement  en  intensilé  et 
en  durée  dans  les  affections  spasmodiques  d<i  système  pvramidal,  que  celte 
eitension  seule  frappe  l'observateur.  Mais  il  n'y  a  pas  de  dilTéi-ence  physio- 
logique essentielle  entre  le  réGexe  normal  et  le  réflexe  patbologiquo. 

P'ëixdel. 

ii89|  Les  Mouvements  Réflexes  que  produisent  les  Sons  dans  l'Oreille 
externe  des  Cobayes,  par  Â.  Auoazzotti.  Archives  italiennes  de  Biologie, 
\ol.  XLI,  fasc.  I,  p.  CO-68,  mars  1904. 

Dans  l'organe  de  l'ouïe,  toute  perception  acoustique  est  suivie  d'une  contrac- 
lion  rcllexe  des  muscles  de  la  caisse  tympanique,  laquelle  règle  la  tension  emlo- 
ivrapanique  et  endo-labyrinthique.  Chez  les  cobayes,  chaque  sensation  auditive 
est  suivie  également  d'un  mouvement  réflexe  du  pavillon  de  l'oreille.  —  L'au- 
teur étudie  ce  réflexe  par  la  méthode  graphique.  F.   Delkxi. 

£00)  Les  Mouvements  Réflexes  de  l'Oreille  externe  des  Cobayes 
dans  l'Air  raréfié  et  la  Sensibilité  auditive  de  l'Homme  dans  la 
Dépression  Barométrique,  par  Â.  Aggazzotti.  Ai-cliices  italiennes  de  Bio- 
loijie,  vol.  XLI,  fasc.  1,  p.  69-80,  mars  1904. 

Le  réflexe  acoustique  du  pavillon  de  l'oreille  du  cobaye  diminue  en  proportion 
de  la  raréfaction  de  l'air,  et  en  proportion  du  temps  que  l'animal  reste  dans 
l'air  raréflé.  L'action  déprimante  de  l'air  raréfié  sur  l'amplitude  du  réflexe 
n'est  pas  explicable  par  le  seul  amoindrissement  de  la  contractilité  muscu- 
laire ;  la  diminution  de  l'excitabilité  nerveuse  doit  en  être  la  cause  principale. 
—  La  sensibilité  auditive  de  l'homme  est  diminuée  dans  la  dépression  baromé- 
trique. H  est  probable  que  ce  qui  se  produit  pour  l'ouïe  a  lieu  aussi  pour  les 
aolres  sens.  F.  Uelkni. 


A  NA  TOMIE  PA  THOLOOIQUE 

891)  Sur  un  cas  d'Hémicraniose  (Asupra  unui  cas  de  llemicraniosa),  par 
I'arhox  et  (Joldstein.  S/)if(i/«<,  n°3,  1904. 

Observation  d'une  hémiplégique  de  5S  ans  portant  une  grosse  tumeur  osseuse 
de  la  région  pariétale  droite.  Cette  femme  étant  morte  de  pneumonie  dans  le 
service,  on  fit  l'autopsie  et  l'on  constata,  en  correspondance  parfaite  avec  la 
tumeur  extérieure,  une  tumeur  osseuse  de  la  face  inlerne  de  la  calotte  crâ- 
nienne, et  qui  comprimait  la  région  rolandique.  Ce  cas  se  rapproche  beaucoup, 
aoalomiquement,  de  celui  de  Drissaud  et  de  Lereboullet.  (/{.  A',  1903,  637  et 
639.)  F.  DBLE.M.  ,  ig'ihli 


89Î)  Gysticerque  du  Cerveau,  par  Dario  Mahaglia.no.  Gazzetla  degli  Ospe- 
dali  e  délie  Cliniehe,  an  XXV,  n-  34,  20  mars  1904. 

Le  malade  présentait  de  la  parésie  faciale  gauche,  une  paralysie  de  la  main 
gauche  et  une  céphalée  violente  &  droite  lorsqu'il  fut  opéré.  L'ablation  de  deux 
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kystes  hjdatiques  situés  sous  l'écorce  rolaDdique  donna  une  guérison  immé- 
diate suivie,  au  bout  de  peu  de  jours,  du  retour  de  l'hémiparésie  qui  guérit  de 
nouTeau  très  rapidement.  Mais  un  matin  cet  homme  fui  trouvé  mort  dans  son 
Ut.  —  A  l'autopsie  on  découvrit  d'autres  kystes  de  la  base,  ce  qui  explique 
pourquoi  la  névrite  optique  droite  avait  continué  à  s'aggraver  après  i' opération. 

F.    DiLSMI. 

893)  Contribution  à  l'étude  du  Faisceau  ^ramidal  dans  l'Hémiplégie 
Cérébrale  infantile,  par  G.  Catola.  Rivistadi  Patologia  nerootae  auntale, 
vol.  IX,  rase.  3,  p.  113-119.  mars  1904  (3  fig.). 

Du  côté  sain  de  la  moelle  il  existe  une  hypertrophie  du  faisceau  pyramidal 
qui  se  poursuit  jusque  dans  la  région  lombaire.  F.  Dklem. 

894)  Anatomie  pathologique  des  Scléroses  Combinées  Tabétiqms, 

par  0.  Crouzon.   Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpitrière,  an  XVII,  fasc.  1,  p.  5i- 
67,  janv.-fév.  1904  (2 pi.,  11  fig.,. 

Sept  observations  anatomiques  ;  cinq  sont  expliquées  par  la  théorie  lympha- 
tique et  sont  pseudo-systématiques  ;  deux  sont  discutables  et  pourraient  itrt 
liées  aux  lésions  de  la  colonne  de  Clarke,  bien  que  probablement  causées  aussi 
par  des  lésions  méningo-lymphatiques. 

D'après  Crouzon,  si  les  scléroses  combinées  tabétiques  de  la  moelle  peu- 
vent être  quelquefois  systématiques,  elles  sont  bien  plus  souvent  pseudo-systé- 
matiques et  ne  peuvent  être  bien  expliquées  que  par  les  lésions  méningées  et 
lymphatiques. 

La  nature  de  leur  processus  anatomique  est  donc  semblable  &  celui  du  tabès 
et  la  répartition  pseudo-systématique  de  leurs  lésions  est  un  argument  en 
faveur  des  théories  qui  n'admettent  pas  dans  le  tabès  une  systématisation  cons- 
tante et,  en  particulier,  de  la  théorie  lymphatique  de  MM.  Marie  et  Guillain. 

Fei.ndsl. 

895)  Contribution  à  l'étude  anatomique  des  Cordons  Postérieurs.  Un 
cas  de  lésion  de  la  Queue  de  Cheval  et  un  cas  de  Tabès  incipiens, 

par  J.   Nagbottb.    Nouvelle    Iconographie  de  la  Salpitrière,  an   XVII,  fasc.  I. 
p.  17-5Î,  janv.-fév.  1904  (3  pi.,  16  fig.). 

Les  fibres  endogènes  des  cordons  postérieurs  &  la  région  lombo-sacrée  doi- 
vent être  divisées  en  deux  classes  :  1*  les  fibrei  endogènes  gro$tet  constituent  un 
faisceau  dans  la  zone  cornu-commissurale,  et  le  triangle  médian  de  Gombsult 
et  Philippe,  qui  continue  le  faisceau  de  Hoche,  mais  est  indépendant  du  centre 
ovale  de  Flpchsig  (Taisceau  radiculaire)  ;  S*  les  fibre»  endogènes  /ine*  sont  les 
unes  horizontales,  les  autres  verticales  ;  ces  dernières  sont  éparpillées  dam 
toute  l'étendue  des  cordons  de  Burdach  ;  il  en  existe  aussi  quelques-unes  dans 
le  cordon  de  Goll  à  la  région  cervicale. 

Les  zonet  de  Lissauer  sont  constituées  par  des  fibres  endogènes  fines  verti- 
cales condensées  ;  elles  ne  sont  pas  de  nature  radiculaire.  Elles  dégénèrent  tar- 
divement dans  le  tabès.  —  Le  réseau  des  fibres  fines  de  la  eome  postériewe  est 
de  nature  endogène.  —  Les  colonnes  de  Clarke  ne  reçoivent  pas  de  fibres  des 
racines  situées  au-dessous  de  la  troisième  lombaire.  —  La  bandelettt  extêrm  ne 
touche  en  aucun  point  la  corne  postérieure  ;  ses  fibres  sont  des  fibres  radicu- 
lairés  de  moyenne  longueur,  qui  demeurent  dans  cette  formatioo  pendant  tout 
leur  trajet,  celles  de  la  région  lombo-sacrèe  n'aboutissant  pas  au  covdoft  de  Goll. 
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—  Les  fibm  radieulairet  longuet  passent  non  pas  parla  bandelette  externe,  mais 
par  les  champs  postéro-extemes.  —  La  zone  marginale  de  Westphal,  ou  zone 
radieulaire  antérieure  ne  contient,  outre  les  fibres  endogènes,  que  des  Tibrcs 
radiculaires  courtes.  Fei.ndej.. 

896  )  Carcinomes  pavimenteux  du  corps  Thyroïde,  interprétation  par 
la  théorie  des  tumeurs  d'origine  basale,   par  Am>iik   IIkiiiiënsi:hmii>t 
Thèie  de  Paris,  12  mars  1904. 

La  tbjroïde  est  dans  des  conditions  philogéniqucs  semblables  à  celles  de  la 
parotide  et,  d'une  façon  générale,  des  dérivés  de  l'intestin  eéphalique  (larjrnx, 
trachée,  bronches).  Les  tumeurs  de  type  épidermique  n'y  sont  pas  rares;  et 
ceci  s'explique  par  les  tendances  naturelles  de  l'épilhélium  intestinal  anté- 
rieur qui  occupe  dès  l'origine  des  feuillets  une  place  intermédiaire  entre  l'endo- 
derme et  l'ectoderme.  La  tendance  épidermoîde  de  l'épithélium  intestinal  anté- 
rieur se  transmet,  latente  et  permanente,  aux  cellules  basâtes,  indifTérenciées, 
de  ses  dépendances;  lorsqu'elle  se  manifeste  dans  une  tumeur  de  ses  annexes, 
c'est  que  cette  tumeur,  qui  a  pris  naissance  parmi  les  cellules  basâtes  s'est  déve- 
loppée en  conservant  les  caractères  cellulaires  :  c'est  la  tumeur  de  type  baso- 
cellulaire.  Fkixdei.. 

897)  L'anatomie  pathologique  et  le  Délire  aigu.  Céphalopathie 
par^nchjrmateuse  aiguë  diffuse,  par  V.  Alessi.  Uiformn  medka,  an  .\.\. 
n°17,  p.  453,  27  avriligat. 

1. 'auteur  donne  une  observation  d'un  cas  typique  de  délire  aigu,  et  le  com]itc 
rendu  de  l'examen  microscopique  qui  montra  les  altérations  diffuses  des  cellules 
nerveuses  du  cerveau  ;  ce  sont  des  lésions  du  parenchyme  exclusivement,  cl  les 
vaisseaux  et  la  névroglie  ne  se  montrent  au  microscope  pas  du  tout  altérés;  par 
conséquent  on  ne  peut  parler  d'un  processus  inflammatoire,  mais  seulement 
d'une  désagrégation  de  l'élément  fondamental.  L'expression  anatomo-patholo- 
gique  de  •  Céphalopathie  parenchymateuse  aiguë  diffuse  »  serait  plus  com- 
prébeosive  et  plus  précise  à  la  fois  que  la  .dénomination  symptomutologique  de 
€    Délire  aigu  •.  F.  Dei.km. 

898)  Un  cas  de  Maladie  de  Friedreich  avec  autopsie,  coïncidence  de 
Ramollissement  cérébral,  par  Pic  et  Bonnamouh.  NoaveUe  leonoyyaphie  de 
la  Satpitrière,  an  XVII,  n'  2,  p.  126-136,  mars-avril  1!)04  (1  pi.). 

C'est  un  cas  de  maladie  de  Friedrich  type  avec  celte  particularité  que  le  sujet 
présentait  des  troubles  cardiaques  et  auditifs  qui  furent  justifiés  par  des  lésions 
bulbaires  constatées  plus  étendues  et  plus  profondes  que  de  coutume.  Uc  plus 
quelques  mois  avant  sa  mort  il  eut  une  aggravation  subite  avec  hémianesthésie 
gauche  déterminée  par  un  ramollissement  droit. 

Syndrome  bulbaire  aggravé  avant  la  mort  et  lésions  bulbaires  d'une  part: 
ramollissementcérébral  d'autre  part;  telles  sont  les  particularités  rares  de  ce  cas, 
ajoutées  aux  constantes  anatomo-cliniques  dé  la  maladie  de  Friedreich. 

Feindei.. 

899)  De  l'origine  sensorielle  de  la  Déviation  Conjuguée  avec  rotation 
de  la  tète  chez  les  Hémiplégiques,  par  !..  U.vhd.  Seimiine  médicale, 
an  X  XIV,  n*  3.  23  janvier  1904, 

La  déviation  conjiiguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tête,  telle  qu'on  l'observe 
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communémenl  aiprcs  les  iclas  apoplectiques,  est  une  attitude  créée  par  l'aetiTité 
<les  groupes  musculaires  du  côté  sain,  commandés  automatiquement  par  le  fonc- 
tionnement unilatéral  des  centres  sensoriels  ;  elle  est  en  rapport  avec  la  perte 
unilatérale  du  pouvoir  réflexe  des  centres  sensorio-moteurs.  Le  sens  de  la  vue 
joue  le  rôle  prépondérant. 

La  forme  commune  de  déviation  conjuguée  post-apoplectique  est  en  rapport 
avec  une  différence  très  accusée  d'activité  entre  les  centres  sensoriels  des  deux 
moitiés  de  l'encéphale  ;  par  suite,  elle  indique  tout  h  la  fois  l'insuffisance  de 
l'hémisphère  frappé  et  la  suflisance  de  l'hémisphère  sain.  Sa  disparition  réialte, 
suivant  les  cas,  soit  du  retour  à  l'activité  de  rhémisphëre  malade,  soit  ie 
l'extension  de  la  paralysie  à  l'hémisphère  sain.  Feixdel. 

900)  De  la  Déviation,  en  sens  opposé,  de  la  tête  et  des  yeux.  Para- 
lyBie  d'un  Oculogyre  et  Contracture  du  Céphalogyre  homonyme. 

par  le  Prof.  Ghasset.  Semaine  médicate,  i8  mai  1904. 

On  est  habitué  li  diviser  les  déviations  conjuguées  en  déviations  par  para- 
lysie et  déviations  par  contracture;  chez  le  malade  les  deux  processus  géné- 
rateurs étaient  réunis,  la  déviation  des  yeux  d'un  côté  était  d'ordre  paralytique 
et  la  déviation  de  l'autre  côté  était  d'ordre  irritatif  ;  de  plus  le  malade  était 
hémianopsiquc. 

C'était  un  homme  de  62  ans  qui  eut  un  ictus;  après  quoi  il  présenta  une 
hémiplégie  gauche,  une  hémianesthésie  gauche,  une  hémianopsie  gauche,  une 
paralysie  du  lévogyre  oculaire,  les  yeux  étant  déviés  t  droite;  la  tète  était 
déviée  à  droite,  puis  indiiTérente,  puis  elle  fut  déviée  à  gauche  par  contracture. 
Ces  symptômes  persistèrent  jusqu'à  la  mort  survenue  dans  le  coma,  l'hémi- 
plégie, l'hémianesthésie,  l'hémianopsie  gauche  et  la  paralysie  du  lévogyre  ayant 
duré  dix  jours  et  la  déviation  de  la  tète  à  gauche  six  jours. 

A  l'autopsie,  grosse  hémorragie  occupant  la  couche  optique  et  toute  la  partie 
correspondante  de  la  capsule  interne.  On  sait  que  les  voies  nerveuses  oculo- 
gyres  et  les  voies  nerveuses  céphalogyres  sont  très  voisines,  mais  ne  sont  pas 
identique»  puisque  chacun  des  deux  groupes  peut  être  lésé  isolément;  une  lésion 
peut  déti'uire  une  voie  et  irriter  l'autre,  bien  qu'ordinairement  les  deux  voie* 
soient  simultanément  détruites  ou  simultanément  irritées;  dans  le  cas  présent 
l'hémorragie  capsulo  thalamique  avait  détruit  le  lévogyre  oculaire  et  irrite  le 
lévogyre  céphalique.  Fkixdel. 

901)  Anatomie  pathologique  et  pathogénie  des  Encéphalites  Hémor- 
ragiqpies,  par  P. -A.  1'rkobr.\jexskv.  IX'  Congrèt  det  médecin*  rnsiet.  Saint- 
Pétersbourg,  1904. 

L'encéphalite  hémorragique  peut  se  développer,  sur  le  terrain  des  infections  tl 
des  toxémies  les  plus  variables.  Entre'  toute''' une  série  de.  lésions  infectieuses  et 
l'encéphalite  hémorragique,  il  existe  seulement  une  dilTércnce  quantitative,  en 
raison  de  beaucoupde  formes  de  transition.  Ce  sont  toujours  des  vaisseaux,  altérés 
organiquement  ou  fonclionnellemenl,  qui  sont  le  point  de  départ  de  l'encépbtlite 
hémorragique.  Le  tableau  clinique  n'est  pas  tracé  complètement,  car  il  n'y  a 
pas  des  lésions  en  foyer  dëiinies.  Parfois  cette  maladie  peut  so  développer  d'une 
manière  apoplectiforme,  et  quelquefois  au  premier  plan  ressortent  les  symptômes 
psychiques  (la  confusion  mentale,  le  délire,  la  démence,  etc.),  qui  peaveat 
exister  un  temps  plus  ou  moins  long  et  présenter  des  cxacerbalions  et  des  rémis- 
oiona.  Serge  Soikha.noff. 
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)0i)  Névrome  adipeux  diffus  du  Médian,  résection,  régénération 
autogène,  par  G.  Durante.  Nouvelle  Iconographie  de  ta  Salpétrière,  an  XVI, 
n'6,  p.  321-347,  nov.-déc.  1993  (3  pi.). 

fle'agit  de  pièces  anatomiques  prélevées  à  l'autopsie  d'une  femme  dont  le 
lerf  médian  avait  été  réséqué  quatre  ans  auparavant,  pour  névrome  adipeux, 
lo  milieu  de  l'avant-bras  au  poignet. 

Malgré  cette  large  résection,  les  troubles  moteurs  étaient  très  réduits,  les 
roubles  de  la  sensibilité  &  peu  prés  nuls,  cela  d'après  une  observation  ancienne 
rise  avec  beaucoup  de  soin  (Péraire).  L'étude  anatoraique  du  bout  périphérique 
n  nerf  médian  permit  de  constater  la  présence  d'un  névrome  terminal  avec 
rolifération  des  fibres  séparées  de  leurs  éléments  médullaires. 

Cet  faits,  l'absence  d'anesthésie  et  la  prolifération  des  fibres  séparées  de  leur 
BDtres  cellulaires,  sont  contraires  à  la  théorie  du  neurone  ;  l'exactitude  de  la 
)i  de  Waller  et  de  la  doctrine  du  neurone  est  d'ailleurs,  d'après  l'auteur,  inflr- 
lée  par  un  certain  nombre  de  travaux  récents  qui  tendraient  à  faire  consi- 
èrer  la  fibre  nerveuse  périphérique  comme  constituée  par  une  série  linéaire  de 
earoblastes  relativement  indépendants  les  uns  des  autres.  Feindel. 


NEUROPATHOLOGIE 

13)  Un  cas  d'Hémiplégie,  compliquée  d'Hémichorée  du  côté  opposé, 

par  Obraztzoff.  Moniteur  (rutte)  neurologique,  1903,  fasc.  3,  p.  205-217. 

Malade  de  42  ans,  avec  phénomènes  d'hémiplégie  du  côté  gauche  et  d'une 
micborée  du  cdté  droit  :  il  est  possible  que  la  lésion  se  soit  développée  sur  le 
rraia  de  la  sjphilis.  Serge  Soukhanoff. 

()  Des  Mouvements  de  compensation  dans  les  Lésions  Cérébrales, 

par  Bechtehew.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expé' 
rimentale,  1903,  n'  10,  p.  733-737. 

Il  existe  une  relation  fonctionnelle  intime  entre  l'excitation  des  centres  d'un 
il  côté  et  l'état  des  centres  de  l'autre  côté,  ce  qui  explique  les  mouvements  de 
npensation  qu'on  observe  chez  certains  malades.         Serge  Soukhanoff. 

i)  Hémiplégie  cérébrale.  Diabète,  Laryngite,  par  Michelangblo  Luz- 
;atto,  GazzettadegliOspedali  e  délie  Cliniche,  an  XXV,  n»43,  p.  452, 10  avril  1904. 

L'auteur  attribue  la  raucité  de  la  voix  de  cet  hémiplégique  (rien  au  larjngos- 
le)  au  diabète  qui  débute.  D'après  Leichtsternily  a  constamment  au  début  du 
béte,  de  la  raucité  de  la  voix  ou  de  l'aphonie.  F.  Deleni. 

)  Hémiplégie  Urémiq[ue,  par  José  Valdës  Anciano.  Revista  medica  cubana, 
t.  III,  n"  2,  p.  75,  août  1903. 

ipréa  une  revue  de  l'état  actuel  de  la  question  des  paralysies  urémiques,  l'au- 
r  donne  une  observation  d'hémiplégie  développée  au  milieu  de  phénomènes 
miques  chez  un  ancien  urinaire  ;  il  expliquerait  volontiers  la  pathogénie  de 
,e  hémiplégie  par  un  œdème  cérébral  dans  la  région  rolandique. 

F.  Delem. 

BKVCB    NECROLOfilQDE.  47 
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907)  Héxuiopie  corticale  et  Atazle  optique,  par  Noichbvbkt.  Recueil  (i$ 
Seehterew)  de$  travaiue  ptyehiatrique*  et  tuvrologiquee,  Saint-Pétersbourg,  1903, 
t.  II,  p.  1-18. 

.  La  région  corticale  optique  est  la  localisation  de  la  synthèse  des  actes  moteon 
avec  l'acte  sensoriel  du  c6té  de  la  rétine;  la  lésion  de  cette  région  mène  à  U 
cécité  mentale  et  à  l'ataxie  optique.  Dans  la  substance  corticale  de  la  région 
optique  se  trouvent  les  cellules  psycho-motrices  et  les  cellules  d'association  ;  moii 
l'existence  de  cellules  sensorielles  n'est  pas  prouvée  ;  au  contraire,  on  sait  trét 
Lien  que  la  substance  corticale  par  elle-même  est  aveugle  et  sourde. 

Skrgb  SouKUANorr. 

908)  Contribution  à  l'étude  de  la  Mydriase  &  bascule  (Inégalité  pu- 
pillsdre  à  bascule),  par  Urbain  Vionérbs.  Thèse  de  Toulouse,  avril  1904. 

.  Dans  certains  cas  d'anisocorie,  les  pupilles  ont  un  diamètre  très  variable,  et 
c'est  tantôt  l'une,  tantôt  l'autre  qui  «st  la  plus  dilatée.  La  mydriase  est  alter< 
nante,  ce  qui  fait  que  l'inégalité  pupillaire  est  elle-même  alternante. 

Ce. phénomène  peut  se  produire  spontanément  et,  dans  deux  examens  succes- 
sifs pratiqués  absolument  dans  les  mêmes  conditions,  on  remarque  que  la  pupille 
qui  était  la  plus  large  précédemment  est  devenue  la  plus  étroite,  et  v»c«-e«ri<l. 
On  se  trouve  alors  en  présence  de  la  mydriase  à  bascule  spontanée. 

D'autres  fois  la  mydriase  h  bascule  ne  se  produit  pas  spontanément,  mais  on 
peut  la  provoquer  en  faisant  varier  une  des  conditions  dans  lesquelles  ou  pra- 
tique l'examen  :  éclairage,  accommodation  et  convergence,  fermeture  énergique 
des  yeux^  etc.  C'est  la  mydriase  à  bascule  expérimentale. 

Le  phénomène  de  la  mydriase  &  bascule  a  été  constaté  dans  un  grand  nombre 
de  maladies  n'ayant  entre  elles  aucun  rapport  ;  il  a  même  été  rencontré  chez  des 
personnes  saines;  il  n'a  aucune  valeur  diagnostique  ni  signification  pronos- 
tique. 

La  mydriase  à  bascule  paraît  être  d'origine  spasmodique  et  provoquée  par 
une  excitation  du  sympathique  cervical,  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre,  dans 
sa  forme  spontanée. 

La  forme  provoquée  s'observe  dans  les  cas  de  mydriase  paralytique  unilaté- 
rale, dans  la  rigidité  pupillaire  à  l'accommodation  unilatérale  et  dans  la  rigidité 
au  réflexe  orbiculo-pupillaire  unilatérale  (Pillz).  Thoma. 

909)  L'Hérédo-syphills  du  SyBtème  Nerveux,  par  Ingelraks.  Gazette  Sei 

Hôpitaux,  an  77,  n"  58  et  60,  p.  573  et  597,  21  et  28  mai  1904. 

Revue  très  détaillée  et  très  documentée  de  la  syphilis  héréditaire  du  système 
nerveux  et  de  ses  trois  formes,  dystropbique,  syphilitique  vraie  et  parasyphili- 
tique.  Thoma. 

910)  Contribution  à  la  casulstiqnie  de  l'Hémiplégie  Linguale,  par  Cos- 

siNi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliniche,  20  mars  1904,  p.  3CT. 

Cas  clinique  d'hémiatrophie  linguale  d'origine  centrale  (bulbaire). 

F.  DiU5i. 

911)  Les  Aphasies  Motrices,  par  Giacomo  Matteucci.  Gazsetla  degli  Ospeèili 

e  délie  Cliniche,  17  avril  1904,  p.  490. 

Observation  d'aphasie  motrice  sous-corticale  ou  pure  de  Dejerine,  d'origine 
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nbolique,  chez  une  jeune  femme  de  24  ans  qui  venait  d'avoiF  l'influenza  (endc* 
irdite.) — Discussion  du  diagnostic.  p\  Deleni.  • 


12)  Un  cas  de  Diplégle  cérébrale  avec  Pseudo-hypertrophie  (A  case  of 
cercbral  diplegia  (so  called  spastic  spinal  paraplegia)  with  pseudo  hypertrophy), 
par  P.-W.  Nathan.  New-York  med.  Journal  and  Philad.  med.  Journ.,  26  mars 
l%i,  p.  581  (1  photo). 

Enfant  de  10  ans;  né  en  état  d'asphyxie;  convulsions  dans  le  jeune  âge. 
gidité  spasmodique  des  membres  inférieurs;  le  gros  volume  des  mollets  et  la 
rdose  donnent  à  cet  enfant  l'aspect  J'un  myopathique  pseudo-hypertrophique. 
ifk  a  fait  une  étude  d'ensemble  des  cas  de  ce  genre  (J.  of  nervous  and  mental 
seaset,  1902).  Thoma. 

3)  Syphilis  et  Tabès,  par  Z.  Erb.  Berliner  klin.  Wochenschrif,  1904,  n"  1-4. 

L'auteur  s'occupe  encore  une  fois  —  pour  la  dernière,  comme  il  l'espère  — »- 
la  question  à  laquelle  il  a  consacré  beaucoup  de  travaux  depuis  1879.  Bien 
e  les  opinions  divergentes  deviennent  de  plus  en  plus  rares  et  que  les  parti- 
is  de  la  théorie  de  Fournier-Iirb  augmentent,  les  travaux  de  la  clinique 
Leyden  exigent  une  réfutation  ;  d'ailleurs  Erb,  pendant  ces  dernières  année», 
'assemblé  des  observations  personnelles  et  des  communications  qui  confirment 

relations  entre  le  tabès  et  la  syphilis.  11  a  rencontré  la  syphilis  ou  le 
incre  chez  1,100  tabétiques  masculins,  ap])artenant  aux  classes  élevées 
directement  observés  par  lui  (89  45  pour  100);10.o4  pour  100  seulement 
lient  l'infection.  De  ces  derniers  il  ne  reste  que  2.8  pour  100  chez  lesquels 
l'état  actuel  ni  l'examen  ne  donnaient  aucun  indice  de  l'infection.  Les 
ITres  d'Erb  sont  très  importants  parce  qu'ils  sont  recueillis  par  lui-même 
■  des  malades  intelligents  et  parce  qu'ils  sont  contrôlés  avec  beaucoup  de  soin; 

résultats  &  cet  égard  sont  restés  presque  les  mêmes  pendant  les  vingt-cinq 
i  d'observation.  La  même  constance  s'observe  dans  les  chiffres  pour  la  «  cori- 
■épreuve  >  sur  laquelle  Erb  attire  de  nouveau  l'attention  de  ses  adversaire». 
?z  10,000  malades  nerveux  (les  tabétiques  exclus),  il  n'a  trouvé  que  chez 
■>  pour  100  une  infection  syphilitique,  et  78.5  pour  100  niaient  toute  infection. 
•  conséquent,  dans  le  labes  10.5  pour  100  sans  infection,  dans  les  autres 
ladies  nerveuse»  78.5  pour  100.  D'autre  pari,  89.5  pour  100  tabétiques 
iclés  contre  21.5  pour  100  malades  nerveux  infectés,  non  tabétiques;  c'est- 
ire  que  chez  les  tabétiques  on  rencontre  quatre  fois  environ  plus  d'individus 
:clés  que  chez  les  hommes  de  même  position  sociale  non  tabétiques. 
.es  tabétiques  des  classes  inférieures  présentent  un  chiO're  de  syphilis  un  peu 
i  petit,  77.2  pour  100,  ce  qui  dépend  évidemment  de  leur  intelligence  infé- 
ire.  Chez  1,300  cas  de  maladies  nerveuses  différentes  (tabès  exclu),  il  y  avait 
ement  6.54  infectés,  pendant  que  93.46  pour  100  n'étaient  pas  infectés. 
statistique  sur  des  femmes  se  repère  à  63  femmes  avec  80  pour  100  d'inîeo- 

sùre  ou  très  vraisemblable, 
a  syphilis-  joue  un  rôle  extrêmement  important  dans  l'étiologie  du  tabès»; 

se  trouve  plus  souvent  que  toutes  les  autres  causes  et  ce  ne  sont  presque 

les  individus  qui  ont  eu  la  syphilis  que  menace  le  labes.  La  question 
ose  pourquoi  un  nombre  si  limité  parmi  les  syphilitiques  arrive  à  contracter 
abes.  (4.5  pour  10d!)f  On  en  a  -déduit  que  le  tabès  n'est  pas  une  maladie 
-s jphilitique I  La.  question  est  aussi  fausse  que  la  conclusion.  11  est' bien 
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«onnu,  que  peu  de  syphilitiques  sont  atteints  par  les  manifestations  tardirei 
et  rares,  comme  par  exemple  par  la  syphilis  du  foie  ou  du  cœur  (gommes)  et 
pourtant  ce  sont  des  maladies  sjphiligènes;  on  les  rencontre  moHu  sonrent 
que  le  tabès.  Erb  ne  prétend  pas  que  les  syphilitiques  deviennent  tonjouit 
tabétiques,  mais  que  les  tabétiques  sont  toujours  ou  presque  toujours  des  syphi- 
litiques. Pourquoi  la  syphilis  amëne-t-elle  rarement  h  sa  suite  le  tabès,  c'est 
une  question  non  encore  résolue.  Peut-être  dans  ces  derniers  cas  s'agit-il  d'une 
combinaison  des  causes,  des  toxines  ;  peut-être  y  a-t-il  ane  certaine  Tariété  de 
tirus  qui  produit  le  tabès? 

Erb  s'occupe  également  de  la  question  d'infection  blennorragique,  k  laquelle 
Leyden,  comme  on  le  sait,  attribue  sérieusement  une  influence  sur  l'appari- 
tion du  tabès.  La  blennorragie  se  trouve  en  effet  chez  90  pour  100  de  tous 
les  tabétiques  contre  50  pour  100  chez  les  non-tabéliques.  Mais  il  n'y  a  rien  de 
surprenant  que  la  plupart  des  hommes  qui  ont  le  tabès  et  la  syphilis  aient  et 
également  la  blennorragie.  Si  on  compare  les  hommes  ayant  eu  la  syphilis 
■ans  qu'ils  soient  devenus  tabétiques  avec  les  tabétiques-syphilitiqnes  et  si 
on  considère  la  fréquence  de  la  blennorragie  chez  ceux-ci  et  ceox-lk,  on 
constate  que  le  chiffre  de  la  syphilis  augmente  évidemment  chez  les  tabétiques 
blennorragiques  beaucoup  plus  que  chez  les  blennorragiques  non  tabétiques  : 
88  pour  100  contre  34.7  pour  100,  c'est-à-dire  que  la  cause  décisive  dans  le 
tabès,  c'est  la  syphilis  et  non  la  blennorragie.  Il  est  inutile  de  discuter  les 
autres  points  qui  sont  mis  en  faveur  de  la  valeur  étiologique  de  la'bleo» 
norragie;  cependant  la  combinaison,  presque  constante,  de  la  syphilis  et  k 
blennorragie  chez  les  tabétiques  est  curieuse.  L'accumulation  des  (toxines 
aurait-elle  un  effet? 

Outre  les  chiffres  statistiques  Erb  déclare  encore  en  faveur  de  la  théorie 
■yphiligéne  les  faits  suivants  :  on  a  trouvé  quelquefois  des  lestons  gommenseï 
outre  les  lésions  tabétiques.  Quelques  pathologistes,  comme  par  exemple  Schmins, 
estiment  que  la  dégénération  grise  de  la  moelle  est  la  conséquence  directe  de 
l'intoxication  syphilitique.  Erb  est  très  satisfait  de  trouver  dans  les  travaux 
de  Pierre  Marie  et  Nageotte  un  appui  pour  la  théorie  syphiligène  du  tabès  ;  il 
importe  peu  que  le  point  de  début  de  la  maladie  soit  dans  les  racines  posté- 
rieures, dans  le  nerf  radiculaire  (Nageotte)  ou  dans  le  système  lymphatiqne  pos- 
térieur des  méninges  spinales  (Pierre  Marie). 

Erb  attribue  une  valeur  importante  aux  recherches  faites  par  des  anteors 
français  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  tabès  (et  la  paralysie  géné- 
rale). Elles  appuient  fortement  la  théorie  syphiligène.  L'assistant  de  M.  Erb  a  pa 
vérifier  les  recherches  cytologiques.  Enfin  Erb  cite  de  nombreux  cas  de  tabès 
conjugal,  familial,  infantile  ;  tabès  chez  plusieurs  individus  infectés  de  la  même 
source  par  la  syphilis;  en  comparant  avec  la  syphilis  les  causes  banales  et  quo> 
tidiennes,  comme  des  maladies  infectieuses,  la  tuberculose,  l'anémie  et  le  sur- 
menage, il  prétend  que  ces  dernières  causes  ne  sont  pas  suffisantes  pour  pro* 
dnire  le  tabès.  Erb  recommande  d'essayer  le  traitement  mercuiiel.  Il  formule 
■on  opinion  sur  le  tabès  et  la  syphilis  dans  les  mots  suivants  :  le  tabès  est  sans 
doute  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  une  maladie  ayphiligène;  mais  pour 
le  moment  il  n'est  pas  encore  bien  sûr,  bien  qu'il  soit  très  vraisemblable,  qn 
cette  relation  se  trouve  dans  tons  les  cas.  Ioxuohic  (Riga). 

914)  Lkl  nature  du  Tabès,  par  G.  Miliàn.  La  Syphilû,  janvier  1404,  p.  i-lft. 
L'auteur  étudie  dans  une  première  partie  l'anatomle  pathologique  da  tabès, 
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i  nature  histologiqae  des  lésions,  puis  il  disente  les  théories  pathogéniques  du 
ibes,  les  théories  interstitielles  et  les  théories  parenchymateuses  ;  il  arrive  à 
itte  coDclasion  que  les  lésions  du  tabès  sont  primitivement  localisées  au  sjs- 
me  des  protoneurones  centripètes. 

La  deuxième  partie  dn  mémoire,  ou  étude  étiologique,  comprend  l'historique 
:  la  question,  la  critique  de  la  théorie  parasyphilitique,  la  critique  de  la  théorie 
phiiitique. 

La  conclusion  générale  est  que  la  nature  syphilitique  du  tabès  est  possible  ; 
ail  elle  ne  sera  démontrée  que  le  jour  où  on  verra  le  virus  syphilitique  dans 
i  cordons  postérieurs  d'un  tabétique,  où  l'inoculation  d'un  cordon  de  GoU 
]D  tabétique  donnera  la  vérole  à  un  chimpanzé,  le  jour  où  le  traitement  mer- 
riel  aura  guéri  un   tabès  avec  Westphal,  Ramberg,    Argyll    et  lymphocy- 

K. 

Jusque-1&  il  semble  qu'il  faille  continuer  &  qualifier  le  tabès  d'affection  para- 
phiiitique.  Thoma. 


S)  Contribution  à  l'étude  des  Rapports  symptomatiques  entre  le 
Tabès  et  rH3rstérie,  par  Henri  fisHNARDicon.  Thèse  de  Paris,  mars  1904. 

Les  rapports  symptomatiques  entre  l'hystérie  et  le  tabès  peuvent  être  groupés 
is  trois  chefs  :  1°  l'hystérie  peut  se  traduire  par  des  symptômes  réalisant  un 
!ado-tabes  ;  2*  les  tabès  frustes  peuvent  réaliser  un  minimum  de  symptômes, 
,  sans  examen  très  approfondi,  peuvent  être  mis  sur  le  compte  de  l'hystérie; 
il  T  a  des  associations  hystéro-tabétiques,  soit  que  le  tabès  détermine  dés  son 
)arition  un  point  d'appel  pour  l'hystérie  qui  masque  la  symptomatologie 
étique,  soit  que  l'hystérie  préexiste  à  l'apparition  du  tabès  ([ui  ou  bien  évolue 
ir  son  compte,  ou  bien  le  plus  souvent  amplifie  certains  symptômes  et 
ilique  par  là  même  les  caprices  d'évolution  de  certains  tabcs. 
luand  le  tabès  est  fruste  et  quand  on  est  susceptible  de  se  laisser  accaparer 
le  luie  de  la  symptomatologie  hystérique,  on  recherchera  avec  le  plus  grand 
1  les  symptômes  objectifs  précoces  de  tabès  et  qui  consistent  non-seulement 
s  l'examen  de  la  triade  classique  (Argyll-Robertson,  Westphall,  Romberg), 
8  encore  dans  l'étude  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  à  topographie 
iculaire,  dans  celle  du  réflexe  du  tendon  d'Achille  et  dans  celle  du  liquide 
^alo-rachidien  extrait  par  ponction  lombaire.  Deux  bons  symptômes  réunis 
rront  imposer  le  diagnostic  de  tabès.  Feindel. 

Cas  de  Sjrndrome  associé  Tabétique-Basedo-wien,  par  Roasbnda. 
Arehivio  di Psichiatria,  Neurologia,  etc.,  1904,  fasc.  1-2,  p.  92. 

asedow  sans  exophtalmie  chez  une  tabétique  de  37  ans.  F.  Deleni. 

Tabès  Juvénile,  avec  un  cas  de  symptômes  Tabétiques  chez 
ne  fille  de  dix-sept  ans  présentant  depuis  l'enfance  une  monoplé- 
ie  brachiale,  probablement  d'origine  Poliomyélitique,  par  A.  Gor- 
I».  New-York  nud.  journ.   and  Philadelphia  med.  journ.,  7  mai  1904,  p.  872 

photo). 

•oubles  de  la  sensibilité,  douleurs  en  ceinture,  abolition  des  réflexes, 
blés  des  sphincters  chez  une  jeune  fille  qui  a  depuis  son  enfance  une  mono- 
ie  atropbique.  C'est  un  exemple  rare  de  manifestations  tabétiques   déve- 


I! 


r 


Digitized  by 


Google  ^ 


682  BBVUE  NECBOLOGIQCB 

loppées  sur  une  poliomjélite  de  l'enfance;   dans   les  cas  publiés,  c'est  une 
atrophie  musculaire  progressive  qui  se  développe  dans  ces  conditions. 

Thohx. 

918)  Considérations  .sur  un  cas  d'Atazie  Spinale  aiguë  non  Tabé- 
tique,  par  José  VALOàs  Anciano.  Revista  mediea  cubatui,  t.  III,  n*  1,  p.  3-iS, 
juillet  1903. 

Histoire  d'un  homme  de  30  ans,  syphilitique  depuis  huit  ans.  En  trois  semaines 
il  fit  un  tabei  avec  grande  incoordination,  troubles  sensitifs  considérables,  nuis 
sans  symptômes  oéphaliques  (pas  d'Argyll);  deux  mois  plus  tard,  c'était  nn 
infirme  tout  à  fait  incontinent  et  incapable  de  se  tenir  debout.  Alors  on  fit 
le  traitement  intensif  et  le  malade  guérit.  Discussion  pour  démontrer  que  le 
cas  n'est  pas  un  tabei  dorsalis,  et  que  les  phénomènes  dépendaient  d'une  lésion 
médullaire  assez  peu  profonde  pour  pouvoir  rétrocéder.  Ëtude  comparatire  da 
tabès,  des  pseudo-tabes  et  de  la  maladie  de  Dana.  F.  Delexi. 

919)  Contribution  à  la  statistique  du  Tabès  juvénile,  par  Ldigi  Pimu. 

La  Riforma  mediea,  au  XX,  n"  17,  p.  460,  27  avril  1904. 

Homme  de  26  ans;  le  tabès  a  débuté  à  18  ans  par  des  fourmillements  etdei 
douleurs  sans  caractères  lancinants.  Actuellement  Romberg  et  Westbal,  anes- 
thésie  plantaire  et  abolition  de  la  sensibilité  osseuse,  faiblesse  des  jambe*  et 
incertitude  de  la  marche,  paresse  des  pupilles  irrégulières,  inégalité  pupil- 
laire. 

L'intérêt  du  cas  est  qu'on  n'a  pu  déceler  aucune  trace  de  syphilis  héréditaire 
ou  acquise.  Le  père  a  eu  une  vie  irrégulière;  mais  il  a  été  examiné  et  ne  porte 
aucun  vestige  de  syphilis  pas  plus  que  la  sœur  vivante  du  malade  ;  la  mère  « 
perdu  six  enfants  sur  huit,  mais  tous  de  maladie  infectieuse  de  l'enfance,  m&iJ 
n'a  pas  eu  de  fausse  couche;  la  femme  du  malade  a  avorté  après  un  trauma- 
tisme. Le  seul  moment  étiologique  qui  compte  est  la  misère  du  sujet  dans  «od 
enfance  et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  de  l'asile  d'enfants  trouvés  où 
il  fut  recueilli,  ainsi  que  le  travail  qu'on  lui  fit  faire  de  tourneur  sur  bois,  qui 
décessitait  une  dépense  de  force  des  membres  inférieurs  peut-être  trop  grosse 
pour  lui.  F.  DiuNi. 

920)  Contribution  à  l'étude  de  la  Sclérose  Latérale  Ainyotrophiqine, 

par  Préobrajensky.  Journal  (de  Korsakoff)  de  Neuropathologie  et  de  Ptyehiatrie, 
1904,  livre  1-11,  p.  99-124. 

•  La  sclérose  latérale  amyotrophique  est  une  maladie  de  l'âge  présénile.  Elle 
commence  aussi  souvent  par  les  extrémités  supérieures  que  par  les  extrémités 
inférieures;  plus  rarement  elle  débute  par  des  phénomènes  bulbaires.  Au  com- 
mencement et  dans  le  cours  de  la  maladie,  souvent  il  y  a  des  douleurs  dans  les 
muscles,  spontanées  et  à  la  pression.  Les  cadres  cliniques  de  cette  maladie 
doivent  être  élargis  à  la  suite  de  l'existence  des  formes  de  transition;  à  cdté  de 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  se  trouve  la  paralysie  spinale  antérieure 
subaiguë  (ou  polymyélite  chronique)  et  de  l'autre  o6té,  la  paralysie  spasmodique 
spinale.  La  paralysie  bulbaire  supérieure  et  inférieure  représente,  aussi  une 
forme  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  On  peut  regarder  comme  indubitable 
dans  cette  maladie  la  dégénérescence  ascendante  des  voies  motrices  dans  la 
dioelle  épinière.  Souvent,  en  premier  lieu  s'altère  le  premier  neurone  motear,  et 
fbut  de  suite  après  le  neurone  central;  mais  la  lésion  simultanée  de  ces  deux 
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irones  n'est  pas  rare  ;  très  rarement  la  lésion  se  produit  dans  un  ordre  con« 
ire  ;  dans  le  neurone  périphérique  c'est  la  cellule  qui  s'altère  en  premier  liea, 
i  la  base  de  la  maladie  se  trouve  la  faiblesse  congénitale  (et  parfois  acquise) 
Toies  motrices  qui,  pour  cette  raison,  sont  très  facilement  sujettes  à  l'in» 
nce  d'un  agent  toxique  ;  les  moments  étiologiques  habituels  (refroidissement, 
imatisme,  etc.)  jouent  an  rôle  prédisposant  et  facilitent  l'action  des  agents 
Èmiques.  Sergb  Soukhanoff. 

}  Un  cas  de  Sarcomatoae  de  la  Moelle  épinière,  par  P.  Préobrajbnskt. 
mrnal  (de  Korsakoff)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie,  1903,  livre  5,  p.  941- 
50. 

[alade,  de  14  ans;  le  point  de  départ  de  la  néoformation  maligne  était  la  pie- 
'e;  le  sarcome  se  propagea  dans  la  moelle  épinière;  dans  son  centre,  le  sar* 
le  s'étendit  en  haut  jusqu'au  IV'  ventricule  et  inférieurement  il  atteignit  la 
on  lombaire.  Le  développement  du  sarcome  correspondait  au  tableau  clinique, 
particularités  de  ce  cas  sont  :  1*  l'altération  insignifiante  de  la  pie-mère  et  la 
)agation  introspinale  du  sarcome  dans  l'étendue  de  toute  la  maille  épinière; 
!s  lésions  d'hématomyélie,  visibles  même  macroscopiquement. 

Serge  Soukhanoff. 

I  Thrombo-phlébite  orbito-ménlngée,  par  ob  Lapbrsonnb.  Gazette  det 
Hôpitaux,  31  mars  1904,  n°  38,  p.  367. 

as  avec  autopsie.  —  Dans  les  infections  thrombo-phlébitiques  des  veines  de 
lite  il  peut  se  produire  de  vastes  lésions  cérébrales  et  méningées  ne  se  tra- 
ant  ni  par  la  contracture,  ni  par  les  convulsions  de  la  méningite  suppurée, 
oat  si  les  lésions  sont  latérales  au  lieu  d'être  basilaires.  Les  signes  gêné* 
[  dominent  alors  la  scène  :  aspect  typhoïde,  température  très  élevée,  dior- 
I,  albuminurie.  Thoha. 

Méningite  suppurée   causée  par    le   Mlcrococcus   tetragenes 
Ibus,  par  Hautbfedillb  et  Tnâar.  Gazette  méd.  de  Picardie,  janvier  1904. 

1  méningite  n'a  pas  eu  une  évolution  franche  :  la  température  est  restée 
àvement  basse  ;  les  symptômes  principaux  ne  sont  apparus  que  tardive- 
t  et  n'ont  permis  d'aiBrmer  le  diagnostic  que  la  veille  de  la  mort.  Le 
de  retiré  par  ponction  lombaire  contenait  du  tétragène  (préparations,  cul" 
9,  inoculations).  Cette  observation  montre  une  fois  de  plus  que  le  micro- 
us  tetragenes  albus  est  capable  d'acquérir  une  virulence  suffisante  pour  pro- 
ler  des  infections  mortelles.  Thoua. 

Deux  cas  de  Méningite  lymphocytlque  dans  les  Oreillons,  par 

Chauffard  et  Boidin.  Bulletin  médical,  36  mars  1904. 

mx  cas  de  méningites  très  frustes,  mais  l'énorme  lymphocytose  atteste 
lortance  de  la  réaction  méningée  ;  cette  lymphocytose  explique  les  acci- 
B  cérébraux  graves  qui  accompagnent  quelquefois  les  phénomènes  ourliens. 

Thoha. 

Pathogénie  des  troubles  Méningés  au  coTirs  des  infections 
^ës  de  l'appareil  respiratoire,  Pneumonie  et  Broncho-pneumo- 

e,  par  P.  Nobécodrt  et  Rooer  Voisin.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  77,  n*  50, 
487,  30  avril  1904. 

!vue  générale  — Au  cours  des  infections  broncho-pulmonaires,  les  méninges 
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•t  l'encéphale  sont  soumis  à  l'action  des  germes,  de  leurs  toxines, 
tions  humorales.  Ces  facteurs  agissent  diversement  et  suitanides 
diverses,  d'après  la  vaileur  propre  à  chacun  dans  chaque  cas  et  d'ai 
position  du  malade.  Cette  action  est,  sur  l'encéphale,  comparable 
produite  sur  les  autres  viscères. 

926)  Cas  de  Méningite  basilaire  due  au  Pneumococcus 
guérison  (.\  case  of  post-basal  meningitis  due  to  Ihe  pneumococ( 
recovery),  par  J.  Portbr  Parki.nson.  The  Brilishjournal  ofChildrtn: 
n'3,  p.  112,  mars  190J. 

Méningite  basilaire  typique  apparue  quinze  jours  après  le  dél 
monie.  11  s'agissait  d'une  infection  par  le  diploeoccut  faneeolatu. 
diploeoeeu$  inlraeellularit,  les  ensemencements  de  liquide  ci' 
ajant  donné  des  cultures  pures  du  premier;  c'était  une  méningi 
non  de  la  convexité,  comme  d'habitude.  L'auteur  insiste  sur  la  te 
reuse  de  ce  cas,  et  sur  la  valeur  de  la  ponction  lombaire  au  poin 
gnostic. 

927)  Sur  la  perte  spontanée  ou  post-traumatique  de  liq 
rachidien  par  la  base  du  Crâne  (Sulla  perdita  di  liquid 
diano  dalla  base  del  cranio  spontanea  o  post-traumatica),  par 
La  Clinica  moderna,  20  avril  1904,  p.  182-188. 

Se  basant  sur  une  observation  personnelle  et  quelques  autres 
Thomson,  Freudenthal),  l'auteur  établit  la  pathologie  du  syndi 
eliniquement  par  un  écoulement  de  liquide  céphalo-rachidien  par 
avec  des  périodes  de  compression  intracranienne,  et  anatomo- 
par  l'existence  d'une  communication  entre  la  cavité  naso-pharyg 
crânienne,  et  par  un  processus  irritatif  de  l'espace  arachnoïdicD 
brale  moyenne. 

928)  La  Lymphocjrtose  du   liquide   Céphalo-rachidiei 
diagnostic  dans  l'Hémiplégie  syphiliticpie,  par  Paul  N 

Paris,  mar.s  1904. 

Dans  l'hémiplégie  syphilitique,  on  trouve  toujours,  sauf  de  t 
Hons,  de  la  lympbocytose  à  l'examen  du  liquide  céphalo-rachid 

Chez  les  hémiplégiques  non  syphilitiques,  la  règle  est  de 
d'éléments  figurés  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  La  prés 
cellulaires  dans  les  hémiplégies  supposées  non  syphilitiques  do 
miner  le  malade  de  plus  prés  et  à  rechercher  si  elle  ne  révèh 
d'une  autre  manifestation  de  la  syphilis  sur  les  centres  nerveux 

929)  Maladies  Nerveuses  et  Mentales  dans  l'Iniluenza,  p 

Moscou,  1904,  399  pages. 

Deux  groupes  cliniques.  Le  premier  groupe  est  composé  de 
qui  rentrent  dans  la  symptomatologie  de  l'influenza  elle-mèi 
peuvent  prédominer  sur  tous  les  autres  symptômes  de  l'influen: 
des  syndromes  indépendants,  ou  bien  ils  peuvent  être  excep 
manifestation  unique  de  cette  maladie.  C'est  pour  cela  qu'on  j 
forme  nerveuse  de  l'influenza  qui  comprend  plusieurs  espèces. 

Le  second  groupe  est  composé  de  formes  indépendantes  de  ma 
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déreloppant  arec  l'influenza  pour  causes  étiologiques.  Ces  lésions  peuTent 
vahir  toutes  les  régions  du  sj^stéme  nerveux. 

Les  syndromes  nerveux  de  l'influenza,  certains  états  neurasthéniques  qui  se 
reloppent  après  l'influenza,  les  cas  d'encéphalite  hémorragique  arec  prédomi- 
sse  des  troubles  psychiques  constituent  des  formes  transitoires  entre  les 
Jadies  nerveuses  et  les  maladies  mentales  dans  l'influenza.  Les  troubles  de 
stivité  mentale  dans  l'influenza  s'expriment  :  a)  par  des  troubles  se  trouvant 
&  limite  des  maladies  mentales,  c'est-à-dire  par  des  troubles  élémentaires  de 
itivité  psychique;  6)  par  des  maladies  mentales  (psychoses).  Les  maladies 
Dt&les  se  rencontrent  dans  l'influenza  plus  souvent  que  dans  d'autres  maladies 
ectieoses  aiguës. 

^ea  maladies  mentales  dans  l'influenza  forment  deux  groupes  cliniques  :  au 
imier  groupe  appartiennent  les  troubles  psychiques,  se  développant  dans  les 
des  initiaux  et  fébriles  de  l'influenza  (troubles  psychiques  fébriles,  états  déii- 
its  fébriles  et  psychoses  fébriles).  Le  second  groupe  comprend  les  troubles 
chiques  se  développant  dans  la  période  de  convalescence  et  plus  tard  (psy- 
ises  post-fébriles).  Ce  groupe  peut  se  diviser  encore  en  deux  espèces  :  a)  psy- 
ises  asthéniques,  et  b)  psychoses  organiques.  Les  maladies  mentales  dues  à 
fluenza  portent  dans  ces  deux  groupes  un  caractère  plutôt  dépressif  ;  on  y 
contre  très  rarement  parmi  elles  les  troubles  maniaques. 
..'influenza  peut  être  une  cause  pathogène  primaire  des  maltulies  nerveuses  et 
Dtales;  d'autres  facteurs  jouent  encore  un  râle  en  affaiblissant  et  préparant 
en-ain;  ces  agents  ont  seulement  la  signification  de  causes  prédisposantes. 
In  se  basant  sur  les  données  anatomo-pathologiques  et  bactériologiques,  on  peut 
arder  comme  démontré  que  l'influenza  provoque  :  a)  des  altérations  à  forme 
pseudo-méningites;  b)  des  méningites  vraies  et,  entre  autres,  la  méningite 
ébro-spinale  ;  e)  des  encéphalites  hémorragiques  (influenza-encépha)ite)  et 
nilentes;  et  d)  l'association  de  l'encéphalite  hémorragique  et  de  la  thrombose 
veines  et  des  sinus,  de  la  méningite  purulente  avec  l'encéphalite  purulente. 
I  altérations  du  système  nerveux  sont  provoquées  par  l'association  des 
:robes  de  l'influenza  et  des  diplocoques. 

)utre  les  altérations  primaires  du  système  nerveux  central  dans  l'influenza 
observe  encore  des  altérations  secondaires;  ici,  comme  agents  infectieux, 
laraissent  les  pneumocoques,  les  staphylocoques  et  les  streptocoques.  Les 
ODS  anatomo-pathologiques  des  maladies  mentales  ne  peuvent  encore  être 
rites  que  comme  des  modifications,  se  rencontrant  dans  des  cas  isolés.  Par 
rs  qualités,  ces  modifications  s'approchent  des  méningoformes,  méningées  et 
éphalitiques  avec  caractère  hémorragique  et  dégénératif.  Comme  caractère 
léral  des  modifications  anatomo-pathologiques  du  système  nerveux  central 
is  les  maladies  nerveuses  et  mentales  provoquées  par  l'influenza,  il  faut 
oaler  la  tendance  aux  hémorragies.  L'explication  de  la  pathogénie  des  maladies 
veuses  et  mentales  dans  l'influenza  repose  sur  cette  notion  que  l'influenza 
une  maladie  toxi-infectieuse.  Serge  Sodkhanoff. 

I  Les  formes  de  l'Hérédité  Pathologique  infantile  :  Dystrophies, 
itigmates  et  maladies,  par  Gastou.  Congrèi  de  Gynécologie,  d'Obstétrique  et  de 
'édialrie,  4*  session,  Rouen,  avril  1904. 

1  y  a  lieu  de  reprendre  entièrement  la  question  de  l'hérédité  pathologique 
mtile  en  basant  son  étude  sur  les  trois  caractères  essentiels  de  cette  hérédité 
risagèe  dans  le  temps  et  suivant  l'état  des  procréateurs,  antérieur,  concoml- 


Digitized  by 


Google 


686  axvm  nbubolooious 

tant  ou  postérieur  à  la  conception  ;  transmission  conceptionnelle,  cootagioa 
congénitale  post-conceptionnelle,  maladies  fœtales  intra-utérines. 

M.  PiNÀRD.  —  Il  importe  en  effet  de  bien  distinguer  l'hérédité  conceptionnelle 
de  l'hérédité  intra-utérine.  La  première  vient  du  tempérament  et  des  nuladiei 
des  ascendants  au  moment  de  la  conception  ;  c'est  elle  qui  constitue  l'hérédité 
pathologique  avec  ses  stigmates.  —  Il  y  a,  en  outre,  l'hérédité  intra-utérine  qui 
est  la  résultante  d'actions  exercées  sur  un  individu  déjà  formé  ;  les  manifesta- 
tions morbides  sont  alors  acquises  et  c'est  le  cas  des  déformations,  des  moni- 
truosités.  Thomi. 

931)  Contribution  à  l'étude  de  l'Hsnpertrophie  Congénitale,  par  L.  Q- 

oiATi.  /{  Policlinico,  n**!,  3,  3,  1904. 

Deux  cas,  hémi-hypertrophie  droite  (tète,  corps  et  membres)  et  hypertrophie 
d'un  membre  inférieur,  chez  des  enfants  sains  et  bien  conformés  par  aillears. 
Revue  très  complète  de  la  littérature.  F.  Dkleki. 

932)  Hjrpertrophie  du   Maxillaire  inférieur  ;  Acromégalie,  par  Tcrriu. 

Société  de  Chirurgie,  25  mai  1904. 

Jeune  flUe  de  ii  ans,  dont  le  maxillaire  inférieur  s'est  accru  de  façon  inquié- 
tante. Cet  accroissement  a  son  siège  aux  angles  de  la  m&choire.  La  propulnoo 
de  l'os  en  avant  est  telle  que  les  dents  inférieures  et  supérieures  ne  s'opposent 
pas  et  que  la  malade  est  dans  l'impossibilité  de  m&cher  ses  aliments. 

MM.  Broca,  Bournitr  et  Sibilleau  pensent  qu'il  s'agit  probablement  dans  l'es- 
pèce d'un  cas  d'acromègalie,  et  qu'il  n'y  faut  point  toucher.  Mais  il  serait  facile, 
&  l'aide  d'un  appareil  prothétique,  de  rétablir  l'opposition  des  arcades  dentaires. 

E.  F. 

933)  Un  cas  d'Acrohyperplasie,  par  Gioaccrino  Arnonb.  Riforma  mediea, 

an  XX,  n- 13,  p.  338,  30  mars  1904  (2  photos,  1  radio). 

L'intérêt  du  cas  réside  dans  son  origine  spécifique  et  aussi  dans  la  parfaite 
symétrie  des  altérations  dystrophiques  et  dans  leur  systématisation.  Chez  cette 
petite  fille  de  deux  ans,  hérédo-syphilitique,  c'est  la  longueur  excessive  des 
doigts  et  des  orteils  qui  attire  l'attention  ;  les  doigts  sont  si  longs  qu'ils  sem- 
blent être  les  tentacules  d'un  polype.  En  second  lieu  on  remarque  la  longueur 
des  segments  jambes  et  avant-bras  ;  l'allongement  des  segments  bras  et  cuisses 
est  le  troisième  par  l'importance.  F.  Dblbxi. 

934)  Un  cas  de  Csrphose  d'origine  articulaire  on  musculaire,  par  Bsis- 
SAUO  et  Gbbnbt.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpitriére,  an  XVI,  n*  2,  p.  85,  mars- 
avril  1904  (3  pi.). 

Chez  le  sujet  la  maladie  a  évolué  en  deux  périodes,  une  de  douleurs  rachi- 
chidiennes,  une  de  cyphose  quand  les  douleurs  ont  disparu.  La  colonne  verté- 
brale seule  est  prise;  les  articulations  des  membres  et  l'articulation  temporo- 
maxillaire  sont  respectées;  la  suspension,  le  repos  au  lit  diminuent  la  cyphose. 

Il  est  à  remarquer  que  les  muscles  abdominaux  se  contractent  énergique- 
ment,  alors  que  la  contractilité  des  muscles  spinaux  est  diminuée  ;  il  semble  qne 
la  cyphose  dépende  ici  d'une  action  musculaire  autant  que  de  lésions  articu- 
laires, l'ankylose  étant  très  incomplète. 

Ce  cas  qui  s'éloigne  des  tpondyloset  de  Marie  et  de  Bechterew  se  rapproche  d» 
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ertaines  cyphoses  professionnelles,  de  la  duplieature  champêtre,  de  la  cjphose 
lea  vieillards,  tous  tjpes  d'affaissements  redressables.  Feindel. 

35)  Déformations  Rachidiennes.  I.  Soiatique  avec  Cyphose  très 
marquée  et  Scoliose  homologue  légère.  II.  Trois  cas  de  Spondy- 
lose  Rhumatismale  ankylosante,  par  H.  Forestier.  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpêtriére,  an  XVII,  n»  2,  p.  88-100,  mars-avril  1904  (4  pi). 

I.  —  Seiatique  avec  cypho-teoliose.  —  11  y  a  exagération  des  réflexes  tendineux 
u  cdté  malade;  le  réflexe  achilléen  est  très  net,  au  lieu  d'être  aboli,  comme  c'est 
i  règle;  il  y  a  diminalion  de  la  sensibilité  au  contact  du  membre,  et  scoliose 
omologae;  ce  sont  les  caractères  de  la  seiatique  spasmodique  de  Brissaud.  Si 
D  tient  compte  du  début  brusque  des  douleurs  et  de  ce  que  la  scoliose  n'apparut 
u'au  huitième  mois,  alors  que  les  douleurs  augmentaient,  on  attribuera  à  cette 
:ialique  une  origine  radiculaire,  l'état  spasmodique  étant  le  fait  de  l'irritation 
léoiDgée. 

II.  —  SpondyloMe  rhumatismale  ankylo$anle .  —  C'est  une  spondylose  avec 
itégrité  des  articulations  des  membres.  L'ankylose  s'est  faite  dans  les  trois  cas 
ms  des  influences  professionnelles  chez  des  individus  ayant  des  antécédents  de 
mmatisme  diathésique  aigu  ou  chronique.  Feindel. 

ir>)  Cas  d'Infantilisme  Pancréatique,  résultats   du  traitement,  par 

Byaom  Bramwell.  Scottish  med.  and  surg.  Journal,  avril  1904,  p.  321  (2  photo). 

Observation  d'un  sujet  de  18  ans  et  demi  qui  en  paraissait  11,  et  chez  qui 
s  épiphyses  n'étaient  pas  soudées.  La  fonction  du  pancréas  était  en  défaut 
LF  :  )•  les  fèces  contenaient  la  graisse  non  digérée;  2*  avec  le  régime  lacté 
icide  phosphoriqae  de  l'urine  tombait  très  bas  en  quantité,  pour  remonter  si 
I  donnait  de  l'extrait  de  pancréas  ;  3*  l'iodoforme  enveloppé  dans  du  gluten  ne 
issait  pas  passer  l'iode  dans  les  sécrétions. 

Après  deux  ans  de  traitement  par  l'extrait  pancréatique,  le  sujet  était  beau- 
up  grandi  (une  demi-tête),  son  poids  était  accru,  et  sa  virilité  était  bien 
veloppée.  .  Thoma. 

7)  Du  Nanisme  mitral,  par    Brcneau.  Thèse  de  Paris,  mars  1904  (91  p., 

12  obs.,  3  inédites  avec  photos). 

Bons  documents  et  étude  d'ensemble  du  nanisme  dû  au  rétrécissement  mitral 
ir.  L'état  dystrophique  n'est  pas  l'infantilisme.  Le  nanisme  est  une  adapta- 
in  de  l'organisme  à  la  lésion  mitrale,  ce  qui  fait  que  ces  sujets  ne  sont  pas 
8  cardiaques.  La  disparition  précoce  des  cartilages  interdiaphyso-épiphysaires 
plique  l'arrêt  de  croissance  des  sujets. 

Le  nanisme  mitral  est  complet  quand  il  s'étend  à  tous  les  organes.  Il  est  tncom- 
ft  quand  il  figure  des  nanismes  partiels,  tels  que  le  nanisme  cérébral  et  le 
ni.int«  thyroïdien  qui  sert  en  quelque  sorte  de  trait  d'union  entre  le  nanisme 
lirai  et  l'infantilisme,  etc.  Fbi.xdel. 

8)  Sur  on  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen  avec  sur$d>ondanoe 
de  taches  pigmentalres,  présence  de  moUuscum  fibreux  et  volumi- 
neuse tumeur  abdominale,  par  Uallopbau  et  Lebrbt.  Soc.  franc,  de  Der- 
matol.  et  de  Syph.,  4  mars  1904. 

Femme  de  42  ans.  La  pigmentation  intéresse  toute  la  surface  cutanée,  sauf 
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la  région  palmaire  et  plantaire.  La  grosse  tumeur  solide  siège  dans  le  muscle 
grand  droit  ou  immédiatement  au-dessous  de  lui.  THOMi. 

939)  Deuxième  note  sur  un  cas  de  Maladie  de  Reoklinghauaen  avec 
surabondance  de  taches  pigmentaires  et  volumineuse  tumeur 
abdominale,  par  Hallopbau  et  François  Dainville.  Soe.  de  Dermat.  et  de  Sypk., 
11  avrU  1904. 

Examen  histologique  des  tumeurs;  c'est  du  fibrome  mou,  sans  trace  de  nerft. 

Thoka. 

940)  Contribution  à  l'étude  de  la  Maladie  de  Dercum,  Adipoae  dou- 

loureuse généralisée,  par  Hovêb.  Thèse  de  Paris,  mars  1904. 

Cinq  obserTations  recueillies  à  l'asile  de  Rennes  (Dide  et  Leborgne).  Étude 
d'ensemble  de  cette  forme  caractérisée  par  trois  symptômes  (adipose,  douleurs, 
troubles  nerveux),  présentant  trois  modalités  (nodulaire,  diffuse  localisée,  dif- 
fuse généralisée),  et  trois  stades  de  développement  (gonflement  œdémateux  ini- 
tial, transformation  adipeuse,  sclérose  terminale).  Il  est  acquis  que  la  produc- 
tion de  l'adipose  dépend  d'une  perturbation  du  système  nerveux.    Fumdbl. 

941)  Adipose  Douloureuse.  Première  observation  de  maladie  de  Der* 
cum  publiée  à  Cuba,  par  José  Valdès  Anciano.  Revista  mediea  eubana,  L III, 
n"  3,  p.  287-297,  nov.  1903  (3  pbotos). 

C'est  le  sixième  cas  d'adipose  douloureuse  chez  l'homme  ;  en  quelques  mois  ce 
sujet  se  mit  h.  grossir  considérablement  malgré  une  anorexie  manifeste;  eu 
même  temps  il  souffrait  de  vives  douleurs  spontanées  du  flanc  droit,  et  de  dou- 
leurs que  la  pression  éveillait  sur  toutes  les  régions  du  tronc;  simultanément  le> 
testicules  s'atrophièrent  et  l'impuissance  devint  complète;  le  poids  du  corpi 
était  passé  de  125  à  194  livres  (taille  1  m.  66).  L'adipose  est  disposée  sous  la 
forme  diCTuse,  avec  quelques  petits  nodules  à  l'abdomen.  Pas  de  troubles  psy- 
chiques. F.  DkLB5I. 

942)  Adipose  Douloureuse  comme  Trouble  de  nutrition,  par  Kar- 
pmsKY.  Recueil  (de  Bechterew)  des  travaux  psychiatriques  et  neurologiques,  Saint- 
Pétersbourg,  t.  II,  p.  513-532. 

Il  s'agit  d'une  malade  déjà  décrite  par  Fédoloff  et  Kapkm.  D'après  l'auteur,  la 
maladie  de  Dercum  se  trouve  en  connexion  intime  avec  l'adipose  simple,  avec 
laquelle  elle  a  en  commun  les  conditions  héréditaires,  la  localisation  des 
masses  graisseuses,  l'état  de  la  nutrition,  etc.  ;  mais  ici  il  y  a  une  participation 
du  système  nerveux  correspondant  à  des  influences  toxiques,  histogènes,  qui 
peuvent  être  créés,  à  cause  d'une  prédisposition  particulière  du  système  nerveux, 
pas  le  trouble  de  nutrition.  Serge  Soukhakoff. 

943)  Polyolonus  infectieux.  Contribution  à  l'étude  des  Myoclonles, 
par  J.  Valobra  .  Dal  volume  Scritti  medici  pubblieati  in  onore  di  Camillo  Boisai», 
Unione  tipografica  éditrice.  Torino,  1904. 

Étude  basée  sur  deux  observations,  et  qui  tend  à  démontrer  que  l'existence 
d'un  polyclonus  se  développant  par  l'action  des  toxines  microbiennes  sur  un  ter- 
rain prédisposé  rend  plus  étroits  les  rapports  de  la  polyclonie  et  de  la  cborée, 
et  est  un  puissant  argument  en  faveur  de  la  théorie  uniciste  des  myoclonies. 

L'état  clonogène  des  cellules  motrices  de  la  corne  antérieure  est  d'ordinaire 
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étenniûé  par  des  altérations  fonctionnelles  qui  s'j  produisent  secondairement 
.  la  suite  de  l'altération  fonctionnelle  de  la  corticalité  rolandique. 

F.  Deleni. 

U}  Une  Famille  Choréique,  par  A.  d'Oruba.  Riforma  mediea,  an  XX,  n*  13, 

p.  313,  25  mars  1904. 

Onze  cas  de  chorée  d'Huntington  en  quatre  générations  d'une  même  famille; 

j  a  une  cinquième  génération  ;  les  trois  enfants  qui  la  composent  n'ont  pas 
score  l'Age  de  la  chorée.  Des  six  membres  de  la  quatrième  génération  que  l'on 
innalt,  un  seul,  un  homme  de  49  ans,  est  indemne.  —  L'auteur  a  étudié  cinq 
e  ces  malades  au  manicome,  où  trois  sont  morts.  F.  Dklbni. 

fô)  Du  rapport  réciproque  entre  les  Maladies  Gynécologiques  et 
Nerveuses,  par  Dobronravoff.  Qaetliotu  (russes)  de  médecine  neuro-psyehiqiu, 
1903,  fasc.  4,  p.  491-53S. 

Les  excitations  des  organes  génitaux  se  rassemblent  chez  les  femmes  dans  la 
arlie  lombaire  de  la  colonne  Tertëbrale  et  dans  les  ganglions  du  système  sjm- 
tthique  qui  se  trouvent  en  connexion  arec  elle  ;  chez  les  femmes,  il  existe  une 
ilation  intime  et  une  influence  réciproque  entre  la  sphère  génitale  et  le  système 
erveux.  Sbigb  Sodkhanoff. 

i6)  Ck>nception  du  mot  Hystérie,  critique  des  doctrines  actuelles, 
par  Bbrnhbim  (de  Nancy).  Extrait  de  la  Revue  médicale  de  l'Est,  1904  f45  p.). 

L'hystérie  n'est  pas  une  entité  morbide,  n'est  pas  une  maladie;  c'est  une 
faction,  une  façon  de  réagir,  un  réflexe  ;  le  mot  f  hystérie  >  doit  donc  être 
SserTé  au  phénomène  réactionnel,  à  la  crise  qui  répond  chez  certains  sujets 
ix  émotions  qu'ils  subissent,  et  que  ces  mêmes  sujets  sont  aptes  à  reproduire, 
i  l'émotion  elle-même  est  reproduite  par  suggestion  ou  auto-suggestion.  La 
rise  d'hystérie,  cette  réaction  psychophysiologique  exagérée  peut  être  primi- 
Te,  et  se  dérelopper  chez  un  indlTidu  sain  h  la  suite  d'une  émotion  acciden- 
ille  ;  souvent  elle  est  secondaire  à  la  neurasthémie,  <t  une  psychose,  <t  une 
itoxication,  k  une  maladie  organique,  et  c'est  la  maladie  antérieure  qui  a  créé 
état  émotif  ;  les  sujets  qui  présentent  cette  réaction,  ce  réflexe  émotif  exagéré, 
a  sains  comme  les  malades,  sont  dits  hystérisables. 

Les  stigmates  sensitivo-sensoriels  et  les  troubles  moteurs  ne  sont  pas  cont- 
inls  chez  les  hystérisables  et  se  rencontrent  chez  beaucoup  de  sujets  impres< 
onnables,  mais  non  hystérisables.  Le  psychisme  joue  un  grand  rdle  dans  leor 
enèse  ;  ce  sont  des  psycho-névroses  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité,  faciles  à 
baliser  par  suggestion,  et  que  beaucoup  de  sujets  réalisent  parauto-suggestion. 

Ce  qu'on  a  considéré  comme  pore  hystérie  simulatrice  était  souvent  une 
Itoxication  on  une  maladie  organique  réelle  avec  tronbles  psychiques  ou  ner« 
eux  surajoutés.  La  seule  émotion,  le  seul  choc  moral  peut  d'ailleurs  créer  la 
mon  organique  capable  d'évoluer  ultérieurement.  Thoma. 

tJ)  Cktntrilnition  à  l'étttde  dtt  Kllkonohestvo,  par  Nikitinb.  Rtvut 
(russe)  de  Ptyehiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903,  n*  9, 
p.  656-668;  n*  10,  p.  746-756. 

Le  klilumehettvo  est  une  névrose  hystérique;  à  la  base  de  cette  maladie  se 
«nvent  la  superstition  et  U  croyance  dans  le  mauvais  esprit  et  le  mauvais  œil. 

Sbrob  Sovkhakoff. 
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948)  Un.  cas  rsire'  de  Convulsioiui  Hystériques  (danse  du  ventre) 
avec  Bidoide,  par  Sobolbvsky.  Qufitiotu  {rutia)  de  médecine  neuro-ptycktfiK, 
1903,  fasc.  4,  p.  567-882. 

Un  malade,  souffrant  d'hystérie,  présentait  des  phénomènes  de  la  cborée 
hystérique  (de  type  électrique)  des  muscles  abdominaux;  il  fit  un  simulacre  de 
suicide,  mais  une  blessure  occasionnelle  le  mena  à  la  mort. 

SbROB  SOUKBAXOFf. 

949)  Cas  de  maladie  Hystéroïde  chez  un  Homme  (Cas  of  hysteroid  disease 
in  the  maie),  par  James  W.  Allan.  The  Gltugow  tnedieal  journal,  mai  1904, 
p.  340-345. 

D'après  l'auteur,  le  titre  de  son  article  est  un  diagnostic  d'attente.  Il  s'agit 
d'un  homme  de  27  ans  qui,  depuis  une  angine,  a  des  accès  de  tpatme  de  l'expiralio*. 
Le  spasme  consiste  en  un  arrêt  complet  et  subit  au  milieu  de  l'expiratioa.  La 
muscles  abdominaux  sont  Tiolemment  contractés  et  pendant  quelques  instants 
tous  les  efforts  du  malade  sont  impuissants  à  chasser  l'air  par  la  glotte.  Lorsque 
le  malade  est  cyanose,  l'acte  de  l'expiration  se  termine  tout  d'un  coup  et  il  y  a 
ensuite  plusieurs  inspirations  et  expirations  précipitées,  libres  et  pleines,  et  la 
cyanose  disparaît.  Il  n'y  a  pas  de  rythme  dans  la  production  du  spasme;  quel- 
quefois plusieurs  expirations  successives  sont  bloquée*;  d'autres  fois,  le  second 
arrêt  expiratoire  est  déj&  surmonté  par  un  effort  apparemment  considérable  do 
sujet.  Thoma. 

950)  Névrose  traumatique  et  Lésion  traumatique  contusive  pleoro- 
pulmonaire,  par  G.  Pieraccini.  La  Clinica  moderna,  an  X,  n*  12,  p.  133, 
23  mais  1904. 

Leçon  sur  la  névrose  traumatique  à  propos  d'un  sergent  de  ville  qui  subit  une 
tentative  de  strangulation  ;  la  névrose  se  traduit  surtout  par  de  l'asthéaie  el  de 
la  torpeur  intellectuelle  ;  le  malade  n'a  pas  d'hérédité  ni  d'antécédents  névro- 
pathiques  graves  ;  il  ne  demande  qu'à  guérir  et  ne  réclame  pas  d'indemnité;  le 
-pronostic  est  favorable.  F.  Dele.ni. 

951)  Physiopathologie  et  traitement  du  Tic,  par  Arrigo  Tambciiki. 
Rivhta  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXIX,  fasc.  4,  p.  870-881,  15  déc.  1903. 

Revue  assez  complète  de  la  question  ;  l'auteur  envisage  le  tic  et  son  traite- 
.ment  suivant  la  conception  de  Brissaud.  F.  Delexi. 

952)  Tics  et  Stéréotjrples  de  léchage  chez  l'Homme  et  chez  le  Cheval. 

par  KuDLER  et  Chomel.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére,  an  XVI,  n*  6, 
■    p.  369-391,  nov.-déc.  1903. 

.  11  existe  chez  les  équidés  des  habitudes  motrices  vicieuses  de  léchage,  de* 
stéréotypies  parakinétiques  de  léchage,  analogues  à  des  troubles  de  même  genre 
qu'on  observe  chez  l'homme  ;  elles  se  rencontrent  chez  des  animaux  présentant 
à  la  fois  des  tares  psychopathiques  et  des  stigmates  physiques  ;  les  habitudes 
morbides  de  léchage,  ne  revêtant  pas  l'apparence  éonvulsive,  ne  sont  pas  dei 
tics,  mais  des  stéréotypies. 

Elles  reconnaissent  le  même  mécanisme  pathogéniqne  que  les  stéréotypies  de 
l'homme  ;  un  acte  volontaire,  le  léchage  déterminé  par  la  gourmandise,  devient 
anormal  par  sa  fréquence  et  sa  répétition  et  semble  acquérir  l'automatisme.  Qp 
plus,  des  lésions  de  la  bouche,  des  troubles  de  la  dentition,  peuvent  se  rencon- 
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trer  &  l'origine  des  stéréotypiet,  aussi  bien  que  des  tics,  chez  le  cheTal  aussi 
bien  que  chez  l'homme.  Fkindsi.. 

953)  Ëpilepsie  et  Mioraine,  par  P.  Kotalbsvky.  Moniteur  des  nudadia  men- 

tales, Saint-Pétersbourg,  1904,  n*  2,  p.  1-18. 

Dans  de  certains  cas,  la  migraine  et  l'épilepsie  peuvent  se  combiner  l'une  avec 
r&ntre  et  se  remplacer  l'une  l'autre;  cette  combinaison  indique  un  lien  très 
intime  entre  ces  deux  maladies.  Skrge  Soukhanoff. 

954)  Epilepale  procursive  à  forme  anormale,  par  CouaTXLUtiiONT  et  Ton*- 

CHARD.  Bulletin  midioal,  30  mars  1904. 

Fillette,  10  ans.  Convulsions  dans  l'enfance,  attaques  franches  à  4  ans; 
depuis  cinq  ans,  forme  actuelle,  procursion  et  secousses  des  avant-bras.  La  prc 
gression  est  un  glissement  par  saccades  symétriques  dues  &  des  mouvements 
successifs  d'extension  des  membres  inférieurs  sous  l'influence  de  contractions 
spasmodiques.  L'enfant  ne  tombe  que  si  un  obstacle,  qu'elle  ne  voit  jamais,  la 
fait  tomber.  Un  mur  l'arrête,  mais  n'arrête  pas  les  mouvements.  Vingt  crises 
par  jour.  Thoma. 

955)  A  propos  de   l'Épilepsie  tardive,   par  G.  Carrièhe.  Nord  médical, 

l"  mai  1904,  p.  100. 

Six  observations  d'épilepsie  essentielle  tardive.  On  a  essayé  d'en  interpréter  la 
pathogénie  en  la  rattachant  &  l'artério-sclérose,  ce  qui  ne  saurait  être  généra- 
lisé; sur  les  six  cas  deux  seulement  présentaient  de  l'artério-sclérose  manifeste, 
les  quatre  autres  n'accusaient  ni  athérome,  ni  hypertension  artérielle. 

La  connaissance  de  cette  épilepsie  tardive  est  précieuse.  Les  sujets  qui  en  sont 
atteints  peuvent  commettre  des  crimes  dont  ils  sont  irresponsables;  ils  peuvent, 
d'antre  part,  se  blesser  ou  se  tuer  dans  un  accès,  et  le  médecin  peut  être  amené 
&  se  prononcer  au  sujet  de  la  responsabilité  du  patron  ou  des  assurances,  ou  de 
la  possibilité  d'un  crime.  Thoma. 

096)  De  l'Épilepsie  tardive,  par  G.  Hubert.  Gazette  des  Hôpitaux,  23  avril  1902. 

Revue  générale.  —  D'après  l'auteur,  l'épilepsie  tardive  ne  relève  pas  de 
l'artério-sclérose  ;  épilepsie  essentielle  et  épilepsie  tardive  ne  font  qu'un  seul 
syndrome.  Thoma. 

957)  Contribution    à  l'étude  de  l'Épilepsie   corticale   continue,   par 

Vkhocboff.  Recueil  (de  Bechterew)  des  travaruo  psychiatriques  et  neurologiqtut,  1903, 
t.  Il,  {>.  502-513. 

L'auteur  cite  un  cas  d'épilepsie  corticale  ou  partielle  continue  (maladie  de 
Koievnikoff).  Malade  de  35  ans;  signes  physiques  de  dégénérescence;  il  a  une  infec- 
tion syphilitique  ancienne,  et  depuis  l'enfance  des  accès  épileptiques  ;  il  y  a 
ciikq  ans  apparurent  des  accès  de  convulsions  locales  dans  l'extrémité  supérieure 
droite;  après  chaque  accès  de  ce  genre,  le  malade  avait  une  sensation  de  *  fout- 
miUement  >.  Démence  épilep tique.  Serge  Soukhanoff. 

958)  Sor  un  oas  de  Blépharospasme  unilatéral  probablement  de 
nature Épileptique,  par  Negro.  Arehivio  di  Psichiatria,  Neurologia,  etc.,  l9Qi, 
fasc.  1-2,  p.  84, 

Discussion  du  diagnostic.  Ce  n'est  pas  un  tic  ;  le  spasme  limité  k  l'orbîcu-» 
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laire,  sorte  de  petit   mal  épileplique,  a  été  amélioré  par  les 


959)  Épllepsie  psychique  avec  Amnésie  retardée,  par  Rc 

lia  di  l'sichialria,  Neuropatologùi,  etc  ,  1904,  fasc.  1-2,  p 

Homicide  commis  sans  aucun  motif.  Lorsqu'il  fut  arrêté,  l'ass 
lait  l'acte  ;  quelques  heures  plus  tard,  il  l'avait  complètement  oc 


960)  Contribution  à  l'étude  de  la  Déchéance  des  Épilepti 

DoDiER.  Thèse  de  Parit,  mars  1904. 

La  déchéance,  tant  physique  que  psychique,  est  une  suite  fré 
iepsie.  La  déchéance  physique  se  traduit  par  une  plus  grande  i 
bide  et  par  une  plus  grande  mortalité. 

La   déchéance    psychique   parait  être    la   conséquence    de  la 
troubles  physiques  qui  suivent  l'accès  d'épilepsie.  La  démence 
plus  du  nombre  des  accès  que  de  leur  intensité.  Elle  s'établit 
gressivement  et  présente  assez  souvent  des  rémissions. 

Les  autopsies  permettent  de  constater  assez  souvent  des  lésio 
encéphalite  ;  mais  souvent  aussi  on  ne  constate  aucune  lésion 
l'œil  nu.  En  tout  cas,  il  n'y  a  pas  de  lésion  spéciale  &  la  démei 


961)  Le  pronostic  de  l'Épilepsie  et  remarques  sur  la 

rAfiection;  relation  de  34  cas,  par  William  P.  Spratlisg 
Journal  and  Phitadelphia  Med.  Joum.,  9  avril  1904,  p.  681. 

L'épilepsie  est  curable  dans  5  à  10  pour  100  de  l'ensemble  d 
médicaments  ne  suffisent  pas  à  eux  seuls  &  donner  ce  résultat  e 
tique  aura  son  traitement  particulier  qu'il  devra  suivre  à  la  let 
établir  de  pronostic  sérieux  avant  huit  ou  neuf  mois  d'un  traitei 
pour  le  moins  deux  ou  quatre  ans.  —  Relation  de  34  cas  où 
maintient  depuis  plusieurs  années. 


PSYCHIATRIE 

962)  Sur  la  Psychopathologie  de  la  vie  Journalière.  Sui 
de  Mémoire,  de  Parole,  de  Geste,  de  Croyance  et  sur 

Vergessen,  Versprechen,  Vergreifen,  Aberglaube  und  Irrtum), 
Psychopathologie  des  Alttagslebens,  Berlin,  1904. 

L'auteur  étudie  par  quel  mécanisme  s'oublient  certains  noms  \ 
mots  de  langue  étrangère  et  certains  souvenirs  importants  de  I 
que  d'autres  plus  futiles  restent  facilement  évocabJes  ;  par  que 
d'idées  nous  sommet  conduits  dans  le  langage,  la  lecture  ou 
ployer  h.  tort  tel  mot  ou  telle  phrase  au  lieu  du  terme  exact. 

11  signale  l'amnésie  qui  porte  sur  certaines  impressions,  la 
tendance  à  rejeter  ce  qui  lui  est  pénible,  ou  qui  porte  sur  des  pi 
déjèi  décidés,  mais  dont  l'exécution  est  remise  à  un  autre  ma 
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liii  trouble  d'esprit,  nous  n'oublions  pas  ce  qui  nous  parait  vraiment  impor- 
nt  et  par  l'analyse  on  peut  retrouver  la  cause  cachée  de  ces  oublis. 
On  peut  également  de  la  même  façon  retrouver  la  raison  de  certains  actes, 
it  qu'il  s'agisse  de  gestes  effectués  machinalement,  sans  but  apparent,  isolé- 
;nt  ou  avec  une  certaine  régularité  dans  le  genre  des  tics. 
Freud  étudie  de  la  même  façon  les  erreurs  de  la  mémoire,  qui  doivent  être 
itinguces  des  amnésies  étudiées  dans  les  chapitres  précédents. 
Sur  tous  ces  points,  l'auteur  donne  de  très  nombreux  exemples  personnels, 
ipruntés  à  la  vie  journalière,  qu'il  analjrse  minutieusement.  Il  pense  que  le 
ictionnement  de  notre  esprit  est  soumis  à  un  déterminisme  rigoureux  et  que 
rlaines  insuffisances  dans  le  fonctionnement  de  nos  facultés  psychiques  ;  que 
■taioes  opérations,   qui  semblent  machinales,   non  intentionnelles,  sont  en 
ilité  fort    bien  motivées  et  sont    déterminées   par  des   motifs   obscurs   au 
iinier  abord,  mais  qu'une  analyse  psychique' suflisante  permet  de  retrouver. 

Bbécv. 

I)  La  conception  prédominante  de  la  Dégénérescence  et  des  Dégé- 

lérés  (The  prevailing  conception  of  degeneracy  and  degenerate,  with  a  plea  for 
nlroducing  the  supplementary  terms  déviation  anddeviate),  par  G.-L.  Walton. 
ioslon  med.  and.  surgie.  Journ.,  21  janvier  1904,  vol.  CL,  n°  3,  p.  78. 

Vujourd'hui,  tout  individu  qui  s'écarte  physiquement  ou  psychiquement  du 
le  moyen  est  qualifié  de  dégénéré;  l'auteur  ne  peut  accepter  ce  jugement  hàlif 
souvent  injustifié;  il  propose  de  remplacer  les  mauvais  motsde  <  dégénérés  •  et 
«  dégénérescence  »  par  ceux  de  *  déviés  »  et  de  «  déviation  »  qui  au  moins  ne 
eltent  pas  d'emblée  comme  des  êtres  inférieurs  ceux  qu'on  dit  <  dégénérés 
»érieurs  » .  Thoma  . 

)  L'Insuffisance  Mentale  chez  les  Enfants  (On  mental  defïciency  in 
hildren),  par  G.-E.  Shuttlkworth.  Tlie  Dritish  journal  of  Children't  Disease, 
ol.  I,  n»  3,  p.  99-112,  mars  1904. 

)ans  celte  revue  des  différentes  formes  d'insuflisance  mentale,  congénitale  ou 
uise  dans  l'enfance  (idiotie,  imbécillité,  etc.),  l'auteur  s'attache  surtout  à 
ciser  los  caractères  morphologiques  qui  semblent  propres  à  quelques-uns  (& 
larquer  les  photographies  de  microcéphalie,  d'idiotie  mongolienne,  de 
xœdéme  infantile,  de  paralysie  cérébrale'infantile  avec  imbécillité,  etc.). 

Thoma. 

I  La  Psychopathie  Urétbrale,  par  Mai.apebt.  Annales  médico-chirurgicales 
du  Centre,  i"  mai  1904. 

1  s'agit  d'an  jeune  homme  guéri  d'une  blennorragie,  qui  s'attarde  dans  la 
templation  de  son  urèthre,  et  s'obstine  à  le  faire  soigner, 
"est  un  de  ces  faux  malades,  psychopathes  uréthraux,  dont  l'histoire  rcs- 
ible  à  celle  des  psychopathes  urinaires  de  Jules  Janet.  Thoma. 

)  Pseudo-hallucinations  Visuelles,  par  K.-O.  Noichevskv.  IX'  Congrès 
des  médecin»  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

.a  différence  principale  et  fondamentale  entre  l'image  pseudo-hallucinatoire 
telle  et  l'image  hallucinatoire  vraie  consiste  en  cela  qu'on  ne  peut  pas  se 
}urner  de  l'image  pseudo-hallucinatoire  visuelle,  puisqu'elle  poursuit  partout 
mouvements  de  la  tète  et  des  yeux;  au  contraire  de  l'image  hallucinatoire 
ie,  on  peut  non  seulement  se  détourner,  mais  on  peut  même  la  fuir;  et  c'est 
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la  principale  différence,  on  peut  voir  celte  image  dans  un  endroit  dél 

Dans  la  physiologie  de  l'acte  visuel  existe  un  phénomène  rappi 

les  pseudo-hallucinations  visuelles  :  ce  sont  les  images  consécutivi 

les  pseudo-hallucinations  visuelles  se  comportent  tout  a  fait  con 

consécutives  de  la  rétine,  tandis  que  les  hallucinations  visuelles 

portent  comme  des  objets  réels.  Chaque  représentation  visuelle  es 

de  l'impression  visuelle  et  del'acte  moteur;  ordinairement,  aune 

visuelles  de  la  rétine,  répond  une  série  d'actes  moteurs,  toujours  ( 

que  l'acte  moteur  s'unit  dans  un  tout  indissoluble  avec  l'impressic 

est  autrement  avec  les  images  consécutives  de  la  rétine:  ici,  1' 

s'unit  pas  dans  une  synthèse  solide  avec  l'impression  visuelle  d( 

cède  sa  place  à  chaque  acte  moteur  qui  suit.   Ainsi,  par  eseini 

représentation  de  la  dimension   visuelle  d'un  objet;   la  reprès 

dimension  visuelle  consiste  en  deux  grandeurs  additionnées,  à  sa^ 

dcur  de  la  représentation  sur  la  rétine  et  la  grandeur  de  l'innervai 

modation  motrice  de  l'œil  à  la  distance.  Plus  l'image  de  l'objet 

grande,  plus  l'objet  nous  parait  grand  et,  au  contraire,  plus  I 

l'acte  moteur  de   l'accommodation    est  petite,   plus  l'objet  no 

Puisque  l'image  consécutive  ne  peut  pas  modifier  ses  dimensior 

la  représentation  de  sa  grandeur  dépendra  seulement  de  la  gran 

vationde  l'acte  moteur  d'accommodation.  C'est  ainsi  qu'on  peut 

quoi  les  objets  réels,  plus  ils  sont  rapprochés  des  yeux,  plus  gi 

sent,  et  les  images  consécutives,  au  contraire,  à  mesure  de  1 

l'œil,  diminuent.  Sf.hge  S 

9)i7)  Hérédité  chez  les  malades  psychiques,  par  J.\kove 

Knr.iidolf}  (le  Xeuropdllwloijie  cl  di'  Psyclimlrie,  i'Mi,  livre  1-1 

Se  basant  sur  sa  statistique,  l'auleur  en  vient  aux  conclusion 
phénomènes  de  dégénérescence,  les  maladies  constitutionnelles,  e 
lisme  86  rencontrent  plus  souvent  chez  les  pères;  les  maladies  i 
plus  souvent  chez  les  mères  ;  les  maladies  nerveuses  sont  d'une 
chez  les  uns  et  les  autres.  Les  parents  du  côté  paternel  et  nii 
également  de  maladies  mentales,  nerveuses  et  constitutionnelles 
les  symptômes  de  dégénérescences  se  rencontrent  plus  souvent  [ 
du  côté  paternel  que  du  côté  maternel.  Skbge  S 

908)  De    l'Idée   Hypocondriaque,  par  L.   HL^hchand.   Revu 

mai  UI04,  p.  177-15)3. 

Uevue  générale,  où  l'iiuteur  s'efforce  de  préciser  ce  qu'il  fi 
hypocondrie,  préoccupations  hypocondriaques,  idées  délirantes  h 
délire  hypocondriaque.  Il  définit  la  place  de  l'idée  hypocon 
nosologie  mentale,  fixe  sa  valeur  sémiologique  et  recherche  se 
divers  syndromes 

969)  Contribution  à  l'étude  de  la  Folie  chez  les  Spirites, 

Thèse  de  Parii,  mars  1901. 

Parmi  les  médiums  oji  peut  distinguer  trois  catégories  :  1"  I 
escrocs  qui  ne  font  du  spiritistne  qu'une  affaire  d'exploitation 
ciables  des  tribunaux;  2°  des  aliénés  qui,  dans  un  délire  dé 
systématisé,  font  intervenir  le  spiritisme  et  y  puisent  alors  de  ne 
pour  alimenter  leur  vésanie  délirante;  3°  des  individus  portant 


Digitized  by  VjOOQIC 


ANALYSES 


695 


dégénérescence  ou  de  la  ilébilité  mentale,  el  pour  lesquels,  dans  certains  cas, 
spiritisme  n'est  que  la  cause  occasionnelle  de  l'apparition  du  délire.  Ce 
ire,  qui  n'est  constitué  que  par  des  phénomènes  médiaminiques,  n'est  autre 
ise  qu'un  déliré  tyslémalisé  mystique  ou  quelquefois  un  délire  systématisé  ana- 
ue  &  celui  des  persécutés-persécuteurs.  Le  spiritisme  est  chose  nuisible,  en  ce 
il  favorise  l'èclosion  de  ces  délires:  d'où  nécessité  pour  le  médecin  d'en  mon- 
r  les  inconvénients,  d'en  faire  ressortir  les  dangers,  et  d'entrer  en  lutte  avec 

Feindkl. 

)  La  Paranoïa  aiguë,  par  Piersk  Ganxouchkine.  Thèse  de   Moscou,  1904, 

247  pages. 

^es  conclusions  de  l'auteur  sont  les  suivantes  :  le  s^'ndrome  paranoide  peut 
lir  un  cours  aigu  et  chronique.  La  paranoïa  aiguë  peut  être  ou  symptomatique 
essentielle;  la  paranoïa  aiguë  symptomatique  peut  être  comme  un  épisode 
is  le  cours  de  diverses  maladies  sonialiques  ou  psychiques.  La  paranoïa  aiguë 
ère  de  la  paranoïa  chronique,  principalement  par  son  cours.  Dans  la  pratique 
chiatrique,  il  est  parfois  difficile  d'instituer  une  différenciation  marquée 
re  la  paranoïa  aiguë  récidivante,  la  paranoïa  chronique  et  la  démence  para- 
de. La  paranoïa  aiguë  a  droit  à  une  existence  autonome  aussi  bien  que  la 
nie,  la  mélancolie  et  la  confusion  mentale  aiguë.         Serge  Soukhahoff. 


INFORMATIONS 

Quatorzième  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes 

Pau,  1-7  Août  1904  (1) 

Communications  diverses  annoncées 
I.  —  Psychiatrie 

'iCQfÉ  (Paris).  —  Considérations  sur  les  psychoses  puerpérales. 

loiLOJfJou   (Alençon).  —  Quelques  rédexions  sur  l'étiologie  de  la  paralysie 

lérale  dans  le  dèparlement  de  l'Orne. 

Ienry  Meige  (Paris).  —  .\neionnes  pratiques  chirurgicales  contre  certaines 

choses  (projections) 

liKALLiÉ  (Nantes).  —  Délire   de  possession  par   les  reptiles  et  entérocolite 

co-niembraneuse. 

..kigxel-Lavastixk  (Paris)  et  Raoul  Leroy  (Évreux).  —  Un  cas  de  démence 

coce  (avec  autopsie). 

iiUBAL  (Prémontré).  —  Sur  les  aliénés  criminels. 

tEY  (Marseille).  —  Statistique  raisonnée  des  aliénés  criminels  dans  les  Bou- 

s-du-Rhône. 

I'aty  et  GiRAun  (Lyon).  —  Lésions  de  l'écorce  cérébrale  et  de  l'écorce  céré- 

leuse  chez  une  idiote  aveugle-née. 

)ouTBEBENTB  et  MARCHAND  (Blois).   —   Deui  cus  de  délire  aigu  traités  avec 

ces  par  les  bains  froids. 

iKBiLLOx  (Paris).  —  La  méthode  hypnopédagogique  el  ses  applications  au 

itement  des  enfants  vicieux  (projections).   —  Note  sur  la  création  d'un  dis- 

isaire  antialcoolique  à  Paris. 

I)  Voir,  dans  le  numéro   du  30  juin  de  la  Revue  neurologique,  le  programme  jour 
ier  du  Congrès  de  F'au. 


1' 
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II.  —  Neurologie 

Claparéde  (Genève).  —  Sur  l'exploration  clinique  du  sens  musculaire  et  la 
corrélation  de  ses  diverses  modalités. 

ScHNYDBR  (Berne).  —  Examen  de  l'autosuggestibililé  chez  les  nerveux. 

FovEAU  DE  CouRMELLRS  (Paris).  —  Du  radium  contre  la  douleur  de  certûos 
états  nerveux. 

RcDLER  et  Chouel.  —  Des  stigmates  anatoraiques,  physiologiques  et  psjchi- 
ques  de  la  dégénérescence  chez  l'animal,  en  particulier  chez  le  cheval.  Étude 
clinique. 

Maurice  Facre  (Lamalou).  —  Pathogénie  des  accidents  nerveux  chez  les 
arthritiques.  —  Les  formes  fébriles  du  tabès. 

Mendblssohn  (Paris).  —  Sur  deux  cas  de  myoximie.  Quelques  faits  relatifs  à 
l'autorégulalion  myogène  de  l'activité  musculaire. 

Maurice  Page  (Bellevue).  —  Névralgie  du  plexus  solaire. 

Carannes  (Bordeaux).  —  1*  Étude  de  la  sensibilité  normale  et  pathologique 
de  la  cornée. 'S*  Les  névrites  optiques  dans  l'érysipèle  et  le  zona  ophtalmique. 

Orerthur  et  Sicard  (Paris).  —  Malformation  crânienne  et  syndrome  bulbaire 
(présentation  de  pièces  et  photographies) . 

Orerthur  et  Chknais  (Paris).  —  Psychasténie  et  diabète. 

Orerthur  et  Bousquet  (Paris).  —  Contribution  à  la  thérapeutique  du  tabès 
Le  nitrite  de  soude. 

Orbrthur  et  Roger  (Paris).  —  Un  cas  de  polynévrite  éthylique  ayant  évolué 
sous  la  forme  de  paralysie  ascendante. 

Pailhas  (Albi).  —  Contracture  grippale  chez  les  vieux  déments. 

CouLONJOu  (Alençon).  —  Un  cas  de  maladie  de  Raynaud  suivi  de  mort  chez 
une  jeune  fille  hystérique  et  tuberculeuse  (examen  anatomopalhologique). 

Roybt  (Lyon).  —  Contribution  à  l'étude  du  diagnostic  et  du  traitement  de 
quelques  états  vertigineux. 

Laionbl-Lavastine  (Paris).  —  Note  sur  quelques  centres  sympathiques  de  la 
moelle  épinièrc. 

Lamy  (Paris).  —  Note  sur  le  râle  des  muscles  spinaux  dans  la  marche  nor- 
male chez  l'homme. 

Brissaud  et  A.  Baubr  (Paris).  —  A  propos  des  modifications  de  la  moelle  con- 
sécutives aux  amputations  de  membres  chez  le  têtard. 

Brécy  (Paris).  —  PoIio-encéphalite  supérieure  hémorragique. 

Henry  Meigk  (Paris).  —  Migraine  ophtalmique  ;  hémianopsic  et  aphasie  tran- 
sitoires; face  succulente;  photophobie  et  tic  de  clignement. 

Feindel  et  Meige  (Paris).  —  Tics. 

Pierre  Boxmer  (Paris).  —  Schéma  bulbaire. 

Parhon  et  GoLDSTEiR  (Bucarest) .  —  Contribution  à  l'étude  des  représentations 
motrices  du  membre  inférieur  dans  la  moelle  épiniére  de  l'homme. 

Parhon  et  Papiniau  (Bucarest).  — Étude  anatomo-pathologique  d'un  cas  de 
paralysie  infantile  au  point  de  vue  de  la  topographie  des  muscles  atrophiés  et 
des  localisations  médullaires. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.    —   TYPOORAPHIE    PLON-NOURRIT    ET    c'*,  8,   RUE     8ARANCIÂRE.  —  SSII. 
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5  DÉGÊNÉRATIONS  SECONDAIRES  DU  CORDON  ANTERIEUR  DE  LA 
lOELLE  (LE  FAISCEAU  PYRAMIDAL  DIRECT  ET  LE  FAISCEAU  EN 
ROISSANT.  LES  VOIES  PARAPYRAMYDALES  DU  CORDON  ANTERIEUR) 


:.  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain  (1) 
I 

la  suite  de  recherches  que  nous  poursuivions  depuis  plusieurs  années  sur 
dégénérations  secondaires  de  l'axe  encéphalo-niéduUaire,  nous  avons  été 
mes  à  publier  en  1903  dans  la  Semaine  médicale  un  travail  (2)  sur  les 
Tentes  variétés  de  dégénération  que  l'on  pouvait  observer  dans  le  cordon 
irieur  de  la  moelle  humaine.  Ce  travail  avant  suscité  des  criti(|ues  et  des 
étions  auxquelles  nous  désirons  répondre,  nous  nous  permettons  de  rappeler 
lablement  les  faits  anatomiques  et  anatomo-pathologiques  que  nous  avons 
aies. 

n  sait  que,  depuis  les  travaux  de  Tûrck  et  de  Doucha rd,  l'existence  du  fait- 
1  pyramidal  direct,  est  admise  par  tous  les  anatoinistes.  Dans  les  traités 
atomie  nerveuse  les  plus  récents,  tels  que  ceux  de  Van  Gehuchten,  Edin- 
Obersteiner,  Charpy,  les  auteurs  figurent  le  territoire  du  faisceau  pyramidal 
:t  comme  occupant  environ  la  moitié  interne  du  cordon  antérieur.  A  la  suite 
remarques  de  Flechsig  ils  admettent  aussi  que  le  faisceau  pyramidal  direct 
présenter  des  variations  suivant  les  différents  sujets,  car  la  décussation  des 
mides,  d'après  cet  auteur,  pourrait  se  faire  sous  des  modalités  multiples. 
land  nous  avons  entrepris  avec  nos  documents  personnels  l'étude  des  dégé- 
tions  du  cordon  antérienr,  nous  avons  été  rapidement  frappés  de  ce  fait 
presque  jamais,  nous  ne  trouvions  sur  les  coupes  de  la  moelle  colorées  avec 
éthode  de  Weigert  une  dègénération  de  faisceau  pyramidal  direct  occupant 
oitié  interne  du  cordon  antérieur,  ainsi  que  le  figurent  les  classiques.  Le 
souvent  nous  observions  un  très  léger  tractus  de  sclérose  dans  la  région 
Ico-dorsale;  de  plus,  nombreux  étaientles  cas  où  toute  trace  de  dégénération 
it  défaut  même  avec  des  lésions  destructives  vastes  du  cerveau. 
rant  eu  d'autre  part  l'occasion  d'observer  des  lésions  du  pédoncule  qui 
;nt  déterminé  des  dégénérations  très  nettes  dans  le  cordon  antérieur  de  la 
lie,  noos  avons  été  naturellement  conduits  à  nous  demander  si  les  aspects 
rents  suivant  lesquels  se  présentait  la  dégénération  du  cordon  antérieur, 
^génération  de  la  zone  dite  pyramidale  par  les  auteurs,  ne  pouvaient  pas  être 
qués  par  des  différences  dans  le  siège  et  la  localisation  de  la  lésion  causale. 
>us  n'avons  jamais  nié  la  possibilité  des  variations  de  l'entre-croisement  des 
mides  bulbaires.  Aussi  bien  écrivions-nous  dans  notre  mémoire  pour  syn- 
ser  nos  conclusions  :  •  Par  l'examen  de  nos  multiples  préparations,  nous 

Commuaication  i.  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  7  juillet  1904. 
Pierre  Marie  et  Georges  Gdillain.  Le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en 
sant.  Semaine  médicale,  1903,  n°  3,  p.  17. 
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ayons  été  amenés  à  ces  constatations  que,  tout  en  tenant  eompt*  det  variationt 
du  faiteeau  pyramidal  direct,  on  peut  distinguer  dans  sa  dégénération  deux 
aspects  principaux  et  dilTérents  :  tantôt  elle  est  très  limitée,  occupe  un  tout  petit 
espace  au  niveau  du  sillon  médian  antérieur  et  n'est,  avec  la  méthode  de  Wei- 
gert,  visible  que  sur  les  coupes  de  la  partie  haute  de  la  moelle  ;  tantôt,  au  con- 
traire, elle  prend  la  forme  d'un  croissant,  elle  est  beaucoup  plus  étendue  en  hau- 
teur et  en  largeur.  Dans  le  premier  cas  nous  avons  le  type  d'une  dégénération 
d'origine  cérébrale  ;  dans  le  second  cas  la  lésion  primitive  siège  toujours  soit  aa 
niveau  du  pédoncule  et  de  la  région  sous-optique,  soit  au  niveau  de  la  protubé- 
rance. • 

Pour  justifler  ces  conclusions  nous  avons  publié  des  observations  anatomo- 
pathologiques  et  des  dessins  aussi  nombreux  que  le  permettait  le  cadre  pour- 
tant restreint  du  journal  dans  lequel  nous  avons  présenté  notre  travail. 

Ainsi  donc  nous  avons  distingué  dans  le  cordon  antérieur  deux  groupes  de 
fibres  :  des  fibres  pyramidnlet  venant  du  cerveau  et  des  fibres  que  nous  avons 
appelées  parapyratnidales,  voulant  dire  par  ce  néologisme  qu'elles  sont  à  côté  du 
faisceau  pyramidal  sans  appartenir  à  ce  faisceau  d'origine  corticale. 

Nous  nous  sommes  demandé  d'où  venaient  ces  fibres  parapjramidales,  s'il  j 
avait  dans  la  protubérance  une  région  par  où  elles  passaient;  mais  nous  n'avons 
pas  donné  à  cette  question  une  solution  définitive  ;  nous  écrivions  dans  notre 
travail  :  <  A  cette  question  il  est  difficile  de  donner  une  réponse  exacte.  >  Per- 
sonne, croyons-nous,  ne  pourra  critiquer  notre  réserve,  quand  on  sait  combien 
d'inconnues  existent  encore  aujourd'hui  au  sujet  de  l'origine  et  du  trajet  des  fais- 
ceaux du  névraxe  les  plus  anciennement  connus.  Ainsi,  pour  prendre  des  exem- 
ples, on  discute  encore  sur  l'origine  et  la  terminaison  du  faisceau  cérébelleux 
direct,  du  faisceau  de  Gowers,  sur  les  connexions  des  pédoncules  cérébelleux  ;  il 
serait  facile  de  multiplier  ces  exemples.  Nous  rappelons  cependant  que,  comme 
hypothèse,  nous  disions  que,  parmi  les  fibres  parapyramidales,  certaines  parais- 
sent déj&  dans  la  protubérance  être  mélangées  avec  des  fibres  pyramidales  d'ori> 
gine  corticale,  que  d'autres  voies  parapyramidales  suivent  leur  trajet  dans  la 
région  de  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protubérance  :  •  Aussi  bien,  écrivions- 
nous,  dans  nos  cas  de  lésions  pédonculaires  nous  observons  des  fibres  en  dégé- 
nération dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  ;  ces  fibres  viennent  aussi  dans 
la  zone  du  faisceau  en  croissant.   • 

Deux  articles  de  critique  ont  été  publiés  sur  notre  travail  :  l'un  par  M.  Ferdi- 
nando  Ugolotti  (1),  l'autre  par  M.  et  Mme  Dejerine  (2). 

II 

M.  Ferdinando  Ugolotti,  dans  le  mémoire  qu'il  consacre  à  notre  publication, 
admet  qu'il  n'y  a  aucune  différence  dans  l'aspect  de  la  dégénération  du  faisceaa 
pyramidal  direct  suivant  que  la  lésion  primitive  est  cérébrale  ou  pédoncnlaire.  Il 
fait  remarquer  que  le  faisceau  pyramidal  direct  a  normalement  l'aspect  en  ban- 
delette èi  la  région  cervicale,  l'aspect  en  croissant  k  la  région  dorsale.  Aussi, 
d'après  M.  Ugolotti,  les  deux  variétés  de  dégénérations  que  nous  avons  décrites 

(1)  Ferdinando  Ugolotti,  Nnove  ricerche  sulle  vie  piramidali  neU'uomo  (A  propositu 
di  una  récente  publicazione  di  P.  Marie  et  G.  GuiUain),  Rivisla  di  Palologia  nerrota  t 
mentale.  Aprile  1903. 

(3)  M.  et  Mme  Dejkrini.  Le  faisceau  pyramidal  direct.  Rerue  Heurolog\q»e,  30  mars 
ISOi,  p.  «S3. 
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lient  dues  simplement  à  l'examen  de  coupes  de  différentes  hauteurs  de  la 
elle.  Enfin  M.  Ugolotti  déclare,  au  point  de  vue  de  la  technique,  que  seule 
aéthode  de  Marchi  a  de  la  Talear  pour  l'examen  des  dégénérations. 
ur  le  point  de  la  technique  &  suivre  pour  étudier  les  dégénérations  secon- 
'ea  des  faisceaux  nerveux,  nous  savons  fort  bien  que  le  procédé  de  Marchi 
préférable  à  la  méthode  de  Weigert;  mais  nul  n'ignore  qu'il  est  des  circons- 
;es  dépendant  de  l'ancienneté  des  lésions  qui  ne  permettent  pas  d'utiliser 
ide  osmique.  Nous  ne  crevons  pas  qu'il  soit  d'une  nécessité  absolue  de  négli- 
sjstématiquement,  en  anatomie  pathologique  humaine,  les  cas  qui  ne  peu- 
t  être  étudiés  par  le  procédé  de  Marchi.  Il  est  au  contraire  logique  de  corn- 
er entre  eux  d'une  part  les  différents  cas  examinés  avec  le  procédé  de 
chi  et  d'autre  part  les  différents  cas  examinés  avec  la  méthode  de  Wei- 
..  C'est  ainsi  que  nous  avons  interprété  nos  coupes  et  nous  avons  vu  que, 
i  le  cordon  antérieur,  les  dégénérations  d'origine  cérébrale  et  d'origine  mé- 
:épbalique  ne  sont  pas  identiques,  aussi  bien  quand  les  colorations  sont  faites 
la  méthode  de  Weigert  que  par  le  procédé  de  Marchi. 
.  Ugolotti  insiste  avec  beaucoup  de  raison  sur  l'aspect  différent  du  faisceau 
imidal  suivant  les  diverses  hauteurs  de  la  moelle  :  c'est  1&  un  fait  très 
;t  ;  mais  nous  ferons  remarquer  À  notre  collègue  que  cet  aspect  ne  nous 
t  pas  échappé  ;  que,  nous  aussi,  nous  avions  remarqué  comme  lui  que  la  dégé- 
ttion  du  faisceau  pyramidal  direct  est  plus  étendue  dans  la  région  dorsale  que 
!  la  région  cervicale.  Nous  avons  noté  ce  fait  dans  la  figure  4  de  notre  mè- 
re de  la  Semaine  médicale  où  nous  avons  eu  le  soin  d'écrire  dans  la 
nde  :  •  La  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  est  plus  étendue  que 
)  la  région  cervicale  ;  mais  elle  se  montre  sous  la  forme  d'une  petite  bande 
illèle  au  sillon  antérieur  et  non  sous  la  forme  d'un  croissant.  ■  Nous  insis- 
en  effet  sur  ce  point  que  la  dégénération  en  croissant  vue  par  M.  Ugolotti  à 
^gion  dorsale  n'est  pas  semblable  à.  ce  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom  de 
:eau  en  croissant.  Notre  faisceau  en  croissant  est  déjà  en  croissant  k  la 
)n  cervicale;  il  se  poursuit  semblable  &  la  région  dorsale.  D'ailleurs  la  ten- 
:e  que  le  faisceau  pyramidal  direct  a  &  se  porter  en  avant  au  niveau  de  la 
m  dorsale  n'est  pas  constante,  et  il  est  des  cas  relativement  nombreux  où 
ne  constate  à  la  région  dorsale  aucunedégéncration  du  faisceau  pyramidal 
;t. 

rant  de  répondre,  par  l'étude  de  nouveaux  cas  anatomo-patbologiques,  à  la 
iére  critique  de  M.  Ugolotti,  &  savoir  qu'il  n'y  a  aucune  différence  dans 
ect  de  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  suivant  que  la  lésion 
litive  est  cérébrale  ou  mésencéphalique,  nous  désirons  analyser  succincte- 
l  le  mémoire  de  M.  et  Mme  Dejerine. 

ma  le  mémoire  très  intéressant  et  très  documenté  qu'ils  nous  ont  fait  l'hon- 
de  nous  consacrer,  M.  et  Mme  Dejerine  arrivent  aux  conclusions  suivantes 
nous  transcrivons  seulement  celles  qui  nous  intéressent  plus  spécialement  : 

La  première  cooclusion,  celle  qui  s'impose  d'emblée,  c'est  que  l'opinion  de 
Marie  et  Guillain  sur  l'existence  de  deux  variétés  de  topographie  de  la  dégéné- 
ncc  que  présenterait  lo  faisceau  pyramidal  direct,  suivant  que  cette  dégénérescence 
t  consécutive  à  une  lésion  encéphalique  ou  &  une  lésion  de  l'étage  antérieur  de  la 
ibérance  ;  que  cette  opinion,  disons-nous,  n'est  pas  justifiée  par  les  faits  et  que, 
ons<'>quent,  la  distinction  dans  le  faisceau  pyramidal  direct  de  la  moelle  d'un  fais- 
d'orig;iiie  encéphalique  et  d'un  faisceau  en  croissant  d'origine  mésencéphalique  ne 
être  admise. 
La  pyramide  bulboire  ne  contient  que  des  flbres  d'origine  corticale  et  les  difTé- 
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rences  dans  la  topographie  médullaire,  et  par  conséquent  la  plus  ou  moins  grand* 
extension  que  peut  prendre  le  faisceau  pjrramidal  dégénéré  dans  le  cordon  antérieur  de 
la  moelle,  dépendent  non  du  siège  de  la  lésion  causale,  mais  uniquement  des  modaiiti;s 
suivant  lesquelles  s'efTectue  la  décussation  de  la  pyramide,  et  Ton  sait  depuis  longtemps 
combien  peut  être  variable  ce  mode  d'entrecroisement  suivant  les  cas. 

3*  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  peut  être  par  conséquent  tris 
variable  dans  son  intensité,  et  cela  en  raison  même  du  mode  de  décussation  de  U  pyra- 
mide dans  chaque  cas.  Sa  topographie  est,  en  outre,  variable  suivant  les  hauteort  de  la 
moelle  que  l'on  envisage. 

On  trouvera  dans  l'article  de  M.  et  Mme  Dejerine  {Revue  neurologiqiu  190i, 
p.  272)  la  description  des  variations  de  la  topographie  du  faisceau  pyramidal 
suivant  les  différentes  hauteurs  de  la  moelle.  Disons  seulement  que  H.  et 
Mme  Dejerine,  comme  M.  Ugolotti,  font  remarquer  •  que  le  faisceau  pyramidal 
direct,  qu'il  soit  de  moyen  ou  de  grand  volume,  a  dans  la  région  dorsale  supé- 
rieure et  moyenne  une  tendance  naturelle  à  se  porter  en  avant,  à  s'étaler  en 
croissant,  &  s'élargir  » . 

Telles  sont  les  fort  intéressantes  conclusions  de  H.  et  Mme  Dejerine.  Nous 
tenons  &  faire  remarquer  que,  dans  les  cas  qu'ils  ont  choisis  pour  critiquer  nos 
propres  conclusions,  M.  et  Mme  Dejerine  ont  fait  une  restriction  que  nous 
n'avons  pas  faite  et  qui,  pour  nous,  présente  une  importance  capitale. 

Voulant  étudier  en  effet  <  la  manière  dont  se  comportent,  dans  leur  trajet 
bulbaire  inférieur  et  médullaire,  les  fibres  de  la  pyramide  bulbaire  lorsqu'elles 
sont  dégénérées  &  la  suite  d'un  lésion  corticale,  capsolaire,  pédonculaire  ou  pro- 
tuhérantielle  >,  M.  et  Mme  Dejerine  écrivent  :  <  Dans  cette  étude  nous  ne  consi- 
dérons que  les  lésions  situées  sur  le  trajet  des  voies  pyramidales,  lésions  soit 
corticales,  soit  capsulaires  —  région  thalamique  et  sous-tholamiqae  de  la  capsule 
interne  —  soit  protuhérantielles  et  limitées  &  l'étage  antérieur  de  la  protubé- 
rance. Nous  excluons  systématiquement  toute  lésion  de  la  calotte  pédonculaire, 
protubérantielle  ou  bulbaire;  lésions  qui,  sectionnant  certains  faisceaux  longitu- 
dinaux de  la  formation  réticulée,  entraînent  la  dégénérescence  de  ces  faisceaui 
et,  partant,  peuvent  déterminer  une  dégénérescence  spéciale  dans  la  calotte 
protubérantielle  ou  bulbaire  pouvant  être  suivie  jusque  dans  les  cordons  antéro- 
latéraux  de  la  moelle.'  > 

Nous  ne  nous  expliquons  pas  pourquoi  H.  et  Mme  Dejerine  éliminent  systé- 
matiquement toute  lésion  de  la  calotte  pédonculaire  ou  protubérantielle  puisque, 
dans  notre  travail  de  la  Semaine  médicale,  d'une  part,  nous  avons  figuré  une 
lésion  de  la  calotte  du  pédoncule  ayant  amené  la  dégénération  du  faisceau  en 
croissant,  et  que,  d'autre  part,  nous  avons  eu  le  soin  de  spécifier  dans  noire 
texte,  qu'il  existe  des  voies  parapyramidales  qui  suivent  leur  trajet  dans  la  région 
de  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protubérance  et  descendant  dans  le  cordon 
antéro-latéral  de  la  moelle. 

Nous  nous  expliquons  d'autant  moins  l'exclusion  de  M.  et  Mme  Dejerine  qiK 
ces  auteurs,  au  début  de  leur  travail,  nous  posent  une  série  de  questions  sur  le 
trajet  des  voies  parapyramidïies  dans  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protubé- 
rance. 

Nous  insistons  sur  ce  point  par  ce  que,  depuis  notre  premier  mémoire,  nous 
avons  pu  préciser  qu'un  très  grand  nombre  des  fibres  parapyramidales  du 
cordon  antérieur  suivent  le  trajet  de  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protubé- 
rance. 

Somme  toute,  la  question  que  nous  étudions  aujourd'hui  peut  se  résumerfsci' 
lement.  Dans  un  mémoire  publié  en  janvier  1903,  nous  avons  avancé  que  1<^ 
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lérations  du  cordon  antérieur,  dans  les  cas  de  lésions  du  cerveau,  ét&ient 
moins  accentuées  que  ne  l'indiquent  les  auteurs  à  tel  point  que,  dans  des 
elatiTement  fréquents  elles  faisaient  complètement  défaut;  que,  d'autre 
les  lésions  du  pédoncule  en  particulier  déterminaient,  dans  le  cordon  antê- 
de  la  moelle,  des  dégénérations  beaucoup  plus  accentuées,  lesquelles  présen- 
,  noas  avait-il  semblé,  une  forme  rappelant  plus  on  moins  celle  d'un  crois- 
ai. etMmeDeJerine,  dans  leur  récent  travail,  insistent,  en  apportant  d'ailleurs 
s  nombreux  et  très  intéressants  documents,  sur  ce  que  notre  opinion  n'est 
istifîée  par  les  faits. 

is  avons  tenu,  nous  aussi,  à  apporter  à  la  Société  de  Neurologie  des  docu- 
:  personnels  qui  nous  paraissent  prouver  que,  contrairement  à  l'avis  de 
Mme  Dejerine,  notre  opinion  première  mérite  quelque  considération  et  ne 
as  être  rejetée  d'une  façon  globale. 

ni  de  présenter  à  la  Société  ces  documents,  nous  nous  permettrons  de 
remarquer  que,  parmi  les  cas  choisis  par  M.  et  Mme  Dejerine  pour 
er  leur  thèse,  un  grand  nombre  d'entre  ceux-ci  ne  nous  paraissent  pas 
er  nos  constatations. 

première  observation  de  M.  et  Mme  Dejerine,  le  cas  Pradel  (Revut  neuro- 
!,  1904,  p.  258)  concerne  une  vaste  lésion  corticale  avec  intégrité  des 
s  centrales,  dégénérescence  de  tout  le  système  de  projection  du  manteau 
al,  dégénérescence  totale  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  dégénérescence 
de  la  pyramide  bulbaire.  Or,  dans  ce  cas,  contrairement  à  ce  qu'écrivent 
Mme  Dejerine,  les  dégénérescences  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle 
it  pas  contradictoires  de  notre  conception,  puisque,  dans  la  région  cervi- 
lOYenne,  le  faisceau  pyramidal  direct  ne  forme  nullement  un  croissant 
e  dans  nos  cas  de  dégénérescence  pédonculaire,  la  bande  de  sclérose  s'étale 
tent  dans  la  région  dorsale  moyenne  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal. 
us  avons  déjà  dit  plus  haut  que  nous  aussi  avions  figuré,  dans  des  cas  de 
;  cérébrales,  l'étalement  en  avant  du  faisceau  pyramidal  direct  au  niveau 
égion  dorsale.  Nous  tenons  à  répéter  que  notre  faisceau  en  croissant  est 
1  croissant  au  niveau  de  la  région  cervicale  moyenne  et  inférieure, 
«ervalion  II  de  M.  et  Mme  Dejerine  (cas  Rivaud,  Revue  neurologique,  1904, 
)  a  trait  à  une  hémiplégie  infantile  relevant  d'une  lésion  corticale  et  sous- 
le,  plaque  jaune  de  l'insula,  de  la  région  retro-insulaire  et  de  l'opercule 
I.  ayant  sectionné  le  pied  des  segments  antérieur,  moyen  et  postérieur  de 
'onne  rayonnante;  la  pyramide  bulbaire  est  complètement  dégénérée.  Or, 
e  cas,  le  faisceau  pyramidal  direct  subit  une  réduction  rapide  au  niveau 
lième  segment  cervical  :  i  Sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin  ou  la 
le  de  Rosin,  on  suit,  disent  les  auteurs,  le  long  du  sillon  médian  anté- 
une  petite  tache  de  sclérose  qui  diminue  à  mesure  qu'on  descend  et  qui  se 
ne  au  niveau  du  VII'  segment  cervical  à  la  partie  postérieure  et  interne  du 
antérieur;  au  niveau  du  VI*  segment  dorsal,  cette  tache,  de  plus  en  plus 
s'est  reportée  en  avant  et  occupe  l'angle  sulco-raarginal  du  cordon  anté- 
dans  la  région  dorsale  inférieure,  toute  tache  de  sclérose  a  disparu.  »  — 
escription  de  M.  et  Mme  Dejerine  est  tout  à  fait  conforme  &  nos  observa- 
puisque,  somme  toute,  malgré  la  vaste  lésion  cérébrale,  la  dégénération  du 
u  pyramidal  direct  est  presque  insignifiante. 

>la  III'  observation  de  M.  et  Mme  Dejerine  (cas  Le  Séguillon,  Reeue  nen- 
*e,  p.  259),  on  voit  que,  malgré  une  dégénérescence  très  intense  de  la 
ide  bulbaire,  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidad  direct  est  peu  accen- 
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tuée;  en  regardant  les  coupes  de  la  IV*,  V*,  VI*,  VII*  cervicale,  on  constate  qu'il 
n'a  nullement  l'aspect  du  faisceau  en  croissant.  Ce  cas  encore  est  toal  à  fait 
conforme  &  notre  théorie. 

Dans  leur  IV*  observation  (cas  Racle,  Revue  neurologique,  p.  261),  H.  et 
Mme  Dejerine  font  eux-mêmes  remarquer  que  la  dégénérescence  du  faisceau 
pyramidal  direct  est  presque  nulle,  qu'au  niveau  du  renflement  cervical  on 
n'en  trouve  aucun  vestige;  ils  ajoutent  d'ailleurs  :  <  Nous  rentrons  bien  ici  dans 
la  catégorie  des  absences  de  dégénérescence  "dans  le  cordon  antérieur  de  la 
moelle  que  MM.  Marie  et  Guillain  attribuent  parfois  au  tjrpe  cérébral.  » 

Dans  leur  V*  observation  (cas  Roussel,  Revue  neurologique,  p.  262),  les  figures 
de  M.  et  Mme  Dejerine  montrent  que  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal 
direct  est  très  nùnime  et  tout  à  fait  semblable  &  ce  que  nous  avons  constaté 
nous-mêmes. 

Dans  leur  VI*  observation  (cas  Lacheret,  Revue  neurologique,  p.  262),  les  figu- 
res de  M.  et  Mme  Dejerine  permettent  encore  de  voir  que  le  faisceau  pyramidal 
direct  est  relativement  petit  et  il  occupe  bien  dans  la  moelle  cervicale  inférieDre 
la  situation  sur  laquelle  nous  avons  attiré  l'attention. 

M.  et  Mme  Dejerine  mentionnent  dans  leur  mémoire  deux  autres  cas  (as 
Touchard,  Revue  neurologique,  p.  265;  cas  Bigota,  Revue  neurologique,  p.  266), 
où,  avec  des  lésions  cérébrales,  existent  des  dégénérations  très  accentuées  dn 
faisceau  pyramidal  direct.  Dans  ces  cas  la  décussation  des  pyramides  est  certes 
plus  incomplète  que  normalement.  Ces  auteurs  enfin  signaient  deux  autres 
observations  (cas  Nivault  et  Pouligny,  Revue  neurologique,  p.  269)  où  existaient 
deux  lésions  de  la  voie  pyramidale  :  une  lésion  capsulaire  détruisant  la  capsule 
interne,  une  lésion  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  sectionnant  &  nooveau 
la  voie  pyramidale  ;  ils  font  remarquer  que,  dans  ces  deux  cas,  la  dégénéres- 
cence médullaire  est  réduite  &  son  minimum. 

Somme  toute,  la  plupart  des  cas  observés  par  M.  et  Mme  Dejerine  et  choisit  par 
eux  pour  combattre  nos  conclusions  ne  nous  paraissent  pas  contradictoires  delà 
description  que  nous  avons  donnée  de  la  dégénérescence  que  l'on  observe  dans  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle  consécutivement  aux  lésions  corticales  et  centrales 
de  l'hémisphère  cérébral. 

Nous  nous  proposons  maintenant  d'analyser  succinctement  des  observations 
anatomo-pathologiques  qui  nous  sont  personnelles.  Elles  nous  perineltront  de 
montrer  de  nouveau  que  la  dégénération  dans  le  cordon  antérieur,  à  la  suite  des 
lésions  du  cerveau,  est,  dans  la  règle,  très  minime;  nous  opposons  à  cette  drgé- 
neration  l'aspect  du  cordon  antérieur  dans  des  cas  de  lésions  du  pédoncule,  cas 
dans  lesquels  sont  atteintes  des  voies  parapyramidales,  des  fibres  situées  dans  le 
cordon  antérieor  à  côté  du  faisceau  pyramidal,  mais  qui  n'appartiennent  pas  k 
la  constitution  du  faisceau  pyramidal  d'origine  corticale. 


m 

Nous  examinerons  d'abord  les  dégénérations  secondaires  du  cordon  antérieur 
consécutives  à  des  lésions  du  cerveau.  L'étude  des  coupes  histologiques  a ité 
faite  soit  par  la  méthode  de  Weigert,  soit  par  le  procédé  de  Marchi. 

Obsehvation  I.  —  Coi  AU...  —  Sxir  la  face  externe  de  l'hémisphère  gauche  on  constate 
un  ancien  ramollissement  du  cortex  occupant  l'extrémité  antérieure  de  la  scissun  de 
Sylvius  et  tout  le  sillon  de  Rolando;  la  zone  rolandiqne  entière  et  l'extrémité  aniirittire 
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circonvolutions  temporales  étaient  ramollies  (flg.  1).  Sur  les  coupes  da  cerreau 
;on3tate  que  l'insula,  la  capsule  externe,  l'arant-mur,  tout  le  noyau  lenticulaire, 
i  la  capsule  interne  et  la  partie  externe  du 
imus  étaient  intéressés  par  le  ramoUisse- 
t  (Gg.  2).  La  lésion  destructive  corticale  et 
raie  était  donc  très  vaste;  l'on  peut  dire 
dans  ce  cas,  toute  la  voie  pyramidale  était 
uite  et  au  niveau  de  la  corticalité  et  au  ni- 
L  du  segment  postérieur  de  la  capsule  in- 
i.  Sur  les  coupes  du  pédoncule  cérébral  (Qg.  3) 
roit  une  dégénérescence  absolue  du  pied  à 
«ption  de  quelques  Qbres  du  faisceau  de 
:k.  Cette  dégénérescence  se  poursuit  dans 
ge  antérieur  de  la  protubérance  et  au  niveau 
I  pvratiiidc  liiillmiiv  (fi;^    (). 


Kio.  1. 


*'  t.  —  Coupe  horixoiifaile  de  l'hémisphère  cérébral  gauche 
^0  AU...,  moQtr&nt  un  ancita  foyer  limité  par  les  lettres 
LL',  détruisant  complètement  la  capsule  interne. 


Sur  les  coupes  de  la  moelle  cervi- 
rale  supérieure  et  inférieure  (flg.  S), 
le  faisceau  pyramidal  direct  dégé- 
néré se  montre  sous  l'apparence 
d'une  petite  tache  de  sclérose  linéaire 
occupant  la  partie  postérieure  et 
interne  du  cordon  antérieur  et  bor- 
dant le  sillon  médian  antérieur  dont 
elle  est  séparée  toutelois  par  quel- 
ques Qbres  myéliniques  saines.  Cette 
tache  de  sclérose  affecte  une  même 
topographie  sur  les  coupes  colorées 
avec  le  picrocarmin.  Sur  les  coupes 
de  la  moelle  dorsale  (Gg.  6),  on  re- 
trouve encore  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  direct  qui,  tou- 
jours très  minime,  tend  cependant 
&  être  un  peu  plus  antérieure  et 
plus  étendue  que  dans  la  moelle  cer- 
vicale; elle  se  montre  d'ailleurs  sous 
la  forme  d'une  bande  parallèle  au 
sillon  antérieur  et  non  sous  la 
forme  d'un  grand  croissant. 

Le  cordon  antérieur  gauche,  dans 
son  ensemble,  est  légèrement  atro- 
phié en  comparaison  du  cordon  an- 
térieur droit.  Sur  les  coupes  de  la 
moelle  dorsale  inférieure,  la  sclé- 
rose du  faisceau  pyramidal  direct 
fait  entiëyement  défaut,  mais  il  y  a 
encore  une  atrophie  visible  du  cor- 
don antérieur.  Sur  les  coupes  de  la 
moelle  lombaire,  aucune  sclérose 
n'est  visible  dans  le  cordon  anté- 
rieur, qui  même  n'est  plus  atrophié. 

Observation  II.  —  Cat  Prad...  — 
Ramollissement  énorme  et  ancien 
dans  le  domaine  de  la  sylvienne. 
La  ramollissement  était  tellement 
profond  qu'il  avait  détruit  toute  la 
face  extome  de  l'hémisphère.  La 
troisième  frontale  et  la  moitié  anté- 
rieure de  la  seconde,  les  circonvo- 
lutions frontale  et  pariétale  ascen- 
dantes, le  gyrus  supramarginalis 
avaient  totalement  disparu  ainsi  que 
la  première  et  la  seconde  tempo- 
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Fin.  3. 


FiG.  4.  —  Coupe  du  l}U)b«  de  Ail...  montrant  une  dégénération  complète  delà  pyramiJe 
gauche  (qui  par  une  erreur  de  reproduction  est  ici  h  droite;  cette  erreur  le  retrouTc 
dans  les  coupes  de  moelle  sous-jacentcs). 


«i^^^îîN-S 


FiG.  5.  —  Coupe  de  la  moelle  ccrricale  d'Ali...;  la  dégénéralion 
du  faisceau  pyramida]  croisé  est-dea  plus  nettes  ;  celle  du  faisceau 
pyramidal  direct  i  droite  est  minime  et  occupe  la  région  postéro- 
inteme  du  cordon  antérieur. 


FiG.  8.  —  Coope  de  la  mocUc  ciomlf  >*  W 
la  dégénéralion  du  faiscnii  pjnaiU  i^ 
est  plus  étendue  que  dans  li  rfjioii  ftrio)i 
et  lend  i  se  porter  en  aTsal. 
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le  pli  courbe  et  la  plus  grande  partie  du  lobe  occipital  (flg.  7).  A  la  face  interne 
erveau,  le  lobule  paracentral  était  coroplèteraent  détruit.  Sur  les  coupes  de  l'hé- 
liére  on  constate  que  le  noyau  caudé  et  le  noyau  lenticulaire  ont  entièrement 
ru.  La  couche  optique  est  conservée,  mais  très  atrophiée.  Toutes  les  Sbres  de  la 
lie  interne  sont  détruites,  le  pied  du  pédoncule  totalement  Régénéré  (Sg.  8),  ainsi 


1  pyramide  bulbaire  (flg.  9).  Il  est  bien  intéressant  de  regarder  comment,  avec  des 
s  si  étendues,  se  montre  la  dégènération  du  faisceau  pyramidal  direct.  Sur  les  cou- 
r  la  moelle  cervicale  colorées  avec  la  méthode  de  Weigert  et  de  Pal,  cette  dégéné- 
I,  trt-s  peu  accentuée,  occupe  la  région  postérieure  et  interne  de  ce  cordon  où  elle 
une  tdute  petite  tache  scicreuse  (ilg.  10).  Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale. 


mmu' 
mm 


K..;    '.I. 


Via.  10. 


Buro  et  inférieure  (fig.  U  et   12),  la  zone  de  sclérose  occupe  toujours  la  même 
on  au  niveau  de  la  partie  postérieure  et  interne  du  cordon  antérieur;  elle  est; de 


K..;.  11. 


Fil,,  i; 


en  moins  accentuée  k  mesure  que  l'on  e.\amine  de»  coupes  plus  inférieures.  Au 
de  la  moelle  lombaire  on  ne  constate  plus  ni  dégénération  ni  atrophie  simple. 
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Cat  Mail...  —  Éaorme  ramoUisseraent  anci( 


Kii..  la. 

Fir..  u. 
(flg.  13).  Dégénération  de  tout  le  p 
l'oxccplion  du  Taisccau  de  Tûrck  (C 
totale  de  U  pyramide  bulbaire. 

Dans  la  moelle  épinii'rc.  en  ai 
constate  la  moindre  dégénération 
daU  direct.  Il  semble  exister  une  h; 
satrice  du  faisceau  pyramidal  direc 
nérescencc  scléreusc  très  nette  di 
FiG    15.  croisé  (lig.  15). 

FiG.  13.  14,  15.  —  Cas  Mailt...  —  ^Iriorme  ramollissemont  ancien  de  I.i  fi^^l^^ 
la  dégént-retcence  toUilc  du  pied  du  pédoncule,  .à  l'e.vccption  du  faisceau 
conslalc  dans  lu  moelle  aucune  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct. 

Obsehvation  IV.  —  Cas  Per...  —  Lésion  interstitielle  sous-épendy 
liljres  do  la  capsule  interne  dans  la  région  su.s-thalamique.  Dég( 
motrice  dans  le  pied  du  i)édonculo    (fig.  16),  où  le    faisceau  de  T 


Fin.  16. 

Fie.  16,  17,  13.  —  Cas  Per...  —  Lésion  de  la  capsule  inleme  auinl  .-imenj  u 
la  voie  molrtce  dans  le  pied  du  pédoncule  ;  on  ne  constate  dans  la  moelle  a 
du  fiiisce.iu  pyramidal  direct. 

inlenie  sont  en  partie  respectés.  Dégén 
faisceau  pyramidal  dans  la  protubéran 
la  moelle  épioière,  avec  la  mctiiode  do 
une  très  belle  dégénérescence  scléreu; 
midal  croisé.  Aucune  dégénération  dans 
ifig.  17  et  18). 

Obsekvation  V.  — Cal  Pntnl...  —  Rai 

de  la  pariétale  ascendante  :  le  ramolli! 

la  profondeur  et  coupe  les  radiations  r 

ovale.    Dégénération    pyramid.ile    dan.< 

cule  (flg.  19),  la  protubérance  et  le  bulbe.  Sur  les  coupes  de  la  raoel 

méthode  do  Weigert,  on  ne  constate  aucune  déginératioii  du  fai 

rect  (flg.  20  et  21). 
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Ik;    31 


K»;.  2S. 


Fi<;    23. 


Km;.  2->  11...  m. 

Kk..  19.  iO,  21.  -  Cal  Prunl...  —  RunoUiiMoient  cortical  et  central  ditruiiant  lu  redinlioni 
(les  circonTotnIioni  roUndiques,  D^énération  du  faisceau  moteur  du  pied  du  pédoncule.  Ou  ne 
constate  dons  la  moelle  aucune  dégenération  du  faisceau  pyramidal  direct. 

Kir..  22,  23,  2i,  29,  2t,  —  Cai  Coût...  —  Lésion  des  circonvolutions  rolandiquet  ayant  amené 
une  dégenération  très  prononcée  du  faisceau  moteur;  dans  la  moelle  on  ne  constate  aucune 
dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct. 

sERVATio.v  VI.  —  CatCout...  —  Sur  la  face  externe  do  l'Iiémisphèrc  gauche,  ramol- 
nent  de  toute  l'étendue  de  la  pariétale  ascendante,  de  la  partie  supérieure  de  T, 
22;.  A  la  face  interne  de  l'hémiapliëre,  ramollissement  du  lobule  paracentral  et  de  la 
e  moyenno  de  F,  (6g.  23).  Dans  la  profondeur,  le  ramollissement  détruit  les  fibres 
Il  de  la  zone  rolaodique,  puis  l'iniala,  la  capsule  interne,  l'avant-mur,  la  capsule 
lie  et  une  partie  du  segment  externe  du  putamen.   Dégenération  du  genou  et  de 
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presque  tout  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  Grosse  dégénéreieenee  de  la 
voie  pyramidale  dans  la  protubérance  et  le  bulbe. 

Sur  les  coupes  de  la  moelle  examinées  avec  la  méthode  de  Weigert  on  ne  constata 
aucune  dégénératioa  dans  le  cordon  antérieur,  seulement  une  très  légère  atrophie.  Belle 
dégénérescence  scléreuse  du  faisceau  pyramidal  croisé  (Bg.  24,  25.  26). 

Obsekvatio.n  VII.  —  Cas  Verd...  —  Da^a  rhèmisphère  gauche,  ramollitsement  delà 
moitié  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  ainsi  que  de  la  partie  de  la  parièl&le  supé- 
rieure située  immédiatement  en  arrière.  Les  lésions  s'étendent  dans  le  centre  ovale. 
Ramollissement  de  la  partie  antérieure  du  corps  calleux  et  de  la  première  circonvolution 
limbique.  Ancienne  hémorragie  au  niveau  de  la  capsule  externe. 

Sur  les  coupes  microscopiques  de  la  capsule  interne,  dégénération  de  tout  le  segment 
postérieur.  Oëgénération  de  la  voie  pyramidale  dans  la  région  sous-thalamiqne  (fig.  S7) 
et  dans  le  pied  du  pédoncule  avec  les  fibres  aberrantes  postéro-externes  décrites  par  H.  et 
Mme  Dejerine  (Qg.  28).  La  dégénération  de  la  voie  pyramidale  se  poursuit  dans  la  protu- 
bérance et  le  bulbe  (fig.  29  et  30). 

Sur  les  coupes  do  la  moelle  examinée  avec  la  méthode  de  Weigert,  aucune  dégénéra- 
tion dans  le  cordon  antérieur.  Le  cordon  antérieur  est  légèrement  atrophié  par  rapport  à 
celui  du  c6lé  opposé  (fig.  31  et  32). 


I-...    i!l 


Fiu.  30. 


Fi.;.  27,  i».  Î3.  30,  31,  3Î.  —  Cas  Verd...  — 
KanioUitscnifiil  curlical  et  central  ayant  »meni 
une  dt'génèration  totale  de  la  Toie  pyramidale. 
Sur  les  coupe»  de  la  inoelle  ou  ne  cinstate 
aurune  dégéni^ration  du  faiiceaa  pyramidal 
direct. 


Fi.i,  31 


Kic.  3Î. 
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jEitvATio.N  VIII.  —  Cas  Pilol...  — Ancienne  hémorragie  du  noyau  lenticulaire  dans 
lisphorc  gauche  ayant  fusé  en  haut  au-dessus  des  noyaux  gris  centraux  et  ayant 
it  les  fibres  issues  de  la  zone  rolandique.  De  plus,  au  niveau  de  la  région  thala- 
e  moyenne,  le  segment  postérieur  et  le  segment  rétrolenticulaire  de  la  capsulo 
le  sont  intéressés  par  la  lésion.  Dégénérescence  presque  absolue  du  pied  du  pédoti- 
à  l'exception  de  quelques  ûbres  du  faisceau  interne  et  du  faisceau  de  TUrck  (Og.  33). 
nérescence  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  (Gg.  34)  et  de  la  pyramide  bul- 
'lig.  33). 

elle  examinée  avec  la  méthode  de  Weigert.  Très  belle  dégénérescence  sclércuse  du 
:au  pyramidal  croisé.  Le  faisceau  pyramidal  direct,_au  niveau  de  la  moelle  cervicale 
'ieure,  forme  une  petitebande  scléreuse  à  la  partie  interne  et  postérieure  du  cordon 
icur:  celte  bande  ne  se  prolonge  pas  jusqu'à  la  commissure  grise  et  est  séparée  du 

antérieur  de  la  moelle  par  des  flbres  myéliniques  saines.  Au  niveau  de  la  moelle 
:ale  inlérieure  la  bande  scléreuse  s'est  reportée  un  peu  eu  arriére  ;  la  dégénération 

peine  accusée  (Bg.  36).  Au  niveau  de  la  région  dorsale,  la  dégénération  dans  le 
•D  antérieur  se  porte  légèrement  en  avant  et  s'étale  (Og.  37).  La  dégénération  a  dis- 


Iir.,  3J. 


FiG.  3«. 


Fic.  as. 


FiG.  37. 


Kl'.  33.  34,  3S,  3S,  37.  —  Coj  Pitol...  —  Hémorragie  du  noyau  lenticulaire  ayant  détruit  In 
fibres  isioai  de  la  xonc  rolandique.  Dégéoéralîofl  totale  de  la  voie  motrice  dans  le  pied  du 
pédoncule.  Au  nÎTeau  de  la  moelle  cervicale,  la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  direct  occupe 
I*  partie  postérieure  et  interne  du  cordon  antérieur  ;  au  niveau  de  la  région  dorsale,  It  dégé- 
néralion  de  ce  Itisccau  te  porte  légèrement  en  avant  et  s'étale. 
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paru  au  niveau  de  la  région  dorsale  moyenne,  mais  le  cordon  antérieur  est  un  peu  a.tro- 
pbié  dans  toute  l'étendue  de  la  moelle. 

Observation  IX.  —  Cat  Houl...  —  Au  niveau  de  l'hémisphère  gauclie,  ramoUissement 
des  I"  et  n*  circonvolutions  frontales  internes  et  du  lobule  paracentral,  de  la  1"  circon- 
volution frontale  externe,  de  la  partie  supérieure  de  la  II*  frontale  externe  et  de  la  partie 
supérieure  de  la  frontale  ascendante  (flg.  38  et  39).  Examen  du  névraxe  avec  la  procédé 
de  Marcbi.  Dégénération  dans  les  dgux  tiers  postérieurs  de  segment  postérieur  de  la  cap- 
sule interne  (fig.  40).  Dégéiiération  dans  le  pied  du  pédoncule  avec  pes  lemniscui  profond 
(fig.  41).  Dégénération  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  (fig.  42).  DégénémUon 
difiTusede  la  pyramide  bulbaire  (lig.  43) 


Fii;.  38. 


Fro.  J». 


Ik:.  40. 


Kic.  il. 


Fic.  38,  30.  iO,  il.  —  Cat  Haut...  —  RamoUissement  récent  des  circonTolutions  roluidiqoe*. 
Examen  du  névraxe  avec  le  procédé  de  Marclti  montrant  dans  la  capeale  interne  cl  le  pédon- 
cule la  dégéoération  de  la  voie  motrice . 

Dans  la  moelle  cervicale  supérieure,  moyenne  et  inférieure,  dégénération  peu  accenlnèe 
du  faisceau  pyramidal  direct,  les  corps  granuleux  occupent  la  partie  postérieure  et  intene 
du  cordon  antérieur,  ils  se  portent  légèrement  en  avant  du  niveau  de  la  région  dorsal* 
supérieure,  mais  ils  sont  en  très  petit  nombre  (fig.  44,  45, 46).  Sur  les  coupes  delà  moelle 
dorsale  inférieure  et  lombaire  on  ne  voit  plus  de  corps  granuleux  dansle  cordon  antArieor. 

Observation  X.  —  Cat  Remoui...  —  Ramollissement  sous-cortical  très  vaste,  tiègeant 
dans  le  centre  ovale  et  détruisant  toutes  les  fibres  issues  de  la  zone  rolandique. 
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Fie.  U. 


Fie.  «. 


Fie.  i». 


Fie.  «,  M.  «,  48,  M.  —  Cai  //ou(,..  (Buil«). 
—  L'oxameii  avec  le  proct^dé  de  Marchi 
montre  la  dégénération  dans  l'étage  auté 
rieur  de  la  protubérance  et  la  pyramide 
bulbiiire.  Dans  la  moelle,  dégéuération  lé- 
gère du  faisceau  pyramidal  direct,  laquelle 
a  une  tendance  à  se  porter  en  avant  au 
niveau  de  la  région  dorsale  suitérieure. 


Fi...  47. 


lie.   48. 


11,.,  51. 


Fi..  i",  ix,  iîl,  3",  51.  —  Cas  Itt-mousi...  —  Itaniollissemcnt  sous- 
corlic'ol  d'élru'isanl  toutes  les  lil.ris  d<'  la  zone  rol,,ndi(|U.-.  Dégénéra- 
lion  au  .Marclii  de  toute  la  voie  motrice  dans  la  capsule  interne,  le 
pédon.-ulc  et  le  bulbe,  U.ms  la  moelle,  .dégenéralion  légère  du  fais- 
ceau pyrami.lal  direct  qui,  dans  la  région  dorsale  supérieure,  a  une 
tendance  à  se  porter  en  avant. 
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Examen  du  névraxe  avec  le  procédé  de  Marchi.  Corps  granuleux  dans  le  genou  deit 
capsule  interne  et  dans  tout  le  segment  postérieur  (Gg.  47).  Dégënération  de  tout  le  pied 
du  pédoncule  &  l'exceptioa  du  faisceau  de  TOrck  (Og.  48).  Dégénération  diffuse  de  lap;^it- 
mide  bulbaire  (fig.  49). 

Dans  la  moelle  cervicale,  la  dégënération  du  faisceau  pyramidal  direct  est  peu  accentuée 
et  occupe  la  partie  interne  et  postérieure  du  cordon  antérieur  (flg.  50)  ;  elle  «e  prolooge 
un  peu  en  avant,  au  niveau  de  la  région  dorsale  supérieure  (fig.  51).  Quelques  corpi 
granuleux  se  voient  isolés  au  niveau  de  la  région  dorsale  inférieure  et  lombaire. 

.  Observation  XI.  —  Cai  Fauck...  —  Sur  l'hémisphère  gauche,  ramolliMement  de  toute 
la  face  externe  du  lobe  frontal  (F),  F^,  F3,  F  aicendante).  La  partie  supérieur*  de  U 
pariétale  ascendante  est  également  ramollie,  ainsi  que  la  partie  postérieure  du  lobule 
paracentral  (Qg.  52).  Le  ramollissement  s'étend  dans  la  profondeur;  toute  la  substance 
blanche  du  centre  ovale  correspondant  au  lobe  frontal  est  détruite.  Sur  la  conpe  d« 
Flechsig,  destruction  de  la  plus  grande  partie  du  noyau  lenticulaire,  de  la  moitié  anté- 
rieure de  l'insula,  section  du  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  ramotlitsement  de 
la  tête  du  noyau  caudé. 


Kio.  Si,  83,  54,  85,  56.  —  Cas  Faaek...  — 
RamallitnineDt  de  tout  U  lobe  frontal  et  du 
centre  orale,  dégénération  de  la  voie  motrice 
dans  le  péloncule,  >a  protubérance  et  le  bulbe; 
dam  la  moelle,  dégénération  légère  du  laii- 
ceau  pyramidal  direct  qui,  dani  la  région 
dorsale  supérieure,  a  une  tendance  &  se  por- 
ter en  avant. 


IlG.  M. 


fa..  M. 


Fi<;.  53. 


Examen  du  névraxe  avec  le  procédé  de  Marchi.  Dégénération  de  tout  le  pied  du  pédon- 
cule, ttrcxcepliondu  faisceau  do  TQrck,  pes  lemniscus  profond  (fig.  53).  Dégénéralion  de 
la  voie  motrice  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance,  quelques  Gbr«s  du  pes  leamiKi" 
en  dégéttération  dans  le  ruban  de  Reil  (fig.  54). 
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u  nireaa  de  la  moelle  cervicale  les  corps  granuleux  aont  en  petit  nombre  dans  le  cordon 
Prieur  gauche  dont  ils  occupent  la  partie  interne  et  postérieure  précommissurale 
55).  Au  niveau  de  la  moelle  dorsale  supérieure  les  corps  granuleux  ont  une  tendance 
>  porter  un  peu  en  avant  au  niveau  de  l'angle  sulco-marginal  (flg.  56).  Les  corps 
luleux  diminuent  de  nombre  dans  la  région  dorsale  moyenne  et  inférieure  et  ont 
que  tous  disparu  dans  la  région  lombaire. 

isEHVATiON  XII.  —  Cai  Troulh...  — Sur  l'hémisphère  gauche,  ramolli.'ssement  du  lobule 
icentral,  des  I'*  et  II*  circonvolutions  frontales  internes  et  du  corps  calleux  ainsi  que 
outre  le  schéma  (flg.  S7).  Quand  on  regarde  l'hémisphère  par  sa  face  supérieure,  on 
que  la  moitié  interne  de  la  I'*  frontale  est  ramollie,  ainsi  que  la  partie  supérieure  de  la 
taie  et  de  la  pariétale  ascendante  (flg.  58). 

Lamen  du  névraxe  par  le  procédé  de  Marchi.  Corps  granuleux  dans  la  partie  moyenne 
egmcnt  postérieur  de  la  capsule  interne  (fig.  59).  Dégénération  du  faisceau  moyen  du 
du  pédoncule  avec  pes  lemniscns  profond  (fig.  60).  Uégénération  diffuse  de  la  pyra- 
:  bulbaire  (fig.  61). 


Fi...  .'58. 


Vu..  57. 


Fit. 


Hif.  S'.  58,  5»,  M.  —  Cat  Troutk...  —  Rimollincment  du  lobule  paracentral  et  de  l'oxlréniilé 
sapéri4*ur«  des  circooTolutions  rolandiquet.  Dégéaération,  au  .Marchi.  de  la  voie  motrice  dans  la 
capsule  interne  et  le  pied  du  pédoncule. 

;éaorc8ceacc  du  faisceau  pyramidal  direct  occupant  la  partie  postérieure  et  interne 
rdon  antérieur  à  la  région  cervicale  (flg.  62);  les  corps  grauuleuv  ont  une  tendance 
torter  en  avant  vers  l'angle  sulco-margioal  au  niveau  du  la  région  dorsale  (flg.  6o). 
[ues  corps  granuleux  se  voient  encore  à  la  région  louibairo. 

bO 
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Obsbrvatioh  XIII.  —  Ca$  BatU.,,  —  Deux  foyers  de  désinUgration  lacanaire  dutl» 
région  su8-thalamique  de  la  capsule  interne. 

Examen  dn  névraxe  avec  le  procédé  de  Marchi.  Corps  granuleux  dans  le  segment  pos- 
térieur de  la  capsule  interne  topographies  comme  le  montre  le  schéma  (fîg.  M).  Dégéoé- 


FiG.  «3. 


Kui.  «S. 

KiG.  SI,  6!,  63.  —Cal  TrMik..., 
(auite).  —  DéginirmUan  ie  U 
pyrtmida  bulbcire.  Dui  U 
moelle,  dégénjntlon  Hgère  da 
faiacemu  pyrmmid&l  direct  qd, 
d«o>  U  r^on  dorale  mfé- 
rleure,«  une  tendance  i  «  por- 
ter en  «Tant. 

Fie.  64,  66,  66.  —  Cm  £«- 
sil...  —  FoferdedéeinUpalion 
lacunaire  dam  la  région  lui- 
tbalamique  de  la  raptnle  i>- 
terne.  Dégintralioa  M  MaicU 
de  U  Toi*  motrice  duu  la  cap- 
iule  interne.  Digéniratioa  de 
la  voie  pyramidale  dans  le  pied 
du  pédoncule  arec  pe*  lenaii- 
rus  luperfidel  et  profond.  W- 
génératioa  da  la  pyruûda  bol- 
bain. 
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ion  du  faisceau  pyramidal  dans  le  pied  du  pédoncule  avec  le  pas  lemniscns  superficiel 
e  pes  lemniscus  profond  décrits  par  M.  et  Mme  Dejerine  (lig/65).ÎDégénération  diffuse 
la  pyramide  antérieure  du  bulbe  (Tig.  66).  Dans  la  moelle  cervicale  quelques  trè»  rares 
ps  granuleux  dans  le  cordon  antérieur.  Les  corps  granuleux  disparaissent  très  vile 
is  la  région  dorsale  ;  on  n'en  rencontre  plus  dans  la  moelle  lombaire  (Og.  87,  68,  69,  70) 


l-l...  1,K. 


Fi...  7(1. 


Vu..  67,  08.  C9,  70.  —  Cas  Basil...  (suilc).  —  Dégéniialioii  légère  du  faisceau  p^rromidil  direct 
à  U  ré(pon  (-crvic«le,  celle  dégénéraliua  s'épuise  très  vile  dans  les  régious  inférieures. 


Digitizei 


716 


REVCE   NEUROLOGIQUE 


Voici  maintenant  un  cas  de  lésion  de  la  protubérance. 

Observation  XIV. —  Cas  Lel... —  Sur  les  coupes  microscopiques  le  pied  du  pédoDCule  est 
absolument  normal  (fig.  71),  ce  qui  prouve  qu'il  n'y  avait  pas  de  lésions  dans  le  cerveau. 
Dans  la  région  supérieure  et  moyenne  de  la  protubérance,  on  voit  à.  droite  el  &  gauctw, 
en  avant  des  fibres  transversales  postérieures  du  pont,  des  petits  foyers  de  désintégra- 
tion lacunaire  ;  mais  la  plupart  des  fibres  descendantes  de  l'étage  antérieur  sont  inttctei 
et  seule  la  partie  postérieure  de  la  voie  motrice  est  lésée  dans  l'étage  antérieur  (Gg.  li). 

Au  niveau  de  la  moelle  on  voit  une  dégéuération  bilatérale  en  croissant  dans  le  cordon 
antérieur,  on  peu  plus  accentuée  cependant  &  droite  qu'à  gauche.  La  dégénération  en 
forme  de  croissant  existe  déjà  au  niveau  de  la  région  cervicale  moyenne  et  inférieure  et  a 
une  apparence  semblable  à  la  région  dorsale  (Gg.  73,  74,  75). 


Kio.  73. 


11.;.  71. 


Kio.  74. 


FiG,  75. 

Kic.  71,  72,73,74,  7$.  —  Cal  L<l...  —  Foytn  de  déaintigration  kcuii«ired«  hprotuUniK«|h 
pied  du  pédoncule  cérébral  étant  absolument  intact,  cria  indique  qu'il  n'y  araitaucnneléaioada 
(niaccau  moteur  dans  le  cerveau).  Digénération  bilatérale  Irèa  étendue  dan>  lea  cordooa  anté- 
rieurs de  la  moolle. 

Nous  avons  rapporté  déjà  dans  notre  mémoire  de  la  Semaine  mèdiealt  des 
observations  de  ramollissement  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  ajaot 
déterminé  une  dégénération  en  forme  de  croissant  dans  le  cordon  antérieur.  Ces 
cas,  ainsi  que  le  précédent,  semblent  donc  montrer  que  des  voies  par&pjraini- 
dates  existent  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  ;  mais  nous  tenons  a 
■  ajouter  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  récemment  deux  faits  de  ramei- 
iissement  (assez  limités  d'ailleurs)  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  oii, 
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ne  dans  le»  fk.^.Tatiôns  de  M.  et  Mme  Dejerine,  nous  n'avons  pas  constaté 
Igénération  nette  dans  le  cora««w  antérieur.  Nous  ne  saurions  donc  être  très 
natirs  sur  l'existence  des  fibres  parapyramidales  do  l'étnge  antérieur  ni  sur 
trajet.  Il  nous  parait  cependant  assez  probable  que  des  fibres  aberrantes, 
l'origine  corticale,  du  faisceau  pyramidal  puissent  descendre  dans  le  cordon 
leur  situées  à  côté  de  la  pyramide  bulbaire  et  non  dans  son  intérieur.  On 
ujourd'hui,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  que  des  notions  peu  précises 
'origine  et  le  trajet  des  fibres  aberrantes  bulbaires,  du  faisceau  pyramidal 
■o-latéral,  pour  que  nous  puissions  formuler  une  opinion  précise  sur  les 
i  parapyramidales  de  l'étage  antérieur.  Nous  préférons  attendre  des  cas 
eaux. 

s  deux  cas  suivants  ont  trait  à  des  lésions  de  pédoncule  cérébral  qui  ont 
'miné  une  belle  dégénération  en  croissant  dans  la  moelle  épiniére. 

lEnvATioN  XV. —  Coi  Hartm...  —  Ramollis4emoDt  récent  du  pédoncule  droit  (lig.  76) 
issaot  d'une  part  la  partie  moyenne  du  pied  du  pédoncule,  d'autre  part  détruisant 
lètement  le  noyau  rouge  et  lésant  la  substance  réticulée  circumjacente  de  la  calotte, 
mollissement,  dont  l'étendue  est  mazima  au  niveau  des  coupes  du  pédoncule  passant 
a  partie  moyenne  du  pédoncule,  se  prolonge  en  haut,  en  s'effllant,  jusque  dans  le 


K....  77. 


l-io.  76,  77,78.  —  Cai  Hartm...  —  Rv 
mollitsemeDl  du  pédoncule  droit  détrui- 
sant le  noyftu  rouge  et  la  substance  ré- 
ticulée circumjacente  de  la  calotte  et 
intéressant  la  région  moyenne  du  pied 
du  pédoncule.  On  remarque  la  dégéné- 
ration, dans  la  protultéraoca  du  faisceau 
longitudinal  postérieur,  de  fibres  pré- 
longitudinaJes,  du  faisceau  central  de 
la  calotte,  de  la  vote  pyramidale,  du  pé- 
doncule cérélKllflux  supérieur  et  de  fibres 
rubro-spinales.  Dans  le  bulbe,  les  fibres 
du  faisceau  longitudinal  se  portent  en 
avant.  Le  faisceau  central  de  la  calotte 
vient  autour  de  l'olive. 
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thatemus  au  niveau  d'une  ligne  horizontale  passant  par  le  bord  ««r-'-'oC'  ^^  lacom- 
missure  antérieure.  En  bas,  la  lésion  du  pédn»'~ic  ue  n-viend  pas  jusqu'au  nïTctu  du 
.aillon  protubérantiol,  mais  en  Mt  séparée  par  une  distance  de  deux  millimétrés  enTirao. 

Examen  du  névraxe  avec  le  procédé  de  Marchi.  Nous  publions  dans  ce  cas  et  dioile 
sidTant  des  dessins  des  dégénératioos  trouvées  dans  la  calotte  protubérantielle  pour 
répondre  au  désir  que  nous  ont  exprimé  M.  et  Mme  Dejerine  dans  leur  précédente  com- 
munication. 

Sans  insister  sur  ces  dégénérations  secondaires  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  dou» 
dirons  que  l'on  observe  des  Gbres  en  dégénèration  dans  les  deux  faisceaux  iongitudiniui 
poatArieurs  et  des  flbres  prélongitudinales  surtout  à  droite,  une  dégénération  do  biieetu 
'  central  de  la  calotte  et  de  la  voie  pyramidale  à  droite,  quelques  flbres  dans  le  rubin  de 
Reil  de  ce  côté.  A  gauche,  des  fibres  en  dégénération  se  voient  dans  la  calotte  en  dedus 
du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  en  avant  du  faisceau  central  de  la  calotte.  CerUines 
do  ces  flbres  paraissent  être  venues  de  la  région  du  noyau  ronge  droit  et  peuvent, 
cr«yoni-nous,  être  assimilées  aux  fibres  rubro-spinales  (fig.  77). 

Au  niveau  de  la  région  olivaire  du  bulbe  il  semble  que  les  flbres  du  faisceau  longitu- 
dinal postérieur  cliangent  de  direction,  se  portent  en  avant;  elles  contribuent  é  la  foron- 
tiOQ  de  la  dégénérescence  médullaire  en  croissant  dans  lo  cordon  antérieur.  Le  faiiwiu 


Kl*.  7».  —  Coupe  de  U  moella  oeriricale  tupirirare  de 
Hwtm...  Dé^néraUon  du  («Ikmu  <  en  croiMant  > 
dani  le  cordon  utérieur  indiqué  par  les  corpa  granu- 
taux.  (Dans  toutes  lei  figure»  repréacntant  le»  coapw 
traiUn  par  le  Marchi,  noua  non»  •ommes  borné»  i 
nprodnire  le»  corp»  granuleui  «iégeant  dan»  le>  (ai>- 
oaaux  pyramidaux  direct  et  croisé  et  avons  intention- 
adlemeot  négligé  ceux  qui  >e  trauvaient  dan»  d'autre* 
territoire») 


Fie.  80.  —  Coupe  de  la  moelle  doruksaié- 
rieore  de  Hartm. . .  Dégénëratiati  du  tùK»" 
<  en  croittant  •  dans  le  cordon  ulérinir 
indiquée  par  le»  corps  grannkui. 


Fi<i.  fil.  —  Coupe  de  la  iiioille  do^^ale  infé- 
rieure de  Hartm. . .  ;  les  corps  granuleux  qui 
■larqaent  la  dégénèration  du  faisceau  •  en 
croissant  »  dans  le  cordon  antérieur  sont 
iMaacoup  moins  abondants  que  dans  les 
coapos  situées  plus  hsut. 


KiG.  Si.  —  Coupe  de  la  moelle  lombaire  de  Hartn...  Il 
existe  encore  quelques  corps  granuleoi  dant  le  ov- 
don  antérieur,  nuis  ils  ne  aont  plus  HMfotH  •  <• 
croissant  >, 


Kio.  7»,  80,  81,  8Î.  —  Coupe*  de  la  moelle  du  es*  Hartm...  (Par  suite  d'une  erreur  dn  dessina- 
teur, le  cité  droit  est  k  gaucb*  et  réciproquement.) 
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central  de  la  calotte  vient  autour  de  l'olive.  Il  existe  des  fibres  aberrantes  pyramidales 
superficielles  à  droite,  nous  dirions  plus  volontiers  des  flbres  pyramidales  prAolivaires 
(fig.  7t).  On  les  retrouve  sur  les  coupes  soui-jacentes. 

Dans  toute  l'étendue  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale,  dégénérescence  en  croissant 
dans  le  cordon  antérieur  (flg.  79,  80,  81).  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal 
croisé  est  très  accentuée,  beaucoup  plus  accentuée  que  ne  le  montrent  les  dessins  sur 
lesquels  les  corps  granuleux  de  cette  région  n'ont  pas  été  figurés  avec  exactitude.  Dans 
la  moelle  lombaire  il  existe  encore  quelques  corps  granuleux  dans  le  cordon  antérieur, 
mais  ils  ne  sont  plus  disposés  en  croissant  (fig.  81). 

On  constate  aussi  dans  la  moelle  des  fibres  pyramidales  homolatérales  qui  n'ont  pas  été 
dessinées. 

Obsertatiox  XVI.  —  Ca$  Porck...  —  Ramollissement  récent  du  pédoncule  gauche 
intéressant  d'une  part  la  région  moyenne  du  pied  du  pédoncule,  d'antre  part  détruisant 
la  noyau  rouge  et  sa  capsule,  la  substance  réticulée  de  la  calotte  clrcumjacente  (flg.  83); 
ce  ramollissement  se  prolonge  dans  la  r^on  sous-optique,  où  il  amène  la  lésion  de  la 
partie  supérieure  du  faisceau  longitudiiûl  postérieur  :  il  s'étend  Jusqu'à  la  partie  infé- 
rieare  du  thalamus,  où  il  se  termine  en  pointe. 


Fie.  83.  —  Coupe  des  pédoncules  cérëbrux  de  Porch...  On  voit  une  Msion  inté- 
reMtnt  d'une  part  I«  pied  du  nédoncale  P  dans  m  partie  moyenne,  pyramidale  ; 
d'antre  part,  le  noyau  rouge  NB. 


Fm.  m.  —  Coupe  des  pMoneulei  cirébraox  de  Porcb...,  passant  par  l'entre^roi- 
sament  des  pédoncnlea  ojrébelteuz  supirieur*.  On  remarque  la  aégénération  du 
(alicaan  longiluainal  poalérieur  Flf,  du  (aisceau  central  de  la  uUotla  Fcc.  dn 
pidoneule  cérébelleux  supérieur  fa,  du  faisceau  pyramidal  P  dans  le  pied  du 
pédoncnla,  et  du  pei  lemnlseus  profond  Plm. 
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Des  flbns  en  déginération  existent  nombreuses  dans  la  calotte  pèdoneulo-protubéraa- 
tielle  :  faisceau  longitudinal  postérieur,  faisceau  central  de  la  calotte,  Gbres  de  la  substance 
réticulée,  fibres  descendantes  du  ruban  de  Reil  (fig.  84  et  85).  Des  corps  granuleux  se 
voient  au  niveau  de  l'entre-croisement  des  pédoncules  cérébelleux  et  dans  le  pédoncule 
cérébelleux  droit;  on  les  poursuit  dans  le  bile  du  noyau  dentelé  du  cervelet. 

Nous  pensons  que  certaines  des  fibres  que  l'on  observe  en  dégénérescence  dans  la 
substance  réticuléis  de  la  calotte  &.  droite  proviennent  de  la  région  du  noyau  ronge  lésé  et 
peuvent  être  interprétées  comme  des  fibres  rubro-spinales  ou  fibres  parapyramidales  du 
cordon  latéral  ;  on  les  suit,  en  effet,  en  arrière  de  l'olive  jusque  dans  le  cordon  latéral  de 
la  moelle. 

Dans  le  bulbe  on  voit  que  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur  se  recourbent 
ea  avant.  Dans  ce  cas,  comme  dans  les  faits  expérimentaux,  ces  fibres  descendent  dans 
le  cordon  antérieur  et  elles  contribuent  ici  à  former  la  dégénérescence  en  croissant.  On 
voit  des  fibres  aberrantes  pyramidales  superficielles  ou,  comme  nous  l'avons  dit,  dos 
fibres  pyramidales  préolivaires  (flg.  88).  Sur  les  coupes  de  la  moello  cervicale,  dorsale  et 
lombaire  (fig.  87,  88,  89,  90,  91)  on  constate  dans  le  cordon  antérieur  une  dégénérescence 
en  forme  de  croissant  absolument  caractéristique. 

IV 

Les  deux  cas  de  lésioDs  du  pédoncule  qui  viennent  d'être  rapportcô,  et  dans 
lesquels  les  dégénérations  secondaires  ont  [été  examinées  avec  le  prosédé  de 
Marchi,  montrent  que  les  dégénérations  du  cordon  antérieur  de  la  mo:lIc  sont 
beaucoup  plus  accentuées  que  dans  les  cas  de  lésions  du  cerveau.  Ce  f  it  tient, 
croyons-nous,  non  pas  tant  à  une  anomalie  dans  la  décussation  des  pyramides 
qu'à  l'existence  des  fibres  que  nous  avons  proposé  d'appeler  parapyramidales, 
lesquelles  descendent  en  grand  nombre  dans  la  calotte  protubérantielle  et  bul- 
baire. 

Il  nous  parait  nécessaire  de  rappeler  maintenant  quelques  travaux  d'anatomic 
comparée.  Les  recherches  expérimentales  ont  en  effet  montré  que  chez  les  ani- 
maux existent,  dans  te  cordon  antérieur,  des  faisceaux  distincts  du  faisceau 
pyramidal.  Bien  que  l'on  ne  soit  nullement  autorisé  à  conclure  de  l'animal  à 
l'homme,  les  résultats  de  l'anatomie  expérimentale  peuvent  cependant  être  pris 
en  considération  et  être  comparés  avec  les  résultats  de  l'anatomie  patho- 
logique humaine. 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  mentionner  ici  toutes  les  constatations  des 
auteurs  sur  les  voies  descendantes  de  la  calotte  chez  les  animaux;  l'analyse  de  ces 
travaux  sortirait  du  cadre  de  ce  mémoire.  Qu'il  nous  suffise  de  rappeler  que 
l'on  a  vu  et  décrit  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  des  fibres  descendantes 
des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  des  fibres  descendantes  du  faisceau 
longitudinal  postérieur,  des  fibres  descendantes  de  la  substance  réticulée  du  pont 
et  du  noyau  de  Deiters. 

Le  faisceau  descendant  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  a  été  décrit 
par  Held  (1),    Boyce  (2),  Mûnzer  (3),  Mûnzer  et  Wiener  (4),  Bechterev  (5), 

(i)  Held.  Die  centrale  Gehdrieitung.  Arch.  f.  Anatomie  und  Pkyiiologie,  1893. 

(2)  BorcK.  A  contribution  to  tlio  sludy  of  I  :.  some  of  tbc  decussating  tracts  of  tlie  mid 
and  interbrain  and,  II  :  of  llie  pyramidal  System  in  tlie  mesencepbalon  and  bulb,  Philoi. 
Transaet,  1897.  Vol.  188. 

(3)  MôNZER.  Beitrtige  zum  Aufbaue  des  Centralnervensystems,  Prager.  med.  Wotk, 
1893  (Vortrag  in  der  Sitxung  vom  S  OIctober  der  Wanderversammlung  in  l>rag  des 
Vereins  f.  Neurologie  und  Psycbiatrie  in  Wien). 

(4)  MC'.N'zER  et  WiB.NER.  Bcitrûge  zur  Anatomie  und  Physiologie  des  Centralnervensys- 
tems  derTaube.  MonaUchrift  f.  Piyehialrie  und  Neurologie,  1898,  Band  III,  IV. 

(5)  Becmtehew.  Uebcr  ccntrifugale  ans  der  Seh-und  VierhCigelgégehd  ausgehende 
ROckenmarksbahnen,  Neurol.  Ceniralbl.,  1897. 
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Kic.  S8.  —  Moelle  dorsale  de  Porch...  Mêmes 
digénérationB  que  dans  la  flgura  87. 


Fie.  S6.  —  Coupe  de  la  proUiMraace  annulaire  de  Porch... 
Mémei  digénirations  que  dani  la  figure  84. 
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Fie.  89.  —  Moelle  dorsale  inférieure  dt  Porch... 
Mêmes  dêg^nêrations  que  dans  les  figuras  87 

et  88. 


,  p  '  Ffro 

Fin.  86.  —  Coupe  dn  bulbe  de  Porch...  Dêgênération  du 
faisceau  pjramîdal  P,  de  fibres  pyramidales  préolivaires 
Ffrio,  dn  faisceau  central  de  la  caloite  Fcc,  et  des  fibres 
parap]rramidal«s  du  cordon  latéral  Ffapj/. 


Fie.  90.  —  Moelle  lombaire  de  Porch...  Mêmes 
dêgénérations  que  dans  les  ligures  87,  68  et  89. 


Fie.  87.  —  Moelle  cervicale  de  Porch.. .  Dêgénêralion  due 
à  ooe  lésion  dn  pédoncule  gauche.  Procédé  de  Marchi. 
Dégéoération  du  Csiscean  pyramidal  croisé  droit  et  des 
fibres  paimpyramidales  du  cordon  latéral  du  même  cAté; 
dégénêration  du  faisceau  pyramidal  croisé  homolaléral  ; 
dégénératiun  du  taiKoau  en  croissant  dans  le  cordon 
antérieur. 


Fie.  91.  —  Moelle  sacrée  de  Porch...  Mêmes 
dégénérations  que  dans  les  fig.  87,  88,  89, 
90. 
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Sakowitch  (1),  Tschermak  (S),  Redlich  (3),  Probst  (4),Ernst  (K).  Tous  ces  auteurs 
ont  suivi  le  faisceau  descendant  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  jusque 
dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Nous  rappellerons  que  Thomas .(6),  dans 
des  expériences  qu'il  a  faites,  ne  put  atBrmer  que  les  fibres  descendantes  des 
tubercules  quadrijumeaux  se  poursuivent  jusque  dans  la  moelle  et  que  Pavlowj(7) 
admet  que  ces  fibres  se  terminent  dans  la  substance  rèticulaire  de  la  moelle 
allongée  au  niveau  du  territoire  compris  entre  le  noyau  du  nerf  acoustique 
et  le  noyau  du  nerf  hypoglosse  ;  aussi  donne-t-il  à  ce  faisceau  descendant 
des  tubercules  quadrijumeaux  le  nom  de  faisceau  mésencéphalico- ponte - 
bulbaire  antérieur  et  latéral  ou  de  faisceau  tecto-bulbaire  prèdorsal,  nom  qui, 
d'après  lui,  indique  l'origine  de  ce  faisceau  dans  le  toit  optique,  sa  terminaison 
dans  le  bulbe  et  sa  situation  au  devant  du  faisceau  longitudinal  dorsal. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur  contient  des  fibres  ascendantes  et  des 
fibres  descendantes.  Ces  dernières  se  poursuivent  jusque  dans  le  cordon  antérieur 
de  la  moelle.  Ces  constatations  ont  été  faites  par  de  nombreux  auteurs  et  nous 
ne  faisons  que  rappeler  sur  ce  sujet  les  travaux  expérimentaux  de  Held  (8), 
Ramon  (9),  Thomas  (10),  Probst  (11),  Russell  (12),  Fraser  (13),  et  les  constatations 
anatomo-pathologiques  humaines  de  Gee  et  Tooth  (14),  Spitzer(lS),  Bruce  (16). 
Dans  un  mémoire  récent  où  l'on  trouvera  d'ailleurs  l'analyse  de  tous  les  tra- 


(1)  Sakowitch,  dtè  par  Becbterew. 

(I)  TscHCRMAK.  Ueber  den  centralen  Verlauf  der  aufsteigenden  Hinterstrangbahnen 
und  deren  Beziehungen  zu  den  Bahnen  im  Vorderseitenstrang.  Areh.  f.  Anatomie  und 
Entuiiekelungigtiehichtt,  1898. 

(3)  Redlich.  Beitr&ge  zur  ÂDatomie  und  Physiologie  der  motoriscben  Bahnen  bei  der 
Katse.  MonaUekrifl  f.  Piych.  urui  Neurologie,  1899,  Band  V,  Heft,  1,  3,  3. 

(4)  Prosst.  Ueber  vom  VierhOgel,  von  der  BrOcke  und  vom  Kleinhim  abtteigende 
Bahnen,  Dtultche  Zeitiehrifl  f.  Nervenheilkunde.  1899,  Band  XV,  Heft.  3,  4. 

(5)  Ernst.  Des  faisceaux  descendants  des  couches  optiques  et  des  tubercules  quadri- 
jumeaux antérieurs.  Théee  de  Saint-Péleribowrg,  1902.  Analyse  in  Revue  neurologique, 
1904,  p.  159. 

(6)  Thomas.  Étude  sur  quelques  faisceaux  descendants  de  la  moelle.  Journal  de  physio- 
logie et  de  pathologie  générale,  1899,  p.  47. 

(7)  Pavlow.  Le  faisceau  longitudinal  prédorsal  ou  faisceau  tecto-bulbaire.  Le  Névraie. 
1900.  Vol.  I,  fascicule  i,  p.  57. 

Pavlow.  Les  voies  descendantes  des  tubercules  quadrijumeaux  supérieurs.  Le  faisceau 
de  Mûnzer  ou  faisceau  tecto-protubérantiel  elles  voies  courtes.  Le  tfévraxe,  1900.  Vol.  I. 
fascicule  II,  p.  129. 

(8)  Hbld.  Loe.  eit. 

(9)  P.  Ramon.  £1  fascicule  longitudinal  posterior  en  los  reptiles,  Ânnetlee  tuedicot  gadi- 
tanot,  1899. 

(10)  Thomas.  Dégénérescences  secondaires  à  la  section  du  faisceau  longitudinal  posté- 
rieur et  de  la  substance  réticulée  du  bulbe.  Société  de  Biologie,  28  mai  1898. 

Thomas.  Étude  sur  quelques  faisceaux  descendants  de  la  moelle.  Journal  de  ph^iio- 
logie  et  de  pathologie  générale,  1899. 

(II)  Phobst.  Loe.  cit. 

(18)  RnssELL.  The  origin  and  destination  of  certain  afférent  and  effarent  tracts  in  the 
meduUa  oblongata.  Brain,  1897. 

(13)  Frasmr.  Coordinating  paths  in  the  posterior  longitudinal  bundle.  Review  of  Nturo- 
logg  and  Piyehiatry,  1903,  p.  48S. 

(14)  GsE  and  Tooth.  Haemorrhage  into  Pons,  secondary  lésions  oflemmiscus, posterior 
longitudinal  fasciculi  and  flocculus  cerebelli,  Brain,  1898. 

(15)  Spitzer.  Ein  Fall  von  Tumor  am  Boden  der  Rautengrube.  Obenteiner'e  Arbeilen, 
1899,  Heft  VI. 

(IS)  Bhoce.  a  case  of  double  paralysis  of  the  latéral  conjugale  déviation  of  the  eyes. 
Review  of  Neurology  and  Ptyehiatry.  Vol.  1,  1903,  p.  336. 
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vaux  des  précédents  aateurs.  Van  Gehuchten  (1)  conclut  que  lés  fibres  descen- 
dantes du  faisceau  longitudinal  postérieur  existent  sur  toute  la  longueur  de  ce 
faiceau  depuis  la  commissure  postérieure  jusque  dans  la  moelle  lombo-sacrée. 

Dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  descendent  aussi  des  fibres  formant  le 
faisceau  descendant  du  nojau  de  Deiters  ou  faisceau  vestibulo-spinal.  On  trou- 
Tcra  les  conceptions  des  auteurs  sur  ce  faisceau  dans  le  mémoire  récent  de  Van 
Gehuchten  que  nous  venons  de  mentionner.  Van  Gehuchten  d'ailleurs,  à  la  suite 
de  ses  recherches  personnelles,  arrive  à  cette  conclusion  que  le^faisceau  vesti- 
bulo-spinal  est  un  faisceau  exclusivement  descendant  ou  moteur  ayant  ses  cel- 
lules d'origine  dans  le  nojau  de  Deiters  et  pénétrant  dans  le  cordon  antérieur 
de  la  moelle,  où  on  peut  le  poursuivre  jusque  dans  la  région  sacrée. 

De  la  substance  réticulée  du  bulbe  et  du  pont  (Probst)  naissent  aussi  des  fibres 
qui  se  poursuivent  dans  le  cordon  antérieur;  ce  sont  les  fibres  réliculo-spinales 
ventrales;  ces  fibres  ont  leurs  cellules  d'origine  dans  la  formation  réticulaire  du 
myélencéphale  et  du  métencéphale  et  se  terminent  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle.  Van  Gehuchten  (2)  a  vu  que,  chez  des  animaux  tués  douze  à  quinze 
jours  après  l'hémisection  de  la  moelle,  la  méthode  de  Nissl  révèle  l'existence 
dans  la  formation  réticulaire  du  bulbe  et  du  métencéphale  d'un  grand  nombre 
de  cellules  nerveuses,  en  état  de  chromoljse  intense,  voisin  de  l'achromatose. 
Ces  cellules  nerveuses  lésées  sont  volumineuses,  elles  appartiennent  au  type 
moteur  de  Nissl,  elles  sont  éparpillées,  sans  ordre  apparent,  dans  la  formation 
réticulaire,  aussi  bien  du  cdté  correspondant  à  la  lésion  expérimentale  que  du 
côté  opposé.  Van  Gehuchten  fait  remarquer  que  ses  expériences  «  confirment  les 
observations  antérieures  de  Kohnstamm.  Après  hémisection  de  la  moelle  faite 
entre  le  premier  et  le  deuxième  segment  cervical  du  lapin,  cet  auteur  a  trouvé 
en  chromolyse  prés  de  la  moitié  des  cellules  nerveuses  éparpillées  dans  la  for- 
mation réticulaire,  depuis  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  inférieurs 
jusqu'à  l'entrecroisement  des  pyramides,  cellules  nerveuses  qui,  par  leur 
ensemble,  forment  le  noyau  diffus  à  grandes  cellules  (nucleus  magnicellularis 
dilTusus)  de  Kôlliker.  Kohnstamm  le  désigne  sous  le  nom  de  <  noyau  du  faisceau 
réticulo-spinal  ventral  et  latéral  •».  Puisque  nous  venons  de  parler  des  fibres 
réticulo-spinales  ventrales,  disons  incidemment  que  Van  Gehuchten  a  constaté, 
dans  ses  expériences,  l'existence  aussi  de  fibres  mésencéphalo-spinales  latérales 
qui  prennent  part  k  la  constitution  de  l'aire  du  faisceau  pyramidal  du  cordon 
latéral. 

Par  l'analyse  des  précédents  travaux,  on  voit  donc  que,  chez  les  animaux, 
existent  dans  le  cordon  antérieur  des  fibres  descendantes  d'origine  multiple. 
Dans  le  cordon  latéral,  d'ailleurs,  &  côté  du  faisceau  pyramidal  d'origine  corti- 
cale, sont  anssi  des  fibres  parapyramidales  qui  tirent  leur  origine  de  régions 
diverses  du  pédoncule  ou  de  la  protubérance. 

Probst  (3),  dans  un  travail  récent,  distingue  parmi  les  voies  motrices  de  la 
calotte  les  faisceaux  suivants  :  Vierhûgel-Vorderstrangbahn,  Monakow'sches 
Bûndel,  Brâcken-Seitenstrangbahn,  Dorsales  Langsbûndcl,  Centrale  Trigeminus 

(1)  Van  Gebccbten.  Connexions  centrales  du  noyau  de  Deiters  et  des  masses  grises 
voisines  (faisceau  vestibulo-spinal,  faisceau  longitudinal  postérieur,  stries  médullaires). 
Le  Nivraxe.  Vol.  VI,  fascicule  1,  p.  19. 

(C)  Van  Gehdchten.  La  dégénérescence  dite  rétrograde  ou  dégénérescence  wallérieone 
indirecte.  Les  fibres  réticulo-spinales  ventrales.  Le  Névraxe,  1903,  volume  V,  fascicule  1, 
p.  88. 

(3)  Probst.  Ueber  den  Himmechanismns  der  Motilit&t,  Jarhbûeher  fur  Psychiatrie  uud 
Neurologie,  1901. 
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Vaguswurzel,  Kleinhirn-Vorderetrangbahn,  Kleinhirn-Vorderseilenstrangbahn. 
KoUunann  (i),  parmi  les  fibres  du  cordon  antérieur,  distingue  :  Die  Vierhûgelvor- 
derstrangbabn,  die  Bahn  vom  Kern  der  hinteren  Commissur  der  vorderen  Vierhû- 
gels,  die  Bahnen  voni  Pons,  die  Bahn  vom  Deiter'schen  Kern. 

Nous  pensons  que  parmi  les  nombreuses  fibres  que  nous  voyons  dégénérées 
dans  le  cordon  antérieur,  dans  nos  cas  de  lésions  pédonculaires,  beaucoup 
d'entre  elles  correspondent  h  ces  faisceaux  de  la  calotte  que  l'anatomie  com- 
parée et  les  recherches  expérimentales  nous  ont  permis  de  connaître. 

Puisque  nous  étudions  dans  ce  travail  les  diverses  dégénéralions  du  cordon 
antérieur,  noua  devons  rappeler  encore  l'existence  des  fibres  descendantes  que 
certains  auteurs  appellent  le  faisceau  pyramidal  direct  ventro-latéral. 

W.  G.  Spiller  (2)  a  observé  un  faisceau  qui,  au  niveau  de  la  protubérance, 
quittait  la  voie  pyramidale;  il  le  poursuivit  vers  le  bord  latéral  du  pont,  puis 
dans  la  moelle  épinière  où  il  est  situé  en  avant  du  faisceau  de  Govera. 

Mott  et  Tredgold  (3)  ont  vu  un  faisceau  semblable;  S.  Barnes  (i)  l'ayant 
observé  dans  plusieurs  cas  le  dénomme  faisceau  pyramidal  ventro-latéral.  Le 
faisceau  décrit  par  Purves  Stewart  (5)  dans  un  cas  de  lésion  médullaire  sous  le 
nom  de  <  tractus  X  >  occupe  une  situation  &  peu  prés  identique. 

Ce  faisceau  pyramidal  ventro-latéral  semble  être  semblable  aux  fibres  pyrami- 
dales bulbaires  homolatérales  superficiellei  de  M.  et  Mme  Dejerine  (6)  et  au 
faisceau  pyramidal  direct  accessoire  de  Probst  (7)  (gleichseitige  accessorische 
Pyramidenbûndel). 

Nous  ajouterons  que  Tarasievitch  (8)  suppose  que  le  faisceau  pyramidal  direct 
ventro-latéral  existe  quand  manque  le  faisceau  pyramidal  ventro-médian  ou 
réciproquement.  René  Sand  (9)  admet  aussi  la  suppléance  du  faisceau  pyramidal 
direct  ventro-médian  par  le  faisceau  pyramidal  direct  ventro-latéral. 

II  y  aurait  lieu  de  discuter  les  rapports  de  ce  faisceau  pyramidal  ventro-latéral 
avec  le  faisceau  de  Helweg;  mais  c'est  là.  une  question  qui  nous  entraînerait 
beaucoup  trop  loin. 

A  la  lecture  de  tous  ces  travaux  sur  les  fibres  aberrantes  pyramidales  bnl- 
baircs,  sur  le  faisceau  pyramidal  ventro-latéral,  une  question  se  pose  à  nous. 


(1)  RoTHMANN.  Zur  Anatomie  und  Physiologie  des  Vorderstranges  (Berlincr  Gesellschafl 
r.  Psychiatrie  und  NervenkranltheiteD,  13  Juli  1903),  Keurologùehet  Centralblatt,  1903, 
p.  744. 

(i)  W.  G.  Spiller.  A  contribution  to  tho  study  of  the  pyramydal  tract  in  the  central 
nervous  System  of  man,  Brain,  1899,  tome  22,  p.  563. 

(3)  Mott  et  Treogold,  Hemiatropliy  of  the  brain  and  its  results  on  the  cerebellum, 
inedulla  and  spinal  cord,  Brain,  1900*,  t.  23.  p.  239. 

(4)  S.  Barnes,  Degeoerations  io  Hemiplegia  with  spécial  références  to  a  ventro-latéral 
pyramidal  tract,  the  accessory  Gilet  and  Pick's  bundle,  Brain,  1901,  t.  24.  p.  463. 

(a)  Pdrvss  Stewart,  Degeoerations  following  a  traumatic  lésion  of  the  spinal  cord, 
wilh  an  account  of  a  tract  in  the  monal  région,  Brain,  1901. 

PcRVEs  Stewart,  Ueber  den  «  tract  X  >  in  den  untersten  Cervicalgegend  des  Rnclcen- 
marks.  Neurotogitchet  Centralblatt,  1902,  p.  747. 

(6)  M.  et  M"'  Dejerine,  Anatomie  dei  rentre»  nerveux,  t.  2,  p.  549. 

(7)  Probst,  Zur  Kcnntniss  der  Pyramidenbahn,  Monattchrift  fur  Ptyehiatrit  und  AVaro- 
'  logie,  1899. 

(8)  Tarasievitch,  Zum  Studium  der  mit  dem  Thalamus  opticus  und  Nucleus  lenticu- 
laris  in  Zusammcnliange  stehenden  FaserzOgo.  Travaux  du  laboratoire  d'Obersteintr, 
1902,  rase.  9. 

(9)  René  San»,  Les  flbros  pyramidales  cortico-bulbaires  et  cortico-prolubérantioUes. 
Théte  de  Bruxetle;  1903. 


Digitized  by 


Google 


LES   DÉOÉNÉRATIONS   8BC0MDAIRES  DU  COROiDN  ANTÉBIEUR   DE   LA   MOELLE       72S 

La  dégéotérescence  de  tous  ees  faisceaux  est-elle  contingente,  s'agil-il  d'anonia- 
lies  anatomiques  variables  suivant  les  différents  individus,  ou  bien  n'y  a-t-il  pas 
à  ces  dégénérescences  spéciales  des  conditions  spéciales  tenant  en  particulier  au 
siège  des  lésions?  Il  nous  semble  .que  cette  question  est  trop  neuve  pour  rece- 
voir, dés  aujourd'hui,  une  solution  déflnitive  et  qu'il  faut  attendre  des  documents 
nombreux  et  noiiveaax  avant  de  pouvoir  dire  que  seule  la  contingence  préside 
à  ces  trajets  des  faisceaux  descendants  de  la  moelle  épintère. 


Arrivés  au  terme  de  ce  travail,  nous  voudrions  maintenant  en  synthétiser  le 
contenu. 

Dans  notre  mémoire  publié  en  1903  nous  avons  les  premiers  attiré  l'attention 
sur  ce  fait  que,  chez  l'homme,  les  schémas  classiques  de  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  direct  ne  répondaient  pas  à  la  réalité  des  faits.  Nous  appuyant 
sur  plusieurs  cas  de  lésions  cérébrales  très  vastes  nous  avons  montré  que  le 
tractus  de  sclérose  du  faisceau  pyramidal  direct,  examiné  par  la  méthode  dé 
Weigert,  non  seulement  comme  on  l'enseignait,  n'occupait  pas  la  moitié  interne 
du  cordon  antérieur,  mais  encore  était  souvent  très  minime  ou  même  faisait 
totalement  défaut.  Les  cas  nouveaux  que  nous  avons  rapportés  aujourd'hui  con- 
firment cette  opinion  que  nous  maintenons  absolue.  Nous  ne  nions  nullement, 
ainsi  que  d'ailleurs  nous  l'avons  dit  dans  notre  premier  mémoire,  qu'il  puisse  y 
avoir  des  variations  dans  l'entre-croisement  des  pyramides  et  que  parfois  on 
puisse  rencontrer,  6.  la  suite  de  lésions  cérébrales,  une  volumineuse  dégénéra- 
tion dans  le  cordon  antérieur;  mais  nous  soutenons  que  ces  grosses  dégénéra- 
tions du  cordon  antérieur  ne  constituent  pas  la  règle,  mais  au  contraire 
l'exception.  La  décussation  totale  ou  presque  totale  du  faisceau  pyramidal 
semble  donc  être  infiniment  plus  fréquente  qu'on  ne  l'enseigne. 

Les  dégénérations  du  cordon  antérieur  consécutives  aux  lésions  du  mésencé- 
phale,  du  métencéphale,  de  l'isthme  du  rhombencéphale  et  du  myélencéphale, 
lésions  intéressant  principalement  la  calotte  de  ces  régions,  déterminent, 
croyons-nous,  une  dégénération  dans  le  cordon  antérieur  plus  volumineuse  que 
celles  observées  dans  les  cas  de  lésions  du  faisceau  pyramidal  dans  le  cerveau. 
Ce  fait  tient  à  ce  que,  chez  l'homme  comme  chez  les  animaux,  descendent  dans 
te  cordon  antérieur  des  flbrei  auxquelles  nous  avons  donné  le  nom  de  fibres 
parapyramidalet,  voulant  spécifier  par  ce  néologisme  que  ces  fibres  n'appar- 
tiennent pas  au  faisceau  pyramidal,  quoique  occupant  dans  la  inoelle  une  situa- 
tion adjacente.  ...  ; 

Il  existe  incontestablement  des  fibres  parapyramidales  dans  la  calotte  pédon- 
culo'protubérantielle.  Existe-t-il  dans  l'étage  antérieur  du  bulbe  et  de  la  protu- 
bérance des  fibres  analogues  ;  nous  ne  saurions,  nous  l'avouons,  être  aifirmatifs 
sur  ce  point.  Il  est  certain  que  la  pyramide  bulbaire  ne  renferme  que  des  fibres 
d'origine  corticale;  M.  Dejerine,  en  1893,  a  très  justement  insisté  sur  ce  fait  et 
plusieurs  des  cas  que  nous  avons  encore  récemment  étudiés  nous  ont  prouvé  sa 
réalité.  Il  ne  nous  paraît  pas  cependant  impossible,  quoique  nous  ne  puissions 
aujourd'hui  fournir  des  preuves  probantes  de  cette  hypothèse,  que  des  fibres 
aberrantes,  non  d'origine  corticale,  du  faisceau  pyramidal  ne  descendent  dans 
le  cordon  antérieur  situées  à  côté  de  la  pyramide  bulbaire  et  non  dans  son  inté- 
rieur. Ces  fibres  naîtraient  des  cellules  que  l'on  voit  dans  la  région  sous-optique, 
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le  pédoncule  ou  la  protubérance  au  voisinage  de  la  voie  pyramidale;  elles  se 
mélangeraient  suivant  une  partie  de  leur  trajet  avec  la  voie  pyramidale  d'origine 
corticaJe  et  la  quitteraient  avant  la  consUtotion  de  la  pyramide  bulbaire,  laquelle 
est  exclusivement  composée  de  fibres  corticales.  La  question  de  l'origine  précise 
des  fibres  du  faisceau  pyramidal  ventro-latéral  et  de  toutes  les  fibres  pyramidales 
aberrantes  est  une  question  trop  récente  dans  la  science  pour  que  l'on  puisse 
affirmer  une  opinion  absolue  sur  ces  faits. 

IHuH  l«ft  CM  de  lésions  pédonculaires  que  nous  avons  rapportées,  il  nous  a 
semblé  que  la  dégéBérMiBa  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  avait  l'aspect  d'un 
croissant.  Cet  aspect  en  croissskt  doit  être  examiné  k  la  région  cervicale 
moyenne  et  inférieure  où  on  le  constats  dé}à,  alors  que  dans  ces  régions  il  fait 
défaut  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales  ayant  amcaè  la  seule  dégénëration  du 
faisceau  pyramidal  d'origine  corticale.  —  11  ne  faut  paa  interpréter  comme 
faisceau  en  croissant  l'aspect  fréquent  que  l'on  observe  au  niveau  des  premiers 
segments  cervicaux  alors  que  l'entre-croisement  pyramidal  n'est  pas  encore 
terminé.  Cet  aspect  en  croissant  des  régions  hautes  de  la  moelle  peut  exister 
dans  les  cas  de  lésions  cérébrales,  même  alors  que,  à  la  région  cervicale 
inférieure,  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  est  presque  nulle.  Ce 
que  nous  avons  voulu  montrer,  en  décrivant  le  faisceau  en  croissant,  est  bien 
différent. 

A  la  région  dorsale  supérieure  on  peut  remarquer,  non  pas  d'une  façon 
constante,  mais  très  fréquemment,  que  le  faisceau  pyramidal  direct  a  une 
tendance  &  se  porter  en  avant,  à  s'élargir.  Il  ne  faut  pas  interpréter  cette  figure 
de  la  région  dorsale  supérieure  comme  un  faisceau  en  croissant,  puisque  nous 
avons  insisté  sur  ce  que  la  dégénéralion  du  cordon  antérieur,  dans  les  lésions 
du  pédoncule  cérébral,  a  déj&  un  aspect  relativement  volumineux  et  large  à  la 
région  cervicale  moyenne  et  inférieure. 

Dans  un  travail  récent  fait  sous  la  direction  du  professeur  Obersteiner  et 
publié  dans  \e  Bulletin  de  l' Académie  royale  dt  midteine  de  Belgique,  M.  R.  Sand(l), 
après  avoir  rappelé  notre  conception  du  faisceau  pyramidal  direct  et  du  faisceau 
en  croissant,  écrit  :  «  Nos  observations  nous  permettent  de  confirmer  ces 
conclusions  et  même  de  leur  donner  une  extension  plus  grande;  en  effet,  dans 
cinq  cas  de  lésions  cérébrales  observées  par  nous,  les  altérations  du  cordon 
antérieur  sont  extrêmement  minimes,  alors  que  dans  notre  cas  de  sclérose 
médullaire  polysystématique  primaire  nous  voyons  un  faisceau  en  croissant 
absolument  typique.  Pourtant,  il  n'y  a  dans  ce  cas  aucune  lésion  mésencépha- 
lique.  Le  nombre  des  libres  dégénérées  va  en  diminuant  de  la  région  lombaire 
vers  la  décussatioa  où  elles  sont  très  peu  nombreuses.  La  dégénérescence  des 
faisceaux  médullaires  est  primaire,  c'est-èt-dire  qu'elle  affecte,  d'une  façon 
élective,  certains  systèmes  de  fibres,  à  savoir  le  faisceau  pyramidal  qui  est 
entièrement  dégénéré,  et  les  cordons  postérieurs  où  la  dégénérescence  est  plus 
diffuse.  11  est  curieux  de  noter  que  cette  dégénérescence,  qui  respecte  stricte- 
ment les  limites  des  faisceaux,  affecte  dans  le  faisceau  pyramidal  ventro-médian 
les  fibres  corticales  et  les  fibres  mésencéphaliques  ;  le  faisceau  en  croissant  n'est 
donc  pas  seulement  une  juxtaposition  de  fibres  corticales  et  de  fibres  mésensé- 
phaliques  ;  il  constitue  un  tout,  il  possède  une  unité  et  une  existence  réelle, 

(1)  René  Sànd,  Histoire  clinique  et  examen  histologique  d'un  cas  de  sclérose  médullaire 
polysystématique  (sclérose  combinée)  d'origine  tuberculeuse.  Extrait  du  Bulletin  dt 
l'Académie  royale  de  midecine  de  Belgique,  séance  du  31  octobre  1903,  p.  13. 
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puisqu'il  est  affecté  en  entier  par  un  agent  nocif  électif.  Il  nous  parait  que  ces 
considérations  élargissent  la  portée  de  la  découverte  faite  par  Marie  et  Guillain  : 
du  faisceau  en  croissant  que  ces  auteurs  ont  décrit  comme  une  unité  motfholo- 
gique,  elles  font  une  unili  pathologique.  > 

VI 

Les  considérations  que  nous  venons  de  développer  et  qui  nous  ont  été 
suggérées  par  l'étude  d'un  grand  nombre  de  cas  de  dégénérations  secondaires 
nons  permettent  donc  de  dire  que  M.  et  M"*  Dejerine  ont  été  quelque  peu  absolus 
dans  leurs  conclusions  quand  ils  déclarent  que  notre  conception  des  dégénérations 
du  cordon  antérieur  est  complètement  erronée  et  ne  peut  être  admise. 

Quand  on  étudie  les  dégénérations  du  cordon  antérieur  on  voit  que,  tout  en 
tenant  un  très  grand  compte  des  variétés  dans  l'entre-croisement  des  pyramides, 
la  contingence  seule  ne  préside  pas  à  la  morphologie  macroscopique  et  structu- 
rale de  ces  dégénérations;  mais  qu'au  contraire  les  données  de  l'anatomie 
comparée  et  de  l'anatomie  pathologique  humaine  permettent  de  distinguer  dans 
le  cordon  antérieur: des  fibres  pyramidales  d'origine  corticale  et  des  fibres  para- 
pjramidales  tirant  leur  origne  du  mésencéphale,  du  myélencéphale  et  du  méten- 
céphale. 


II 
DES  TROUBLES  AUDITIFS  DANS  LES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 

PAR 

M.  Souques. 

Les  tumeurs  cérébrales  peuvent  déterminer  des  troubles  de  l'audition  dont  le 
mécanisme  est  très  différent.  Dans  une  première  catégorie  de  faits,  bien  connus, 
il  s'agit  d'une'  lésion  directe  des  voies  acoustiques  par  la  tumeur,  en  un  point 
quelconque  de  leur  trajet.  Les  troubles  auditifs  sont  ici  généralement  unilaté- 
raux :  le  mécanisme  en  est  aisé  à  concevoir.  Dans  une  seconde  catégorie  défaits, 
mal  étudiés  jusqu'ici,  les  voies  acoustiques  sont  ou  paraissent  intactes.  Les 
troubles  de  l'audition,  habituellement  bilatéraux,  relèvent  d'altérations  indi- 
rectes, à  distance,  sur  le  mécanisme  desquelles  nous  nous  expliquerons  plus  loin. 
11  s'agit  là  vraisemblablement  d'altérations  labyrinthiques,  portant  sur  l'origine 
des  nerfs  acoastiques,  et  comparables  à  celles  que  déterminent  les  tumeurs  céré- 
brales dans  les  papilles  des  nerfs  optiques  sous  l'influence  de  l'augmentation  de 
la  pression  intra-cranienne.  Les  troubles  auditifs  de  cette  catégorie  ne  sont  pas 
mentionnés  dans  les  classiques.  Le  cas  suivant,  malgré  ses  lacunes,  m'a  paru 
propre  à  attirer  l'attention  sur  les  faits  de  cet  ordre. 
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X...,  placier  en  mercerie,  &gé  de  40  ans,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  annexe  le  16  novembre 
1903.  Il  importe  de  faire  remarquer  préalablement  que  les  renseignement  qui  suivent  ont 
été  presque  tous  fournis  par  la  femme  du  malade,  vu  l'impossibilité  d'interroger  le  siyet, 
et  que  celui-ci  a  séjourné  &  peine  quatre  jours  dans  le  service.  Il  en  résulte  quelques 
lacunes  inévitables. 

Ses  antécédents  héréditaires  n'offrent  rien  d'intéressant.  Son  père,  nettement  alcoolique, 
est  mort  &  67  ans  ;  sa  mère  est  bien  portante  ;  il  a  six  sœurs  et  un  frère  qui  sont  tous  en 
bonne  santé. 

Cet  homme  a  eu  la  fièvre  typhoïde  pendant  son  service  militaire  et,  il  y  a  onze  ans,  une 
pleurésie  compliquée  de  néphrite  qui  &  guéri  entièrement.  Il  n'a  jamais  été  malade 
depuis  cette  époque.  Marié  depuis  douze  ans,  il  est  père  de  deux  enfants  bien  portants. 
U  nie  la  syphilis.  La  question  lui  a  été  maintes  fois  posée,  au  début  de  la  maladie 
actuelle,  alors  que  l'ouïe  était  normale,  et  il  l'a  toujours  niée  catégoriquement. 

Il  y  a  quinze  mois,  étant  &  bicyclolte,  il  fut  mordu  à  la  jambe  par  un  chien,  ce  qui  le  fit 
tomber  par  terre.  Dans  cette  chute,  la  tète  ne  porta  pas  sur  le  sol,  et  il  ne  perdit  pas 
connaissance. L'accident  fut  tellement  léger  qu'il  serait  remonté  de  suite  sur  sa  machine, 
au  lieu  de  rentrer  chez  lui  &  pied,  si  sa  bicyclette  n'avait  pas  été  détériorée.  Cependant,  il 
considère  cet  accident  comme  la  cause  première  de  sa  maladie. 

En  réalité,  ce  n'est  que  trois  mois  après,  le  l"  novembre  1902,  que  les  premiers  symp» 
t6me8  apparurent  sous  la  forme  de  maux  de  tête.  La  céphalée  devint  rite  très  violente, 
«'exacerbant  la  nuit  au  point  de  l'empêcher  de  dormir.  Elle  occupait  au  commencement 
les  régions  frontale  et  occipitale.  Depuis  trois  mois  environ,  elle  a  perdu  son  caractère  de 
violence  :  elle  se  traduit  tantôt  par  des  élancements  dans  l'oeil  et  dans  la  mâchoire  du 
c6(é  gauche;  la  mastication  en  est  tellement  gênée  qne  le  malade  n'a  pas  mangé  da  côté 
gauche  pendant  trois  mois.  Il  faut  dire,  entre  parenthèses,  que  ses  dents  sont  tout  à  fait 
naines.  Tantôt,  elle  se  traduit  par  des  démangeaisons  et  une  hyperesthèsie  du  côté  gauche 
de  la  face,  avec  une  sorte  de  tic,  rare  et  passager,  du  même  côté. 

Deux  mois  après  l'apparition  de  ces  maux  de  tète,  en  janvier  1903,  le  malade  fut  pris 
de  vomissements  qui  se  répétèrent  deux  ou  trois  fois  par  semaine  durant  trois  mois.  U  . 
s'agissait  de  vomissements  jaune-verdfttres,  survenant  en  dehors  des  repas,  sans  grand 
effort,  sans  douleurs  gastriques.  Ils  cessèrent  vers  le  mois  d'avril, 

En  même  ten)ps  que  ces  vomissements  se  montrèrent  des  troubles  oculaires.  Ce  furent 
d'abord  des  brouillards  devant  les  yeux,  puis  la  vue  s'affaiblit  progressivement  pour  aboutir 
A  la  cécité  complète  assez  rapidement. 

Au  mois  d'avril,  l'ouïe  se  prit  i,  son  tour.  Les  troubles  commencèrent  du  côté  gauche, 
gagnèrent  presque  aussitôt  le  côté  droit  et  se  manifestèrent  par  des^bruits  de  cloches  et 
des  bourdonnements  qui.  peu  k  peu,  en  quelques  mois,  aboutirent  &  une  surdité  complète 
bilatérale.  Jamais  auparavant  le  malade  n'avait  eu  ni  troubles  de  l'ouïe  d'aucune  espèce, 
ni  douleur,  ni  écoulement  d'oreille. 

En  mai,  il  commença  &  éprouver  des  troubles  singuliers  qui  se  traduisirent  par  des 
dérobement  de  jambes,  brusques  et  passagers  :  il  s'alTaissait  alors  pour  se  relever  aussi- 
tôt; les  troubles  disparaissaient  au  bout  d'une  à  deux  minutes.  Il  ne  perdait  pas  connais- 
sance et  n'éprouvait  pas  la  sensation  habituelle  du  vertige.  Ces  troubles  existent  encore, 
mais  sont  atténués. 

Vers  la  même  époque,  il  éprouva  de  temps  en  temps  du  tremblement,  ou  plutôt  des 
secousses  très  courtes  dans  les  membres  du  côté  droit,  sans  paralysie,  sans  parésie  d'au- 
cune sorte,  sans  aucune  douleur  des  membres. 

État  actuel  (17  novembre  1903).  —  Il  s'agit  d'un  homme  de  taille  élevée,  très  bien  musclé 
et  très  vigoureux,  ayant  les  apparences  d'une  santé  parfaite. 

On  ne  constate  aucun  trouble  moteur  ;  il  marche  droit  sans  aucune  espèce  de  titubation, 
sans  inclinaison  de  la  tète  en  avant,  sans  aucune  raideur  ni  du  cou  ni  du  tronc. 

Il  n'y  a  pas  de  vertige  au  sens  habituel  du  terme.  Mais  on  peut  considérer  les  déro- 
bements  passagers  des  jambes  comme  une  sorte  de  vertige  labyrinthique. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective  du  côté  des  membres  et  du 
tronc.  Par  contre,  il  existe  dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche,  particulièrement  dans 
la  zone  de  la  branche  ophtalmique,  l'hyperesthésie  déjà  signalée,  et  une  éruption  sus-orbi- 
taire  rappelant  l'eczéma  sec  avec  légère  pigmentation. 

L'intelligence  parait  normale  et  la  mémoire  bonne.  Le  caractère  et  les  sentiments  affec- 
tifs n'auraient  pas  changé.  Cependant  ce  malade  est  impatient,  emporté  quelquefois,  et 
assez  puéril  dans  son  raisonnement  :  il  est  venu,  dit-il,  pour  être  opéré,  il  veut  l'être  de 
suite  et  sans  être  endormi  ;  on  n'a  qu'à  lui  enlever  ça  et  il  sera  guéri.  Son  humeur  n'a 
pas  varié  ;  il  n'est  pas  triste,  mais  il  n'a  pas  non  plus  de  gaieté  joviale.  Il  est  du  reste 
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impossible  d'entrer  en  communication  avec  lui;  sa  femme  parvient  au  bout  d'une  demi 
heure  et  par  des  procédés  inimaginables  à.  lui  faire  comprendre  qu'on  l'opérera  bientôt. 

Le  cœur,  les  appareils  pulmonaire  et  respiratoire  sont  indemnes,  les  urines  ne  renfer- 
ment ni  albumine  ni  sucre.  La  température  est  normale  ;  le  pools  égal,  régnlier,  bat  à 
04,  et  l'appétit  et  l'état  général  sont  ezceilants. 

Tout  se  borne,  somme  toute,  aux  symptômes  classiques  des  tumeurs  cérébrales,  que 
nous  avons  déji  mentionnés  et  à  la  surdité  bilatérale.  La  cécité  est  complète;  cet  homme 
ne  reconnaît  pas  la  nuit  du  jour. 

.  La  surdité  est  également  bilatérale  et  complète.  .11  perçoit  cependant  quelques  «ona 
quand  on  lui  crie  très  fort  dans  l'oreille  droite.  L'examen  ophtalmoscopique  et  otosotH 
pique  a  été,  on  le  conçoit,  très  difficile  à  faire.  Les  pupilles,  de  volume  normaJ,  réagissent 
à  la  lumière.  Le  fond  de  l'œil,  examiné  par  M.  Caatonnet,  a  montré  des  pupilles  déco- 
lorées, élargies,  œdémateuses  ;  on  n'a  pu  apprécier  si  elles  faisaient  saillie.  Quant  k 
l'examen  de  l'oreille,  pratiqué  par  MM.  Monsarrat  et  Heller,  il  n'a  révélé  aucune  lésion 
de  l'oreille  moyenne.  La  ponction  lombaire  n'a  pu  être  faite. 

En  présence  de  l'excitation  du  malade,  qui  parle  de  se  suicider  si  on  ne  l'opère  pas,  une 
intervention  est  décidée.  Mon  ami  J.-L.  Faurè  veut  bien  s'en  charger.  Etant  donnée  la 
symptomatologie  du  cas,  j'avais  supposé  qu'il  s'agissait  d'une  ou  plusieurs  tumeurs  loca- 
lisées éi  la  base,  dans  la  région  des  nerfs  auditifs.  Le  malade  fut  pris  de  délire  le  lende 
main  et  mourut  le  i"  décembre  dans  cet  état,  sans  que  la  température  eut  dépassé  38*. 

A  l'autopsie,  on  ne  trouva  aucune  trace  de  suppuration  ni  au  niveau  de  la  plaie  ni  dans 
les  méninges,  ni  dans  l'encéphale.  11  n'existait  aucune  lésion  macroscopique  de  la  région 
bolbo-protubérantielle,  des  nerfs  auditifs,  du  plancher  du  IV"  ventricule,  des  voies  audi- 
tives cérébrales.  Par  contre,  on  trouvait  une  tumeur  dont  le  lobe  préfrontal  gauche.  A  ce 
niveau,  les  circonvolutions  frontales  sont  molles  et  un  peu  affaissées  ;  en  on  point  de  la 
couvexité,  la  dure-mère  épaissie  est  adhérente  i.  l'écorce.  Une  section  vertico-transversale 
montre  une  tumeur  du  volume  d'une  mandarine,  molle,  gris  blanch&tre,  de  consistance 
gélatineuse,  qui  occupe  toute  la  substance  blanche  et  respecte  macroscopiquement  la  subs- 
tance grise.  Tout  autour  de  la  tumeur,  la  substance  cérébrale  est  ramollie,  et  infiltrée  en 
un  point  par  une  petite  hémorragie. 

Il  n'y  a  aucune  lésion  visible  à  la  surface  des  rochers,  qui  n'ont  pas  été  enlevés. 

Telle  est  l'histoire  du  cas.  Elle  présente  des  lacunes  cliniques  et  anatomo- 
pathologiques  qui  imposent  des  réserves.  Mais,  telle  quelle,  elle  offre  des  particu- 
larités intéressantes  k  souligner. 

Et  d'abord  il  j  a  eu  erreur  de  localisation.  L'byperesthésie  dans  le  domaine 
da  trijumeau  gauche,  le  tic  facial  de  ce  côté  et  surtout  la  surdité  double  sem- 
blaient localiser  la  tumeur  et  la  base,  dans  les  régions  fronto-cérébelleuses.  Je 
pensais  qu'il  s'agissait  de  ces  tumeurs  des  nerfs  auditifs  sur  lesquelles  Henneberg 
et  Koch  (1)  en  Allemagne,  Rajmond  et  Cestan  (3)  en  France  ont  récemment 
appelé  l'attention.  Il  n'en  était  rien.  L'autopsie  a  révélé  l'existence  d'une  tumeur 
du  lobe  frontal  gauche. 

Rien  ne  permettait  de  soupçonner  logiquement  un  pareil  siège.  II  n'j  avût 
chez  ce  malade  ni  gaieté  expressive  ou  moria  de  Jastrowitz,  ni  ataxie,  ni  trou- 
bles paralytiques  ou  spasmodiques  de  la  nuque  ou  du  tronc  qui,  d'après  les  expé- 
riences de  Horsley  et  les  recherches  de  Bruns,  se  rencontrent  fréquemment  dans 
les  -tumeurs  préfrontales.  La  douleur  sus-orbitaire  aurait,  à.  la  rigueur,  pu 
éveiller  l'attention;  mais  cette  douleur,  coïncidant  avec  de  l'hyperesthésie  des 
gencives  et  un  tic  du  facial,  devait  faire  songer  au  trijumeau,  d'autant  qu'il  y 
avait  de  la  surdité.  Même  après  l'autopsie,  je  me  demande  comment  on  peut 
expliquer  cette  hyperesthésie.  La  chose  importe  peu,  du  reste. 

Le  point  sur  lequel  je  désire  insister  est  la  surdité.  Les  voie  auditives  basilaires 
et  cérébrales  sont  intactes.  Il  n'y  a,  d'autre  part,  aucune  altération  de  l'breille 

(1)  HBHitEBERC  et  KocH,  Àrehiv  f.  Ptyeh.,  1902.  ' 

(8)  CcsTAK,  Revue  neurologique,  1903. 
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moyenne.  On  ne  pent  donc  incriminer  que  l'oreille  interne.  Mais  quels  sont  la 
nature  et  le  mécanisme  de  cette  altération  labyrinthique,  bilatérale,  survenue  en 
pleine  évolution  d'une  tumeur  du  lobe  frontal  gauche?  Y  a-t-il  entre  cette  tumeur 
et  cette  altération  bilatérale  de  l'oreille  interne  une  relation  de  cause  &  effet,  ou 
bien  s'agit-U  d'une  simple  coïncidence? 

II  est  impossible  de  nier  absolument  la  coïncidence,  vu  que  l'ôreiUe  interne 
n'a  pas  été  examinée  &  l'autopsie.  Mais  cette  coïncidence  serait  bien  singulière. 
Ayant  que  se  fussent  développés  les  symptômes  classiques  d'une  tumeur  céré- 
brale, le  malade  n'avait  jamais  éprouvé  le  moindre  trouble  auditif.  Depuis 
cinq  mois  il  présentait  des  maux  de  tête,  des  vomissements,  des  troubles  de  la 
vue  quand  apparurent  des  phénomènes  auriculaires,  des  bourdonnements, 
d'abord  dans  l'oreille  gauche,  puis  dans  la  droite,  qui  aboutirent  en  quelques 
mois  &  une  surdité  bilatérale  complète.  A  la  même  époque  survenait,  semble-t-il, 
un  vertige  labyrinthique.  Admettre  une  simple  coïncidence,  dans  ces  conditions, 
me  parait  tout  à  fait  irrationnel. 

■  J'admets  poar  ma  part  qu'il  y  a  une  relation  de  causalité  entre  la  tume^or 
cérébrale  et  la  surdité,  et  que  celle-ci  est  sous  la  dépendance  de  celle-là.  L'appa- 
rition chronologique  des  accidents  plaide  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Il  j  a, 
d'autre  part,  des  exemples  analogues  (encore  qu'ils  soient  exceptionnels),  rap- 
portés par  Steinbrûgge,  Gomperz,  etc.,  et  cités  par  Collet.  Il  s'agit  là  de  troubles 
auditifs  qui  ressemblent,  mutatù  mutandit,  aux  troubles  visuels  des  tumeurs 
cérébrales.  Ces  troubles  doivent  reconnaître  le  plus  souvent  pour  mécanisme  une 
augmentation  de  la  pression  intracranienne.  Collet  (1)  le  résume  en  ces  termes 
d'après  Steinbrûgge  et  Gomperz  :  c  A  l'état  normal,  la  pression  n'est  pas  la  même 
dans  les  espaces  endo-  et  péri-lymphatique  de  l'oreille  interne  ;  ceux-ci  renfer- 
ment un  liquide  &  tension  moins  élevée.  Dans  les  conditions  pathologiques,  ce 
rapport  peut  se  renverser  et  ces  deux  départements  possèdent  une  indépendance 
relative.  D'autre  part,  comme  les  espaces  périlymphatiques  sont  en  communica- 
tion crânienne  par  l'intermédiaire  de  l'aqueduc  du  limaçon,  il  s'ensuit  qu'une 
augmentation  de  pression  persistante  du  liquide  céphalo-rachidien  produira  une 
altération  correspondante  dans  ces  espaces  périlymphatiques  par  une  sorte  de 
staâe,  la  pression  dans  les  espaces  périlymphatiques  restant  inférieure.  Par  suite 
de  cette  inégalité  des  pressions  dans  le  labyrinthe,  les  espaces  périlymphatiques 
seront  distendus  et  effaceront  d'autant  la  lumière  de  la  cavité  endo-lymphatique, 
c'est-à-dire  que  le  canal  cochléaire  sera  réduit  à  une  simple  fente,  la  membrane 
de  Reissner  déprimée,  les  piliers  de  Corti  écrasés  pendant  que,  au  contraire,  la 
membrane  de  la  fenêtre  ronde  bombera  fortement  en  dehors.  > 

Un  pareil  mécanisme  a  été  contesté  par  divers  auteurs,  par  Ostmann,  par 
Asher.  Il  est  du  reste  possible  que  tel  ne  soit  pas  toujours  le  mécanisme  de  la 
lésion  de  l'oreille  interne,  et  qu'à  côté  de  la  stase  lymphatique  il  faille  faire  une 
place  à  la  stase  veiaeuse,  à  la  toxicité,  à  la  névrite  des  nerfs  auditifs,  etc.  Mais  le 
mécanisme  par  stase  lymphatique  (exagération  de  la  pression  intracranienne) 
doit  être  le  plus  vraisemblable  et  le  plus  fréquemment  observé.  L'amélioration 
de  certains  cas  de  surdité  consécutivement  à  la  ponction  lombaire  (Babinski),  et 
attribuable  à  la  décomprebsion,  plaide  en  faveur  de  cette  hypothèse.  A  l'appui  de 
cette  thèse,  Steinbrûgge  (S)' cite  le  fait  suivant  : 

(i)  CoLLKT,  Les  troubles  auditifs  dans  les  maladies  nerveuses.  EncyclopéHt  de*  Aiit' 
mémoire  Léauté. 
(2)  STEI.V8RDGGB,  ZeUtthHft  fw  OhnnhtUk.,  XII. 


Digitized  by 


Google 


A   PROPOS  d'un  cas  DB  CbLIQCE   HÉPATIQUE   NBRVECSK  731 

Dd  enbnt  de  douze-ans  présentait  une  tumeur  de  la  glande  pinéale.  Pendant  la  rie,  oa 
avait  noté  de  l'amblyopie  et  &  l'ophtalmoscope  de  l'oedème  de  la  papille.  A  l'aatopeie,  i 
i'aiimea  du  labyrinthe,  on  trouve  une  forte  dépression  de  la  menibrane  de  Reisaner  :  la 
membnma  Ucloria  est  abaissée  et  les  piliers  de  Corti  comme  infléchis.  Lea  élément*  cel- 
hilaiKs  de  l'organe  de  Corti  sont  détruits  et  on  note  la  présence  de  petites  eztraTasations 
Nogaines  entre  les  faisceaux  et  les  fibres  du  nerf  «ochléaire.  La  membrane  de  la  fenêtre 
roode  est  fortement  bombée  au  dehors. 

Gomperz  (4),  dans  un  caa  de  pachjméningite  tuberculeuse,  a  constaté  les 
mêmes  altératioDS  de  l'organe  de  Corti. 

Bref,  les  tumeurs  cérébrales  en  général,  surtout  quand  elles  évoluent  rapide- 
ment, sont  capables  de  provoquer  des  altérations  de  l'oreille  interne,  &  distance, 
par  augmentation  de  la  pression  ou  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien, 
c'est-i-dire  sans  atteindre  directement  les  voies  auditives.  II  peut  s'ensuivre 
des  troubles  de  l'audition  plus  ou  moins  marqués.  Cette  sorte  de  taftyriulMl* 
ou  de  eelhlite  de  Corti,  si  on  peut  ainsi  dire,  est  analogue  à  la  papillite  du  nerf 
optique. 

Une  objection  se  présente  naturellement  à  l'esprit  :  ces  lésions  ne  sont  pas 
prouvées  d'une  façon  indiscutable  et  les  troubles  de  l'audition  sont  exceptionnel- 
lement signalés  dans  les  tumeurs  cérébrales  qui  ne  compriment  pas  directement 
les  voies  auditives;  il  n'en  est  pas  de  même  des  troubles  de  la  vision,  qui  sont 
extrêmement  fréquents. 

L'objection  n'est  pas  sans  réplique.  L'examen  de  l'oreille  interne  est  difficile  & 
faire  ;  il  est  rarement  pratiqué  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales.  On  ne  s'; 
enquiert  guère,  en  effet,  de  troubles  de  l'audition  qui  gênent  et  frappent  b«aa- 
coop  moins  le  sujet  que  ceux  de  la  vision.  Il  est  probable  que,  si  on  les  recherchait 
systématiquement,  on  les  rencontrerait  souvent.  La  constation  de  lésions  dues  fc 
l'hjrpertension  est  à  peu  prés  impossible,  post  mortem,  dans  la  plupart  des 
eu. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  rapporter  l'observation  pré- 
cédente et  d'attifer  l'attention  sur  les  troubles  auditifs  symptomatiques  des 
tumeurs  cérébrales  en  gteétal. 


III 

POST-SCRIPTUM 
A   PROPOS    D'UN   CAS   DE    COLIQUE   HÉPATIQUE   NERVEUSE 

rAa 
R.  Robliwoii. 

Noos  avons  publié  dans  la  Rmnu  n»vroU>gique  (S)  un  cas  de  colique  hépatique 
chez  un  névropathe  avéré  et  nous  avons  cru  conclure  à  une  colique  sans  calcul. 
Ce  malade,  que  nous  avons  pu  suivre  depuis,  vient  de  succomber,  à  la 
suite  d'une  tuberculose  pulmonaire  et  intestinale,  dans  le  service  de  M.  le  docteur 

(1)  Gowns.  Artk.  f.  OkrtmktU.,  XXX. 
(X)  AeoiM  MMiratoytfiM,  30  septeinbre  I9M. 
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A:  Mathieu,  fr  l'hâpital  Andral.  Grâce  i  l'obligeance  de  ce  maître,  nous  avons  pu 
assister  à  l'autopsie  de  A.  K...  Voici,  en  résumé,  le  résultat  de  cette  autopsie  : 

Maigreur  squeletUque  prononcén  au  dernier  degré.  Poumons  farcis  de  tubercolas  à 
gauche  et  à  droite.  Cavernes  au  lobe  supérieur  du  poumon  gaucbe.  Cœur  petit  comme 
celof  d'un  eoiknt  de  10-lZ  ans.  Gelée  tremblotante  sur  le  péricarde.  Aucune  autre  alté- 
ration appréciable.  Foie  absolument  normal,  du  moins  macroscopiquement.  Vésicule 
biliaire  normale,  un  peu  distendue,  ne  contenant  aucun  corps  étranger.  Une  large  ulcé- 
ration a  l'estomac,  près  du  cardia,  dont  l'examen  histologique  entrepris  par  l'interne  n'a 
pas  pu  être  complété,  par  mégarde  du  garçon  de  laboratoire.  En  tout  cas  cet  ulcère 
paraissait  être  de  date  récente.  Tuberculose  annulaire  sur  tout  le  parcours  des  intestins. 
Jusqu'au  rectum.  Les  reins,  les  capsules  surrénales,  ainsi  que  le  cerveau  et  la  moelle 
épinière  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Quoique  cet  examen  nécroscopique  fût  incomplet,  du  moins  au  point  de  vue 
histologique,  il  y  a  cependant  une  constatation  incontestable,  &  savoir  :  l'inté- 
grité de  l'appareil  biliaire  et  l'absence  de  la  lithiase,  comme  nous  l'avions 
avancé  il  y  a  trois  ans.  Néanmoins,  la  présence  d'une  ulcération  gastrique  est  à. 
discuter.  A  ce  point  de  vue,  nous  dirons  que  cet  ulcère  était  sans  nul  doute  de 
date  fraîche  et,  très  probablement,  de  nature  tuberculeuse.  Du  reste,  le  malade 
n'avait  plus  de  colique  depuis  qu'il  avait  quitté  le  service  de  M.  A.  Mathieu,  il 
j  a  plus  de  trois  ans.  Dans  toute  son  histoire  nosologique,  nous  voyons  une 
seule  fois  l'hématémèse  lorsqu'il  était  &  l'hépital  de  Warschester.  Depuis  1901, 
il  n'a  jamais  présenté  de  symptdmes  d'une  lésion  gastrique.  Dans  les  derniers 
mois  de  son  existence,  il  avait  de  temps  en  temps  une  diarrhée  profuse. 

La  tuberculose  intestinale  si  étendue  que  nous  avons  mentionnée  était-elle 
pour  quelque  chose  dans  la  genèse  de  ses  coliques  hépatiques?  Nous  ne  le  pen- 
sons guère,  vu  qu'une  tuberculose  si  intense  ne  donnait  lieu  &  aucune  douleur 
depuis  trois  ans  et  que  les  crises  hépatalgiques  étaient  et  leur  maximum  lorsque 
Je  malade  ne  présentait  aucun  signe  de  tuberculisation. 

.  Nous  croyons  plutôt  que  la  tuberculose  a  été  chez  lui  une  maladie  secondaire 
et  même  acquise  pendant  ses  longs  séjours  dans  les  différents  hôpitaux.  En 
outre,  le  malheureux  ne  pouvant  gagner  sa  vie  se  trouvait  dans  une  privation 
complète,  habitant  dans  les  chambrettes  noires  et  mansardées.  Il  est  vrai  qu'il 
avait  déjft  eu,  en  1882,  une  pleurésie.  Sa  tuberculose  datait  donc  de  son  enfance. 
Mais  on  pouvait  toujours  le  considérer  comme  s'il  en  était  complètement  guéri. 
Ce  serait  un  tuberculinisé,  d'après  l'expression  de  M.  Landouzy. 

Depuis  que  nous  avons  publié  le  cas  de  A.  K...,  un  confrère  allemand  a  fait 
connaître  deux  cas  de  colique  hépatique  sans  calcul  (1),  dans  lesquels  il  s'agit 
d'une  fille  de  25  ans  et  d'une  femme  de  36  ans.  L'opération  chirurgicale  a 
montré  l'absence  de  la  lithiase  dans  les  deux  cas.  Krukenberg  pense  qqe  c'est 
l'augraientation  de  la  pression  dans  la  vésicule  biliaire  qui  produit  la  colique. 
Vient-on  &  diminuer  cette  pression  par  un  moyen  quelconque,  saignée  locale  ou 
générale,  ou  même  l'ouverture  de  la  vésicule  dans  les  cas  graves,  la  colique  dis- 
paraît provisoirement  ou  pour  toujours. 

■■  Nous  acceptons  volontiers  cette  hypothèse,  mais  il  faut  l'expliquer  aussi.  De 
quoi  dépend  la  variation  de  pression  dans  la  vésicule  biliaire,  en  dehors  des 
eauses.  (obstacles)  mécaniques  (calculs,  tumeurs,  etc.).  Les  recherches  du  pro- 
fesseur Doyonii  ce  sujet  sont  devenues  classiques.  Il  excite  le  bout  central  du 

(1)  H.  Krukemberg.  Ueber  Gallenblasen  Kolikea  ohoe  Gallenstein.  Btrliner  Kliniuht 
IKocA«nie*ri/<,  20  juillet  1903.  ..    ; 
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splanchnique  et  il  détermine  ainsi  une  dilatation  réflexe  de  la  vésienle.  L'exci- 
tation du  bout  périphérique  amène,  au  contraire,  la  contraction  du  mêine'réser^ 
voir.  M.  Doyon  a  montré  en  outre  que  les  ganglions  du  pleitts  de  la  TésiculQ 
biliaire  formés  contre  la  couche  des  fibres  circulaires  fonctionnent  comme 'an 
centre  périphérique  automoteur.  Le  principal  de  ces  plexus  fournit  des  -fileta 
moteurs  aux  faisceaux  musculaires  de  la  tunique  moyenne  et  à  la  paroi  ded 
vaisseaux.  ' 

Nous  savons,  d'autre  part,  que  la  cavité  du  canal  est  fermée  &  ses  deux  extré- 
mités par  plusieurs  valvules,  débris  d'une  partie  de  la  valvule  spyrale  embryoâ-. 
naire  de  Heister. 

Ces  données  anatomo-pfaysiologiques  peuvent  parfaitement  nous  éotairer  sûr 
la  question  que  nous  envisageons  ici.  La  vésicule  biliaire  peut,  sous  l'influence 
d'une  action  inhibitoire  de  son  centre  périphérique  automoteur,  subir  une  dila-^ 
tation.  Cette  dilatation  brusque  ferme  les  valvules  et  augmente  la  pression 
biliaire.  La  bile  ne  se  vidant  plus  à  ce  moment,  une  action  réflexe  provoque  la 
contraction  spasmodique  des  canaux  biliaires  et  ainsi  nait  la  eolique  hépa^- 
tique.  '       • 

Les  chirurgiens  ont  déjà  attiré  l'attention  sur  le  fait  que  les  altérations  patho- 
logiques constatées  à  la  suite  des  opérations  pour  lithiase  biliaire  ne  -  corres' 
pondent  pas  toujours  à  l'intensité  des  phénomènes  cliniques.  Ainsi,  dans-  les  cas 
de  coliques  hépatiques  violentes,  tenaces,  fréquentes,  ils  ont  pu  trouver  dea 
altérations  minimes  ou  des  calculs  insignifiants.  Riedel  n'a  pas  rencontré  dé 
calcul  chez  un  lithiasique  souffrant  de  coliques  fréquentes.  ... 

Nous  admettrons  donc  jusqu'à  nouvelle  démonstration  l'existence  de  colique 
hépatique  sans  lithiase.  Nous  espérons  en  même  temps  que  les  cliniciens  s'iaté- 
ressant  à  la  physiologie  voudront  bien  examiner  l'hypothèse  développée'  daift 
ces  quelques  lignes.  ...  .    ^'      . 
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97i;  La  projection  de  la  Rétine  sur  la  Corticalité  calcarine,.  par  IIens- 

CHEN.  Semaine  medicate.  1903,  p.,  125,  n»  16  (23  flg.). 

L'auteur  rapporte  quelques  nouveaux  cas  anatomo-cliniques  à  l'appui  de  sa 
doctrine,  à  savoir  que  le  centre  visuel  est  limité  à  la  corticalité  calcarine. 

Dans  un  cas  t  la  corticalité  calcarine  gauche  est  détruite,  la  lésion  n'atta- 
quant la  substance  médullaire  que  près  du  pôle  occipital.  En  outre,  la  nature 
a  fait  une  contre-expérience  remarquable  ^  la  surface  latérale  de  l'autre  hémÙ-^ 
phére  est  détruite  sur  une  grande  étendue  ;'  cette  seconde  lésion  n'a  pas  pro- 
voqué d'hémianopsie,  celle-ci  n'existant  que  dans  le  champ  visuel  drott  >;  ' 
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D'autre  part,  l'auteur  pouéde  une  série  de  cas  anatomo-cliai(ittes  d'bémia- 
Dopsie  &  quadrant,  causée  par  des  lésions  très  restreintes  de  la  Toie  optique 
postérieure  on  au  niveau  de  la  corticalité  ealcarine,  constatées  à  l'autopsie. 

<  Tous  ces  faits  démontrent,  d'une  part,  qu'il  existe  des  hémianopsies  à 
quadrant  absolument  constantes,  et  de  l'antre  que  les  fibres  de  la  lèvre  ealca- 
rine supérieure  proviennent  de  la  moitié  supérieure  de  la  rétine,  la  lévre 
ealcarine  inférieure  correspondant  k  la  moitié  inférieure  de  la  rétine.  Ils  ren- 
versent donc  de  fond  en  comble  la  théorie  de  H.  von  Honakov,  qui  nie  la  pro- 
jection de  la  rétine  sur  la  corticalité  ealcarine,  et  d'après  lequel  il  n'existerait 
pas  de  scotomes  constants  causés  par  des  lésions  circonscrites  de  la  corticalité 
visuelle...  Ces  faits  prouvant  également  que  la  théorie  de  M.  Ferrier  qui  place 
le  centre  visuel  dans  le  pli  courbe,  et  celle  de  MM.  Nothnagel  et  Munk,  pour 
lesquels  ce  centre  serait  situé  dans  la  première  circonvolution  occipitale,  ne 
sont  pas  non  plus  fondées.  •  Le  fond  de  la  scissure  ealcarine  est  en  rapport 
avec  la  zone  horizontale  de  la  rétine  ;  une  lésion  de  cette  région  de  l'écorce 
amène  un  scotome  horizontal  constant.  Henscben  en  rapporte  un  exemple  ana- 
tomo-clinique. 

Bref  t  la  théorie  de  la  projection  de  la  rétine  sur  la  corticalité  ealcarine  se 
trouve  démontrée  jusqu'&  l'évidence  ;  U  existe  incontestablement  une  retins  een- 
trtUt  dans  la  corticalité  ealcarine  • .  A.  Souqdbs. 

972)  Des  Chlasmaa  Optique,  A,ooiuticnie  et  Vestlbulalre  ;  uniformité 
fonctionnelle,  normale  et  pathologique,  des  Centres  de  la  Vue,  de 
rOuie  et  de  l'Équilibre,  par  L.  Babd.  Semaine  médicale,  Â  mai  1904,  p.  137. 

Démonstration  de  l'existence  d'un  chiasma  qualitatif  univoque  pour  les  trois 
sens  delà  vue,  de  l'ouïe  et  de  l'orientation-équilibre ;  de  l'unité  de  plan  des 
«Sonaexions  de  leurs  appareils  périphériques  avec  leurs  centres;  de  l'uniformité 
du  fonctionnement  de  leur  automatisme  moteur. 

La  conception  générale  du  fonctionnement  des  centres  encéphaliques  sensorio- 
moteurs  'explique  clairement  les  différences  fondamentales  qui  séparent  la 
symptomatologie  des  lésions  destructives  ou  irritatives,  périphériques  ou  cen- 
trales, des  appareils  sensoriels.  (Cas  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des 
jreux.)  Thoka. 

973)  Contribution  à  l'étude  des  Localisations  des  Fonctions  Motrices 
dans  la  Moelle  épinière,  par  Lapinskt.  Quettiont  (rtmet)  de  médecine  neuro- 
peyehique,  1903,  fasc.  3,  p.  295-355. 

Les  centres  des  unités  anatomiques  isolées  n'ont  point  de  limites  déterminées 
et  se  confondent  avec  les  centres  voisins;  pour  les  localisations  spinales  il  fau- 
drait admettre  le  principe  fonctionnel  et  non  anatomique. 

Sbrok  SouKBANorr. 

974)  Algésimétrle  bilatérale  chez  cinquante 'sujets,  par  M*^  I.  Iotbyko 

et  M.  Stbfanowska.  Société  de  Biologie,  séance  du  9  mai  1903. 

Étant  donné  qu'il  existe  une  asymétrie  fonctionnelle  et  anatomique  bien  mar- 
quée chez  l'homme  normal,  que  cette  asymétrie  a  été  déterminée  par  van 
Biervliet  qui,  exprimant  par  10  la  sensibilité  du  c6té  le  plus  développé  (droite 
pour  les  droitiers,  gauche  pour  les  gauchers),  trouve  qu'il  faut  exprimer  par  9 
la  sensibilité  du  côté  opposé,  les  auteurs  ont  voulu  se  rendre  compte  si 
cette  asymétrie  sensorielle  s'étendait  aussi  au  sens  de  la  douleur. 
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Opérant  &  l'aide  de  l'algéiimètre  de  Chéron,  sur  cinquante  étudiantes  de  l'Uni- 
Yeraité  de  Bruxelles,  fc  la  face  antérieure  de  l'avant-bras  côté  cabital,  au-dessus 
du  poignet,  Mlles  I.  loteyko  et  M.  Stefanowska  concluent  : 

<  Si  l'on  représente  par  10  la  sensibilité  fc  la  doolenr  du  côté  gauche,  le  plus 
sensible,  il  faut  représenter  par  9  la  sensibilité  à  la  douleur  du  côté  droit , 
toujours  le  moins  sensible  aussi  bien  chez  les  droitiers  que  chez  les  gauchers. 
Pour  la  douleur  nous  sommes  tous  gauchers.  »  F.  Patry. 

975)  Théorie    biologtqus  du   Sommeil,  par  Ed.  CLÀPAainx.  Archives  de$ 

Scieiua  phytîfwt  et  natwelUs,  t.  XVII,  Génère,  mars  1904. 

Le  sommeil  n'est  pas  la  conséquence  d'un  simple  arrêt  de  fonctionnement;  il 
est  une  fonction  positive,  un  instinct,  qui  a  pour  but  cet  arrêt  de  fonctionne- 
ment :  ce  n'est  pas  parce  que  nous  sommes  intoxiqués,  ou  épuisés,  que  nous 
dormons,  mais  nous  dormons  pour  ne  pas  l'être.  Thoha. 

976)  Contribution  à  l'étude  de  la  Sensation  vibratoire  (osseuse),  par 
Stchkrbàck.  RevTke  (ru$u)  de  Ptyehiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expéri- 
mentale, 1903,  n*  8,  p.  561-570. 

La  sensation  tibratoire  dans  des  cas  pathologiques  peut  présenter  des  modi- 
fications ayant  une  signification  diagnostique;  il  existe  une  byperesthésie  et  une 
anesthésie  Tibratoire  ;  le  ralentissement  des  sensations  Tibratoires  s'obserre  dans 
le  tabès.  Sbbob  Sovkhanoff. 

977)  Nouvelles  investigations  expérimentales  sur  l'Aotion  physio- 
logique deia  Vibrations  mécaniques,  par  Stchbrbagk.  Revue  frtitw)  de 
Ptychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903,  n"  9,  p.  641-649; 
n*  10,  p.  721-733. 

Les  vibrations  mécaniques,  pour  la  perception  desquelles  servent  des  appareils 
nerveux  périphériques  dans  le  périoste  et  les  os,  apparaissent  comme  un  agent 
biologique,  ayant  une  signification  réelle  ;  la  méthode  de  vibration  présente  un 
procédé  très  important  pour  l'étude  delà  physiologie  du  système  nerveux  normal 
et  pathologique.  Sbbge  SotiKUAKorr. 

978)  Sensation  Vibratoire,  par  K.-O.  Noicherbsky.  IX'  Congrès  des  médecins 

russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Le  premier  qui  parla  de  la  sensation  vibratoire,  ce  fut  Freitel;  mais  ce  qu'il 
nommait  sensation  vibratoire  était  une  sensation  d'une  autre  sorte.  La  véritable 
sensation  vibratoire  a  été  découverte  par  Egger,  mais  il  la  nomma  sensation 
osseuse.  Le  rapporteur  a  déj&  prouvé  que  ce  nom  n'était  pas  juste  et  que  la  sen- 
sation osseuse  doit  être  nommée  sensation  vibratoire.  Au  même  résultat  sont 
arrivés  Jiy<i«l  et  W.  Seiffèr;  mais,  on  ne  sait  pourquoi,  ils  proposèrent  une  nou- 
velle nomination,  a  savoir  :  <  palaesthésie  > .  Faut-il  nommer  cette  sensation 
Tibratoire  ou  osseuse  ou  palaesthésie?  '    Serge  Sodkhakoff. 

979)  Réflexes  rotuliens  et  Tension  Artérielle,  par  Babjon  et  Sanbrot. 

Soeiéti  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  5  mai  1903. 

Chez  58  malades  atteints  d'affections  nerveuses  diverses  (hystérie,  épilepsie, 
neurasthénie)  sans  lésions  matérielles  capables  d'influencer  les  réflexes,  les 
auteurs  ont  constaté  que  l'hyperréflectivité  correspondait  à  une  tension  moindre, 
l'hyporéflectivité  à  une  hypertension.  H.  Lahnois. 
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J       980)  Le  Réflexe  de  Babinski,  par    Cebaulo.  Gazzelta  degli  Ospedali  e  delk 

Clinichf,  Ifi  m&H9M. 

!        Cette  note  a  pour  point  de  départ  la  communication  de  M.  Audenino  k  l'Acad. 
j     de  méd.  de  Turin,  d'après  laquelle  le  signe  de  Bahinski  existerait  souvent  chei 
I     les  personnes  saines,  et  souvent  n'existerait  pas  dans  les  cas  de  lésions  du  sj>- 
'     téme  pjramidal.  La  communication  de  M.  Audenino  avait  déjà  soulevé  les  pro- 
testations de  MM.  Bertolotti  et  Gavazzeni  ;  les  recherches  actuelles  de  M.  Ceraulo, 
et  qui  portent  sur  lOi  bajels  sains  et  21  individus  atteints  de  lésions  cérébrales 
ou  médullaires,  enlèvent  définitivement  toute  valeur  &  la  contestation  de  M.  Au- 
denino. F.  Deleni. 

V       981)  Sur  ttn  cas  de  Dissociation  du  «  Phénomène  des  Orteils  »,  pv 

René  Cruchet.  Aéunion  biologique  de  Bordeaux,  séance  du  i  juin  1903. 

Rappelant  les  remarques  faites  par  Glorieux,  Cohu,  Schûler,  Guidice  Andréa, 
Fauché,  Verger  et  Abadie  sur  la  variabilité  du  phénomène  det  orteils  décrit  par 
Babinski  en  1896,  l'auteur  apporte  iln  nouvel  exemple  de  cette  variabilité  qu'il 
propose  de  désigner  sous  le  nom  de  «  dissociation  du  phénomène  des  orteils  >. 

Il  s'agit  d'un  jeune  garçon  de  neuf  ans  et  demi,  entré  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Houssous  en  octobre  1902  avec  des  signes  de  tumeur  cérébrale. 

En  novembre  1902  :  parésie  faciale  droite,  hypoexcitabilitë  galvanique  et 
faradique  des  muscles  et  des  nerfs;  les  mouvements  sont  conservés  dans  les 
membres  inférieurs,  les  réflexes  rotuliens  sont  également  faibles  à  droite  et  i 
gauche,  le  chatouillement  de  la  plante  à  droite  et  ii  gauche  provoque  nettement 
la  flexion  des  orteils. 

État  stationnaire  jusqu'au  26  mai  1903. 

Ce  jour, et  jours  suivants  on  constate  :  état  semi^comateux,  flaccidité  des 
membres  inférieurs,  abolition  des  réflexes  rotuliens.  Le  plus  léger  chatouille- 
ment de  la  plante  droite  provoque  en  même  temps  l'ixtemion  brutque  du  gros  orteil 
et  la^cxton  bruequedes  quatre  autres  orteils.  L'excitation  du  talon,  de  tonte  autre 
partie  du  pied,  de  la  surface  cutanée  du  membre  inférieur  droit,  surtout  dans 
sa  région  antéro-interne,  provoque  instantanément  le  même  phénomène  de  dis- 
sociation. Série  de  petits  mouvements  antéro-postérieurs  du  gros  orteil,  en  reve- 
nant lentement,  après  l'excitation,  de  l'extension  &  son  attitude  de  repos. 

A  gauche  la  même  série  de  recherches  provoque  simplement  l'extension  du 
gros  orteil,  les  autres  restant  presque  immobiles. 

L'autopsie  du  malade,  mort  le  30  mai  1903,  montra  le  lobe  gauche  dn  cer- 
Telet  presque  entièrement  envahi  par  une  volumineuse  tumeur  caséeuse. 

F.  Patrt. 

982)  Influence  de  l'Exercice  musculaire  sur  l'élimination  de  l'Alcool 
éthylique  introduit  dans  le  sang,  par  N.  Grêhaut.  Sodéti  de  Biokigit, 
séance  du  20  juin  1903. 

M.  Gréant  injecte  de  l'alcool  dans  l'estomac  d'un  chien,  il  prélève  du  sang 
par  la  jugulaire;  deux,  trois,  quatre  heures  après  cette  injection,  il  fait  tra- 
vailler le  chien  une  heure  à  la  roue,  et  fait  un  nouveau  prélèvement  de  aang: 
puis  une  dernière  prise  de  sang  est  effectuée  une  heure  après  le  travail. 

De  l'analyse  du  sang  prélevé  à  ces  différents  moments,  il  résulte  pour 
l'auteur  i  que  l'exercice  musculaire  favorise  l'élimination  de  l'alcool,  mii< 
moins  qu'on  ne  pourrait  le  supposer  a  priori  » .  F.  Patst. 
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983)  La  Cellule  Nerveuse  normale  et  pathologique.  Altérations  his- 
tologiqnes  des  centres  nerveux  dans  les  Délires  tozl-lnfectieux  des 
Alcooliques,  le  Delirinm  Tremens  et  le  Délire  Aigu,  par  Hekhi  Car- 
KiBB.  1  Tol.  gr.  in-8'  de  427  pages  avec  3  pi.  dont  2  col.,  chez  Baillière  et  Fils, 
19M. 

Voalant  distingaer  les  altérations  bistologiques  des  centres  nerveux  dans  les 
délires  des  alcooliques,  le  delirium  tremens  et  le  délire  aigu,  l'auteur  est  amené 
à  recliercher  tout  d'abord  les  types  ou  équivalents  cellulaires  normaux  encore  si 
mal  distingués  des  types  cellulaires  pathologiques  et  à  étudier  la  valeur  des  mé- 
thodes cytologiques,  en  particulier  de  la  méthode  de  NissI.  Après  avoir  exposé  la 
Ttekniqu*  suivie,  il  fait,  dans  une  première  partie,  une  étude  critique  sur  divers 
points  de  l'histologie  normale  et  pathologique  de  la  cellule  nerveuse. 

Se  basant  sur  de  nombreuses  recherches  et  expériences  personnelles,  H.  Car- 
rier arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  eorpt  de  Nittl  existent  réellement  dans  la  cellule  nerveuse  sur  l'animal 
TiTaot  comme  sur  le  cadavre  ;  ils  ne  sont  pas  des  coagulations  post  mortem  ni 
des  précipitations  dues  aux  fixateurs.  Ils  semblent  être  des  matériaux  de  réserve 
moins  en  rapport  avec  la  nutrition  qu'avec  l'activité  fonctionnelle  de  la  cellule. 
Leur  rarifaetion  indique  un  processus  chronique  d'atrophie  et  d'involution  cellu- 
laire; leor  fonte  poussiéreuse  ou  leur  dissolution  (chromatolyse  vraie),  un  pro- 
cessus récent  de  quelque  nature  qu'il  soit.  L'achromatose  partielle  ou  totale  est 
le  résultat  des  altérations  précédentes.  Les  diverses  variétés  de  chromatolyse 
sont  en  tout  cas  des  lésions  qui  indiquent  que  le  neurone  a  été  ou  est  le  siège 
d'un  processus  pathologique. 

Les  objections  faites  à  la  valeur  de  la  méthode  de  Nissl  sont  trop  absolues. 
Les  altérations  de  la  cbromatolyse  observées  après  le  délai  légal  imposé  entre  la 
mort  et  l'autopsie  ne  sont  ni  des  artifieet  de  préparation,  ni  des  altérationt  eada- 
tiriquet.  Ces  dernières,  lorsqu'elles  existent,  ont  une  physionomie  spéciale  qui 
pennet  de  les  distinguer  des  altérations  cellulaires  pathologiques.  Les  fentes  ou 
nettoies  endoeellulaires  sont  souvent  produites  artificiellement. 

La  sénilité  ne  détermine  pas  par  elle-même  de  modifications  appréciables 
dans  les  cellules  nerveuses.  L'involulion  cellulaire,  dite  sénile,  n'est  pas  propor- 
tionnelle à  l'âge  du  sujet,  mais  aux  intoxications  ou  auto-intoxications  chro- 
niques qui  sont  susceptibles  d'abréger  la  remarquable  vitalité  des  éléments  ner- 
Teux. 

Les  petit*  éléments  ronds  que  l'on  observe  au  niveau  des  cellules  en  désintégra- 
tion ne  pénètrent  jamais  à  l'intérieur  du  protoplasma;  quelle  que  soit  leur  prove- 
nance (cellules  inflammatoires  de  la  lymphe  ou  du  sang  ou  noyaux  névrogliques), 
H.  Carrier  leur  refuse  toute  fonction  de  phagocytose,  de  neurophagie  ou  de  lyo- 
cjtose  sur  les  cellules  nerveuses. 

Le  pigment  jaune  des  cellules  nerveuses  n'est  pas  un  vrai  pigment,  ni  un  pig- 
ment normal,  c'est  un  produit  de  dégénérescence  du  protoplasma  qui  peut  subir 
la  transformation  graisseuse.  Son  abondance  dans  certains  processus  patholo- 
giques constitue  la  dégénérescence  granuleuse  ou  jaune  globulaire  (délires  aigus) 
et  la  dégénérescence  graisseuse  (alcoolisme  chronique). 

Dans  une  detucième  partie,  l'auteur  étudie  les  lésions  qne  l'alcoolisme  déter- 
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mine  dans  les  centres  nerveux.  Ces  lésions  se  caractérisent  par  l'atrophie,  la 
raréfaction  chromatique,  la  dégénérescence  pseudo-pigmentaire  et  graisseuse,  la 
vacuolisation  d'un  certain  nombre  de  cellules.  Elles  prédominent  souTent  au 
centre  de  la  cellule,  mais  elles  n'indiquent  pas  pour  cela  une  atteinte  primitJTe 
des  prolongements  nerveux.  Elles  s'accompagnent  d'altérations  fibro-hyalines  et 
graisseuses  des  parois  vasculaires,  d'une  légère  proUfératipn  néTrogliqne,  de 
l'altération  de  quelques  fibres  corticales.  Toutes  ces  lésions  chroniques,  atro- 
phiques,  scléreuses  et  dégénératives  ne  sont  pas  toutefois  spéciflques  de  l'alcoo- 
lisme, mais  s'observent  dans  diverses  intoxications  ou  auto-intoxications  chro- 
niques (urémie).  Elles  correspondent  eliniqiummt  kla.  déchéance  progressive  des 
facultés  intellectuelles.  En  outre,  toujours  abondantes  dans  les  olives  cérébel- 
leuses, elles  peuvent  avoir  quelque  rapport  avec  les  troubles  de  l'instabilité 
musculaire  si  fréquents  dans  l'alcoolisme.  Elles  expliquent  d'autre  part  la  fré- 
quence des  délires  ou  des  vésanies  qui  surviennent  chez  les  alcooliques.  En 
effet,  tout  délire  survenant  au  cours  des  maladies  générales  résulte  d'une 
action  toxique  ou  auto-toxique  sur  les  cellules  du  cerveau.  Or  l'alcoolisme  en 
altérant  à  la  longue  les  émonctoires  de  l'organisme  favorise  la  production  de 
cette  cause  toxiqne  déterminante,  et  d'autre  part  en  réalisant  des  lésions  chro- 
niques dans  les  cellules  nerveuses  il  rend  le  cerveau  plus  sensible  aux  influences 
toxi-infectieuses  ou  auto-toxiques. 

Dans  tout  délire  alcoolique,  on  peut  distinguer  dans  le  cortex,  fc  c6té  des 
lésions  chroniques  dues  à  l'alcoolisme,  des  lésions  récentes  dues  à  l'état  tosi- 
infectieux. 

Les  lésions  cellulaires  récentes  se  caractérisent  par  le  gonflement  cellulaire, 
la  situation  périphérique  du  nojau,  par  diverses  formes  de  chromatolyse.  Ces 
lésions  ne  dépendent  pas  de  la  congestion  ou  de  l'œdème  cérébral,  elles  ne  sont 
en  rapport  ni  avec  l'intensité  de  la  fièvre,  ni  avec  la  virulence  de  l'infection, 
mais  elles  sont  proportionnelles  k  la  violence  du  délire  et  semblent  correspondre 
à  la  suractivité  fonctionnelle  désordonnée  des  éléments  nerveux  produite  par  la 
cause  toxique.  Plus  marquées  généralement  dans  le  lobe  occipital,  elles  peuvent 
être  mises  en  regard  de  la  fréquence  des  hallucinations  visuelles.  Elles  s'accom- 
pagnent d'une  infiltration  discrète  de  la  substance  cérébrale  et  des  espaces  péri- 
vasculaires  par  de  petits  éléments  ronds;  mais  cette  infiltration  et  ces  lésions 
de  méningo-vascularite  ne  sont  pas  comparables  à  celles  observées  dans  les 
méningites  ou.  la  paralysie  générale. 

Enfin  dans  une  (roiji^m«  parti»,  H.  Carrier  montre  que  tandis  que  le  delirium 
tremens  est  un  syndrome  de  nature  auto-toxique  qui  ne  peut  survenir  qne 
chez  des  individus  dont  tout  l'organisme,  et  en  particulier  les  centres  ner- 
veux, sont  le  siège  de  lésions  chroniques  produites  par  l'intoxication  alcoo- 
lique, le  délire  aigu  est  un  syndrome  de  nature  toxi-infectieuse  et  auto-toxique 
survenant  chez  des  individus  héréditairement  prédisposés,  dont  les  centres  ner- 
veux peuvent  être  indemnes  d'altérations  atrophiques  et  dégénérât! ves.  Toute- 
fois le  delirium  tremens,  comme  le  délire  aigu,  sont  tous  deux  des  maladies- 
générales  du  système  nerveux,  des  neuro-myilo-eneéfhalitn  partnehymat»u$ts 
toxiques  aiguët,  dans  lesquelles  la  suractivité  fonctionnelle  violente  et  désor- 
donnée des  éléments  nerveux  produite  par  la  cause  toxique  aboutit  k  leur  ^nt- 
tement  fonetionntl  complet.  Celui-ci  se  caractérise  histologiquement  par  l'aspect 
terne  et  vitreux,  la  dégénération  trouble,  la  teinte  bleu  pâle  uniforme  au  NissI 
avec  dégénérescence  jaune  globulaire  de  la  plupart  des  cellules  nerveuses.  Le 
coma  et  la  mort  surviennent  dans  ces  cas  par  véritable  insuffisance  nerveuse. 


Digitized  by 


Google 


ANALY8SS  739 

Au  total,  thèse  très  remarquable  et  qui  fait  le  plus  grand  honneur  au  travail- 
leur consciencieux  et  à  l'histologiste  habile  qu'est  le  D'  H.  Carrier. 

H.  Lannois. 

9M)  Gallule  Nerveuse  et  Psyoho—  (Nervenzelle  und  Psychose),  par  Kron- 
THÀL  (BerUn).  Arehiv.  f.  Piyehiatrie.t.  XXXVIII,  f.  3,  1904  (70  p.). 

Kronthal,  considérant  que  certaines  cellules  nerTeuses  ne  présentent  pas  de 
nojan  distinct,  pense  que  les  cellules  nerveuses  sont  des  organismes  mourants 
oa  morts.  De  pins,  comme  certaines  méthodes  montrent  les  grandes  cellules 
englobant  de  plus  petites  cellules  et  que  la  cellule  nerveuse  contient  une  subs- 
tance chromatophile  qui  normalement  ne  se  trouve  que  dans  le  noyau,  il  déclare 
que  les  nerveuses  sont  constituées  par  l'union  de  plusieurs  petites  cellules, 
lesquelles  sont  des  cellules  amiboldes  indifférentes.  Cette  dernière  opinion  est 
celle  de  Henle,  Merkel  et  Schwalbe,  à  laquelle  s'est  substituée  une  eona«ptMm  my$- 
lif««  de  la  cellule  nerveuse.  En  réalité,  c'est  le  leucocyte  traversé  par  des  fibrilles 
serveuses  qui  devient  cellule  nerveuse,  et  les  fibrilles  nerveuses  ne  sont  nullement 
une  partie  intégrante  de  la  cellule.  Pour  Kronthal,  le  réseau  des  fibrilles  est  seul 
l'élément  nerveux  véritable,  les  cellules  ne  sont  que  des  éléments  intercalaires 
et  des  éléments  de  multiplication.  Ceci,  an  point  de  vue  anatomique.  Au  point 
de  vue  physiologique  la  ptyeU  n'est  qu'une  somme  de  réflexes.  De  ce  double 
point  de  départ  anatomique  et  physiologique  Kronthal  tire  une  série  d'apho- 
romes  psycho-physiologiques  et  une  explication  hypothétique  de  toutes  les 
psychoses  qu'il  expose  très  longuement.  M.  TrAnel. 

985)  Surdité  Verbale  psur  Lésion  Temporale  droite,  par  Mollard.  Lyon 

midieal,  17  mai  1903. 

Mollard  rapporte  l'histoire  d'an  malade  entré  dans  son  service  avec  une  hémi- 
plégie droite  et  du  coma.  Il  put.  le  suivre  pendant  un  an  et  s'assurer  qu'il  pré- 
aentait,  avec  une  aphasie  totale,  tous  les  signes  d'une  surdité  verbale  absolue. 

A  l'autopsie,  contrairement  aux  prévisions,  il  y  avait  des  lésions  disséminées 
de  l'hémisphëre  gauche  avec  intégrité  complète  du  lobe  temporal.  Mais  il  exis- 
tait on  vaste  ramollissement  de  l'hémisphère  droit  occupant  l'extrémité  anté- 
rieure de  la  première  temporale  et  les  deux  tiers  antérieurs  des  II*  et  III*  tempo- 
rtles.  C'est  à  cette  lésion  que  l'auteur  rapporte  la  surdité  verbale  :  il  n'a  pu 
uvoir  si  son  malade  était  gaucher. 

Dans  la  discussion,  M.  Lépine  et  M.  Roque  ont  cité  des  cas  de  surdité  verbale 
sans  lésions  anatomiques.  H.  Lanmois. 

986)  Un  cas  de  Tnmenr  Cérébrale  à  forme  Psyoho-paralytique  ;  des- 
tmotion  du  Noyau  Candé;  Atrophies  croisées  du  Cervelet  par  rap- 
port au  Nojran  Candé,  du  Bulbe  et  de  la  Moelle  par  rapport  au  Cer- 
▼elet,  par  Edmond  Cornu.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpitriire,  an  XVII, 
n*  S,  p.  107-196,  mars-avril  1904  (7  fig,). 

Affection  ayant  évolué  en  quinze  mois  chez  une  femme  de  36  ans  ;  début  par 
de  la  eéphalée  occipitale,  des  troubles  moteurs  consistant  en  maladresse  et 
paréaie  des  membres,  des  troubles  psychiques,  de  l'affaiblissement  intellectuel 
progressif.  Il  s'iDstalla  des  troubles  de  la  parole,  un  spasme  facial,  un  tremble- 
ment avee  exagération  des  réflexes.  L'inégalité  pupillaire,  l'affaiblissement 
démentiel  avec  euphorie  tendaient  à  simuler  la  paralysie  générale. 

ÀMopiiê  :  tumeur  du  volume  d'une  noix,  de  consistance  osseuse,  logée  dans 
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le  lobe  frontal  sur  la  pointe  du  noyau  caadé.  Atrophie  cérébelleuse  croisée  ptr 
rapport  au  noyau  caudé,  atrophie  bulbaire  et  médullaire  croisée  par  rapport  tu 
cervelet.  Ces  lésions  atrophiques  sont  probablement  la  première  manifestation 
de  la  tumeur,  la  seconde  étant  constituée  par  la  méningite  méningo-encéphalite 
plus  récente. 

Il  semble  que  la  tumeur  a  d'abord  existé  sans  donner'  lieu  à  des  sjmptômei 
gênants  autres  que  les  symptômes  de  localisation,  jusqu'au  jour  où  u 
présence  à  titre  de  corps  étranger  irritatif  ou  toxique  a  déterminé  des  lésioas 
méningo-encéphaliques  qui  se  sont .  traduites  par  dés  phénomènes-  aigus  de 
déficit:  cela,  pendant  que  les  parties  inférieures  du  névraxe  subissaient  ud 
retentissement  dégénératif .  Feinoel. 

987)  Tumeur  Cérébrale,  Hémicraniectomie  exploratrice  (Mort),  ptr 

Baillet  et  Jaulin.  AnnaUitnédieo-ckirurgicalei  du  Centre,  ib  mailWU. 

Hémiparésie  gauche,  épilepsie  bilatérale.  A  l'opération  on  reconnaît  qoe  It 
tumeur  est  profonde,  très  étendue.  Hernie  cérébrale.  Mort  au  dixième  jour.  A 
l'autopsie,  on  vérifie  l'existence  d'une  infiltration  glipmateuse  sans  limites 
nettes,  avec  des  kystes  et  un  ramollissement  contigu,  sous  une  partie  de  li 
zone  rolandique  et  au  delà.  ,  Thoxa. 

988)  Le  sjmdrome  Immobilité  dans  les  Tumeurs  Cérébrales  chei  le 
cheval.  —  Une  observation  en  pathologie  humaine,  par  G.  Berg£s. 
Thèse  de  Lyon,  janvier  1904. 

Les  vétérinaires  décrivent  chez  le  cheval  un  syndrome,  l'immobilité,  qui  con- 
siste en  une  inhibition  motrice  intermittente,  voisine  de  la  catalepsie,  de  It  stu- 
peur ou  d'états  analogues.  Le  plus  souvent  ce  syndrome  est  déterminé  par  des 
tumeurs  cérébrales  avec  compression  cérébrale. 

L'auteur  décrit  l'immobilité  chez  un  homme  qui  présentait  de  la  glycosurie, 
de  la  céphalée,  de  l'œdème  de  la  papille.  Le  malade  fut  trépané  et  en  eut  une 
amélioration  passagère.  L'autopsie  n'ayant  pas  été  faite,  le  diagnostic  de  tumenr 
et  surtout  celui  du  siège,  que  l'auteur  oroit  avoir  été  dans  les  plexus  choroïdes, 
restent  ai  confirmer.  M.  Lansois. 

989)  Tumeur  du  Corps  Pituitaire,  par  Josserand  et  Béribl.  Soc.  nùd.  it$ 

hop.  de  Lyon,  1"  déc.  1903. 

Femme  de  30  ans,  ayant  des  symptômes  de  diabète.  Elle  avait  noté  depuis 
quelque  temps  une  augmentation  de  volume  des  mains  et  des  orteils,  de  sorte 
qu'on  avait  fait  le  diagnostic  d'acromégalie.  Mort  rapide. 

Â  l'autopsie,  tumeur  du  corps  pituitaire  du  volume  d'une  noix,  comprimtntlt 
base  du  cerveau,  les  bandelettes  et  le  chiasma,  ainsi  que  le  côté  gauche  de  It 
protubérance  (ce  qui  explique  peut-être  la  mort  rapide). 

C'est  donc  un  fait  à  ajouter  à  ceux  sur  lesquels  P.  Marie  a. appelé  l'attentioo 
et  dont  Launois  et  Boy  ont  récemment  réuni  16  observations  suivies  d'autopsie. 

*  M.  Laxhois. 

990)  Tumeur  kystique  du  lobe  médian  du  Cervelet,  par  Case  etBiiicti. 
Soe.  méd.  de*  hôpitaux,  27  oct.  1903  et  Lyon  médical,  29  nov.  1903. 

Jeune  homme  de  17  ans,  présentant  tous  les  éléments  du  syndronie  cérébelleDi 
(céphalée  occipitale,  vomissements,  amaurose,  impossibilité  de  la  marche,  deit 
station  debout,  exagération  des  réflexes,  etc.).  A  l'autopsie,  tumeur  kystique  du 
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lobe  médian  du  cervelet,  présentant  l'aspect  d'un  gliome  devenu  kystique.  La 
ponction  lombaire  avait  permis  de  constater  une  Ijmphocjtose  de  moyenne 
abondance,  H.  Lannois.' 

991)  Lésions  du  Cervelet  dans  quelques  formes  d'Aliénation  mentale, 

par  H.  Bbidibr.  Lyon  médical,  24  janv.  1904, 

Dans  deux  cas  de  démence  sénile,  proliférations  nérrogliques  abondantes 
autour  des  cellules  de  Purkinje;  dans  une  démence  rapide  chez  une  syphili- 
tique, lésions  cellulaires  et  existence  d'éléments  analogues  aux  cellules  de  Pur- 
kinje, mais  plus  petits  et  doublant  en  dessous  la  couche  normale  de  ces  cel- 
lules; enfin  dans  un  cas  de  démence  &  longue  évolution,  altérations  morpholo- 
giques notables  allant  jusqu'à  la  destruction  cellulaire. 

Une  planclie  de  six  figures.  M.  Lanmois. 

993)  Hémorragie  de  la  Protubérance  :  Renversement  de  la  Tête  en 
arrière,  par  R.  Lépine.  Lyon  médical,  9  août  1903. 

Hémiplégie  droite  vulgaire  chez  un  saturnin  de  42  ans  :  comme  symptôme 
particulier,  raideur  de  la  nuque  et  renversement  de  la  tête  en  arriére.  A  l'autop- 
sie, hémorragie  du  corps  strié  gauche  et  petite  hémorragie  du  diamètre  d'une 
lentille  au  centre  de  la  protubérance.  Cette  dernière  peut  expliquer  le  renverse- 
ment de  la  tête  :  il  y  a  des  cas  analogues.  M.  Lannois. 

NEUROPATHOLOGIE 

993)  Syndrome  et  Maladie  de  Bonnier,  par  Nattan-Larribr  et  Maillard. 

Arch.  gén.  de  Méd.,  1904,  p.  385. 

Chez  un  homme  de  48  ans  :  1*  vertige  avec  bourdonnement  de  l'oreille  gauche, 
chute  sur  le  côté  gauche,-  anxiété  et  soif  intense,  puis  tétanie  passagère,  ayant 
apparu  brusquement  un  matin,  sans  perte  de  connaissance;  2<>  ictus  une  heure 
et  demie  après;  titubation;  3«  ictus  vingt  jours  après.  Dans  le  service  de  Dieulafoy, 
on  trouve  de  la  polyurie,  de  la  polydipsie,  une  hémianesthésie  et  une  amaurose 
gauches  hystériques,  de  la  surdité  centrale  gauche,  enûn  un  amaigrissement 
notable.  Épisode  pulmonaire.  Le  malade  est  malheureusement  sorti  prématuré- 
ment de  l'hôpital.  P.  Lo>'de. 

994)  Note  sur  ua  cas  de  Cécité  bilatérale  consécutive  à  la  Rougeole, 

par  Ma«c^  Rollet.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  franc.  d'Opht.,  1903. 

Pendant  la  convalescence  d'une  rougeole  bénigne,  une  fillette  de  13  ans  perdit 
la  vue  en  quelques  instants.  L'exanlen  des  yeux  ne  fut  fait  que  plusieurs  mois 
après  le  débat  de  la  cécité.  Les  papilles  ont  une  teinte  uniforme  jaune  orangé  et 
un  aspect  terne  et  cireux.  Vaisseaux,  artères  et  veines  très  réduits  de  volume. 
Tout  le  fond  de  l'œil  a  une  teinte  jaunâtre  assez  claire  avec,  à  la  périphérie,  des 
taches  pigmentaires  qui  donnent  l'aspect  de  la  rétinite  pigmentàire.  Rollet  sup- 
pose qu'il  s'agit  d'une  dégénérescence  aiguë  de  cellules  nerveuses  (Rollet  ne 
dit  pas  quelles  cellales  nerveuses)  par  les  toxines  de  la  rougeole<      Pégbin. 

995)  Sur  un  cas  de  Neuromyélite  Opticfue  aiguë  (myélite  aiguë  dif- 
fuse avec  double  névrite  optique),  par  E.  Weill  et  Gallavabdiw.  Lyon 
nifdtM;,  9  août  1903. 

^  , Fillette  de  14  ans.  atteinte  de  paraplégie  à  marche  insidieuse  et  sans  cause 
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connue,  devenue  totale  en  huit  à  dix  jours  et  réalisant  le  tableau  clinique  deU 
section  médullaire  complète  (impotence  absolue,  anesthésie  à  tous  les  modet, 
abolition  des  réflexes  cutanés  et  tendineux,  incontinence  des  matières  fécales  et 
de  l'urine,  eschare  fessière).  Âmaurose  bilatérale  ayant  débuté  on  mois  et  demi 
après  le  début  de  la  myélite,  devenue  totale  en  quelqjies  jours  et  s'étant  ulté- 
rieurement légèrement  améliorée. 

A  l'autopsie,  myélite  aiguë  diffuse  très  intense  de  la  moelle  dorsale  inféneare 
et  du  renflement  lombaire.  Névrite  optique  double.  Lésions  légères  de  névrite 
périphérique.  Encéphalite  interstitielle  diffuse. 

Les  auteurs  rappellent  d'abord  que  cette  affection  est  rare,  puisqu'il  n'en 
existe  guère  plus  de  vingt-quatre  ou  vingt-cinq  observations,  dont  quatre  seule- 
ment publiées  en  France  (Chauvel,  Abadie,  Achard  et  Guinon,  Devic).  Lasympto- 
matologie  est  très  comparable  dans  tous  les  cas  avec  celle  de  leur  observation, 
sauf  cependant  que  dans  les  quatre  cinquièmes  des  faits  le  début  a  lien  par  It 
névrite  optique  et  que  la  guérison  est  fréquente. 

Se  basant  sur  le  fait  qu'ils  ont  constaté  une  véritable  encéphalite  diffuse,  les 
auteurs  pensent  qu'il  s'agit  d'un  processus  inflammatoire,  d'origine  indéterminée, 
généralisé  à  tout  le  système  nerveux,  mais  prédominant  sur  les  faiaceaox  blana 
de  la  moelle  et  les  nerfs  optiques.  On  sait  la  fréquence  de  cette  association 
anatomo-pathologique  dans  certaines  myélites  chroniques  (tabès). 

M.  Lansois. 

996)  Paralysie  Infantile  avec  réaction  Méaakagét,  par  L.  Guinon  et 
Paris.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  48  juin  1908,  p.  913- 
67». 

C'est  un  cas  de  paralysie  infantile  chez  un  enfant  de  3  ans,  dans  leqnel  U 
ponction  lombaire  décela  une  lymphocytose  abondante.  Il  est  à  placer  À  côtédet 
observations  de  Raymond  «t  Sicard,  Achard  et  Grenet.  La  rariabilité  des  résul- 
tats obtenus  dans  les  cas  de  paralysie  infantile  tient  sans  doute  soit  à  l'ancien- 
neté  plus  on  moins  grande  des  lésions,  soit  au  siège  des  lésions  qui  intéressent 
ou  non  les  méninges.  Dans  le  cas  dont  il  est  question,  quelques  symplAmes 
méningitiques  (signe  de  Kernig,  raie  vasomotrice)  faisaient  soupçonner  une 
altération  des  méninges.  P.  Sainto.x. 

997j  Deux  cas  de  Poliomyélite  Antérieure  aiguë  sans  réaction  mé- 
ningée cytologique  chez  un  tfére  et  une  sœur,  par  L.  Guinon  et  M.  Rm. 
Bulletins  de  la  SoeUté  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  juin  1903,  p.  6S3-627. 

Nombre  d'épidémies  de  paralysie  infantile  ont  déjà  été  décrites;  Guinon  et 
Rist  ont  observé  chez  le  frère  et  la  sœur  une  atteinte  de  paralysie  infantile 
survenue  chez  un  jeune  enfant  de  4  ans  et  demi  et  chez  une  fillette  de  3  ans;  les 
accidents  se  sont  montrés  chez  la  seconde  sept  jours  après  le  début  de  la  mala- 
die chez  son  frère.  L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  fut  négatif,  quoique 
le  signe  de  Kernig  fût  observé  chez  l'un  des  sujets. 

Sicard  a  observé  des  cas  analogues  ;  Brissaud  et  Londe,  Triboulet  etLippmann, 
Achard  et  Grençt  ont  observé  des  cas  où  la  polioniyélite  s'accompagnait  de  lym- 
phocytose. A  propos  d'une  observation,  Raymond  et  Sicard  posent  la  question 
des  rapports  étiologiques  unissant  la  poliomyélite  et  la  méningite  cérébro-spi- 
nale et  semblent  disposés  t  la  résoudre  dans  le  sens  de  l'unité. 

Il  semble  aux  auteurs  que  le  moment  est  un  peu  prématuré  pour  une  telle 
généralisation.  Le  cas  de  Schultze  où  le  méningocoque  aurait  été  trouvé  dans  un 
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cas  de  paralysie  infantile  est  loin  d'être  probant.  Les  preuves  sont  actuellement 
insufBsantes  pour  enlever  à  la  paralysie  infantile  son  autonomie  pathologique  et 
étiologique.  P.  Sainton. 

998)  Paraplégie  Flasque  guérie  par  les  Injections  de  Benzoate  de 
Mercure  etl'Iodurede  Potassium  (présentation  de  malade),  par  L.  Gal- 

^  UAKD.  Bulletint  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  19  février  1903. 

Observation  d'un  malade  qui  fut  pris  d'affaiblissement  des  membres  inférieurs 
avec  fourmillements,  de  la  diminution  de  l'acuité  visuelle  et  d'embarras  de  la 
parole.  A  la  suite  d'un  vertige  il  dut  s'aliter  et  fut  pris  d'incontinence  des 
sphincters  et  de  douleurs  dans  la  région  lombaire.  A  l'examen,  on  constate  une 
paraplégie  flasque  ;  la  sjphilis  était  niée  par  le  malade.  Le  traitement  mercuriel 
intensif  fut  appliqué  malgré  tout  et  après  quarante-six  injections  intramuscu- 
laires de  benzoate,  le  malade  fut  très  amélioré.  Actuellement  il  marche,  mais  il 
existe  des  troubles  de  la  mémoire  qui  l'empêchent  d'exercer  sa  profession  d'ar- 
tiste lyrique.  Rien  n'autorise  à  penser  chez  lui  k  des  accidents  hystériques. 

Diseuition.  -^  Dufour.  —  Le  sujet  se  plaignant  de  crises  de  nerfs,  doit-on 
leur  attribuer  une  importance  au  point  de  vue  étiologique  ? 

Galliabd. — Le  malade  est  nerveux,  mais  il  n'a  jamais  en  de  crises  d'hystérie; 
d'ailleurs  l'amélioration  progressive  sous  l'influence  du  traitement  ne  permet  pas 
de  porter  ce  diagnostic.  P.  Sainton. 

999)  Paraplégie  Typhique,  par  J.  L£pine.  Soc.  nat.  de  Mid.  de  Lyon,  i  nov.  1904. 

Parésie  des  membres  inférieurs  rapidement  transformée  en  paraplégie  totale 
au  cours  d'une  dothiénentérie,  avec  escbares  de  décubitus,  abolition  des  réflexes 
incontinence  des  sphincters,  ébauche  de  paralysie  ascendante  et  mort. 

A  l'autopsie,  myélite  aiguë  classique  avec  prolifération  névroglique  intense 
au  voisinage  du  canal  épendymaire  dans  la  région  lombaire.  Lésions  minimes 
des  racines  et  intégrité  à  peu  prés  absolue  des  nerfs. 

Les  cas  de  cet  ordre  sont  rares,  les  observations  de  paraplégies  typhiques  se 
rapportant  le  plus  souvent  à  des  névrites.  M.  Lamnois. 

1000)  Sur  certaines  formes  de  Paraplégie,  surtout  d'origine  Syphili- 
tique, par  P.-A.  Pbêobrajbnsky.  IX'  Congrès  des  tnideeint  ruuet,  Saint-Péters- 
bourg, 1904. 

Les  paraplégies  d'origine  syphilitique  avec  trouble  caractéristique  de  sensi- 
bilité, dues  non  t  l'altération  des  méninges,  mais  à  l'altération  de  la  moelle 
épinlëre  elle-même,  peuvent  être  aiguës,  subaiguës  et  chroniques;  le  rapporteur 
s'arrête  sur  l'examen  de  la  pathogénie  de  ces  paraplégies,  sur  leur  diagnostic,  le 
pronostic  et  la  terminaison.  Sebge  Soukhanoff. 

1001)  Phénomènes  de  Sclérose  en  Plaques  consécutifs  à  une  Fièvre 
Typh<tfde  survenus  chez  un  sujet  à  ssrstème  nerveux  prédisposé, 
par  CoNOB.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  77,  n'  46,  p.  447,  21  avril  1904. 

Homme  atteint  dans,  son  enfance  de  pneumonie  double  suivie  de  parésie  des 
membres  inférieurs,  qui  est  pris  i'aeeiients  de  même  nature  à  la  suite  d'une  fièvre 
typhoïde  survenant  onze  années  plus  tard  ;  à  ce  moment,  à  21  ans,  les  symp- 
tômes :  parole  difScile,  lente  et  spasmodique,  parésie  des  membres  inférieurs 
avec  exagération  des  réflexes  et  clonus,  etc.,  réalisent  le  syndrome  de  la  sclé- 
rose en  plaques.  Ces  accidents  ne  sont  pas  survenus  brusquement  et  le  sujet, 
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exempt  de  tares  héréditaires,  ne  présentait  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  le 
sjndrome  sclérose  en  plaques  s'améliora.  —  Discussion  du  diagnostic. 

Thoha. 

1002)  La  Paralysie  Douloureiise  des  jeunes  Enlants,  parHALipa&.  Congrès 
df  Gynécologie,  d'Obttétrique  et  de  Pédiatrie,  4'  session,  Rouen,  avril  1904. 

La  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants  n'existe  pas,  en  tant  qu'entité 
morbide  définie.  On  a  groupé  sous  ce  nom  des  affections  variées  qui  ne  sont  pas 
des  paralysies,  mais  des  impotences  de  nature  chirurgicale.  Thoka. 

1 003)  Sur  un  cas  d'Amsrotrophie  Myopathlquepseudo-hypertrophiqae, 

par  G.  Carbiére.  Nord  médical,  1"  avril  1904. 

Enfant  de  IS  ans;  il  présente  une  parésie  légère  des  fléchisseurs  de  la  tète, 
des  muscles  abdominaux  et  de  ceux  de  la  colonne  vertébrale  ;  une  parésie  plus 
accentuée  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  des  bras,  de  ceux  de  la  cein- 
ture pelvienne  et  des  cuisses.  —  II  présente,  d'autre  part,  une  atrophie  déjà 
accentuée  des  muscles  scapulaires  et  de  ceux  des  bras,  des  muscles  pelviens  et 
de  ceux  des  cuisses  ;  une  hypertrophie  des  muscles  des  mollets  et  de  ceux  de  la 
région  antéro-externe  des  jambes.  —  La  leçon  de  Carrière  est  un  exposé  de  la 
pathologie  des  myopathies  et  une  discussion  sur  le  diagnostic  différentiel  des 
différentes  formes  d'atrophie  musculaire.  Thoma. 

1004)  Remarques  sur  l'Atrophie  primaire  névritique  (type  Charcot- 
Marie-Hoffmann)  avec  une  observation  d'un  cas  où  il  était  fait  abus 
de  thé  et  de  calé  (Remarks  on  primary  neurotic  atrophy,  etc.),  par  Alfrbd 
Gordon.  The  Journal  ofnervoui  and  mental  Diteate,  juin  1903,  vol.  30,  n»  6,  p.  354. 
une  photographie. 

Cas  d'atrophie°  musculaire  progressive,  affectant  surtout  les  groupes  des 
muscles  péroniers  ;  il  existait  aussi  une  atrophie  de  quelques-uns  des  petits 
muscles  des  mains,  rappelant  le  type  Aran-Duchenne  :  le  malade  ressemble 
aussià  un  mropathique  avec  pseudohypertrophie  par  la  consistance  et  l'aspect 
des  muscles  des  mollets.  Les  muscles  atrophiés  montrent  une  diminution  accen- 
tuée de  la  contractililé  électrique  et  une  réaction  de  dégénérescence  partielle. 
Les  réflexes  profonds  sont  absolument  abolis  ;  il  existe  des  tremblements  fibril- 
laires  des  muscles  atteints  ;  du  nystagmus  et  un  début  d'atrophie  des  nerfs 
optiques  complètent  le  tableau  clinique.  Comme  cause  d'intoxication  possible, 
abus  du  thé  et  du  café.  Début  par  des  douleurs  dans  les  pieds.  —  Cette  observa- 
tion montre  bien  les  difficultés  du  diagnostic  dans  les  atrophies  musculaires  : 
l'affection  débuta  comme  une  névrite  et  il  est  probable  que  la  moelle  fut  prise 
secondairement.  L.  Tollkmkr. 

1005)  Trois  cas  d'Atrophie  Musculaire  progressive  survenant  au 
même  Age  chez  les  membres  masculins  d'une  même  famille  (Three 
cases  of  progressive  muscular  dystrophy,  etc.),  par  C.-H.  Bunting.  The  Journal 
of  nervout  and  mental  Diseeue,  juin  1903,  vol.  30,  n*  6,  p.  350. 

Ces  cas  empruntent  un  intérêt  spécial  aux  faits  suivants  :  1*  absence  appa- 
rente de  facteurs  étiologiques,  en  particulier  d'influence  héréditaire;  S*.iinmu- 
jiilé  des  filles,  les  garçons  seuls  étant  atteints  ;  3°  le  début  au  même  âge,  cinq 
ans,  et  l'évolution  identique  chez  les  trois  petits  malades.        L.  Tollembr. 
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)006)  Intervention  chirurgicale  dans  un  cas  de  Myopathie  scapulo- 
hiunérale,  par  F.  Raymond.  Académie  de  Médteine,  3  mai  1904. 

Impotence  musculaire  complète  des  membres  supérieurs  ;  le  début  remonte  à 
deux  ans;  d'abord  faiblesse  dans  le  bras  droit,  puis  l'impotence  atteignit  le  braa 
gauche;  les  muscles  des  épaules  s'atrophièrent;  enfin  au  mois  de  janvier  der- 
nier, le  sujet  présentait  le  type  de  l'amyotrophie  scapulo-humérale  ;  les  bras 
étaient  complètement  ballants. 

M.  Raymond  pensa  qu'on  pourrait,  en  fixant  les  épaules  aux  omoplates,  per- 
mettre au  sujet  d'élever  les  bras  en  se  servant  de  ce  qublui  restait  du  deltoïde. 
L'opération  a  été  faite  pour  le  bras  droit,  qui  était  le  plus  malade,  et  aujour» 
d'hui  le  sujet  peut  se  servir  de  ce  bras  et  l'élever  au-dessus  de  sa  t'éte,  tandis 
qu'il  ne  peut  soulever  le  bras  gauche  jusqu'à  l'horizontale.  E.  F. 

iOOT)  Maladie  de  Friedreich  et  Myopathie  pseudo-hypertrophique 
coexistant  chez  le  même  individu,  par  Jos£  Values  Anciano.  Revùta 
mediea  eubana,  t.  IV,  n*  3,  p.  115-130,  mars  1904  (4  photos). 

Homme  de  23  ans.  Les  signes  de  la  maladie  de  Friedreich  existent  au  com- 
plet (caractère  familial  excepté)  ;  la  pseudo-hypertrophie  des  muscles  du  train 
postérieur  est  typique;  les  deltoïdes  et  les  muscles  de  la  ceinture  acapulaire 
sont  atrophiés.  Il  existe  dans  la  littérature  deux  autres  cas  de  Freidreicb  avec 
dystrophie  musculaire  (Oejerine,  Méd.  Mod.,  12  juin  1890.  —  Sachs,  Nervotu 
disease»  of  Children,  f.  3Si).  Thoha. 

1008)  Spondylose  rhizomélique  et  Tuberculose,  par  Pic  et  Bombes  nx  Vil- 

LiERS.  Lyon  médical,  4  octobre  1903. 

Deux  observations  longtemps  suivies  et  accompagnées  d'autopsies  qui  tendent 
à  démontrer  que  la  spondylose  rhizoméllque  de  P.  Marie  peut  être  de  natore 
tuberculeuse,  comme  M.  Poncet  l'avait  déjà  pensé  pour  un  de  ses  cas. 

M.  Lannois. 

1009)  Cjrphose  Hérédotraumatique,  par  Pierre  Marie  et  Dobrovici.  Bulle- 
tins de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  21  mai  1903,  p.  541-542. 

C'est  la  première  autopsie  de  la  maladie  pratiquée  en  France.  La  cyphose  est 
dorsale  inférieure;  il  y  a  soudure  des  sept  dernières  vertèbres  dorsales;  les 
disques  intervertébraux  sont  ossifiés  ;  leur  hauteur  est  diminuée.  Le  ligament 
vertébral  commun  antérieur  est  ossifié  seulement  au  niveau  de  la  cyphose.  Les 
ligaments  jaunes  sont  ossifiés  au  niveau  des  VI*,  VII'  et  VIII*  vertèbres  dorsales; 
les  apophyses  épineuses  sont  soudées  par  leur  sommet.  11  n'y  a  pas  de  lésion 
médullaire.  Cette  affection  diffère  de  la  spondyloâe  rhizoméllque  par  l'absence 
de  lésions  d'ankylose  au  niveau  des  articulations  des  membres,  par  l'existence 
d'exostoses  siégeant  sur  les  corps  vertébraux  et  par  l'ossification  du  ligament 
commun  vertébral  antérieur.  P.  Sainton. 

1010)  Un  cas  d'Acromégalie,  par  Landrieux  et  Wabl.  Société  de  Biologie, 

séance  du  9  mai  1903. 

Lies  auteurs  présentent  l'observation  d'un  malade  âgé  de  36  ans,  fils  d'un 
père  buveur  et  d'une  mire  morte  d'une  affection  pulmonaire.  Il  aurait  été 
robuste  et  bien  constitué  dans  son  enfance,  mais  son  intelligence  était  pares- 
seuse. Pas  d'alcoolisme,  ni  d'impaludisme.  Syphilis  contractée  en  Extrême- 
Orient. 
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Depuis  cinq  ans  il  à  fait  différentes  manifestations  de  tuberculose  pulmonùn. 
Depuis  neuf  mois  il  constate  l'augmentation  du  volume  de  ses  mains  et  de  set 
pieds. 

<  Actuellement  sa  tète  présente  une  dolichocéphalie  exagérée  et  un  cerUio 
degré  de  scapbocéphalie  ;  le  nez  est  énorme,  mais  les  oreilles  et  le  maxillaire 
inférieur  ainsi  que  la  langue  ne  paraissent  pas  avoir  augmenté  de  volume.  La 
vodte  palatine  est  ogivale.  La  colonne  vertébrale  présente  une  ciphose  bien 
marquée,  et  les  trois  premières  vertèbres  dorsales  sont  beaucoup  plus  proémi- 
nentes que  chez  un  siyet  normal.  Le  sternum  est  un  peu  saillant.  Les  ebit» 
normales.  Les  bras  et  les  avant-bras  sont  amaigris  ;  mais  les  mains,  et  surtout 
les  doigts,  sont  énormes,  surtout  la  troisième  phalange  qui  a  la  forme  d'une 
massue  et  dont  l'ongle  est  très  fortement  convexe  d'arrière  en  avant.  Aui 
membres  inférieurs  augmentation  de  volume  des  orteils. 

c  A  la  suite  de  fatigues  sensation  d'engourdissement.  Les  sens  spéciaux  sont 
normaux.  Les  différents  réflexes  sont  normaux.  Perte  complète  de  l'appétit 
sexuel  depuis  six  mois.  Matité  du  poumon  gauche  dans  toute  la  hauteur,  du 
poumon  droit  au  sommet.  Expiration  prolongée  au  sommet  droit,  craquemeab 
au  sommet  gauche.  > 

Bien  que  le  sujet  ne  présente  pas  d'hypertrophie  de  la  langue,  du  larjnx  etdu 
maxillaire  inférieur,  les  auteurs  croient  qu'il  justifie  leur  diagnostic  et  permet 
d'écarter  l'ostéo-arthrite  hypertrophiante  décrite  par  M.  Pierre  Marie  dan» 
laquelle  on  ne  rencontre  ni  hypertrophie  du  rein,  ni  surtout  l'asthénie  et  la  perte 
de  l'appétit  sexuel.  C'est  lé  premier  cas,  à  leur  connaissance,  d'acromégalie  et  de 
tuberculose  pulmonaire  chez  le  même  sujet.  F.  Patbt. 

1011)  Les  Relations  du  Gigantisme  et  de  l'Acromégalle  expliquées 
par  l'autopsie  du  géant  Constantin,  par  A.  Dufraul  (de  Mons).  BuUetiiu 
de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  14  mai  1903,  p.  513-519. 

Le  problème  des  relations  qui  existent  entre  le  gigantisme  et  l'acromégalie  a 
été  déjà  discuté  devant  la  Société  médicale  des  hôpitaux.  Les  dualistes  avec 
P.  Marie  considèrent  l'acromégalie  comme  une  hjpercroissance  localisée  du 
squelette,  et  le  gigantisme  comme  une  exagération  du  processus  normal.  Les 
unicistes,  avec  Brissaud  et  Meige,  croient  que  gigantisme  et  acromégalie  sont 
une  seule  et  même  dystrophie  se  manifestant  A.  deux  périodes  de  la  crois- 
sance. 

Les  auteurs  ont  pu  étudier  deux  types  différents  de  géants,  l'un  mort  à  la 
suite  de  convulsions  et  atteint  de  tumeurs  de  l'hypophyse,  l'autre  vivant,  ehei 
lequel  la  radiographie  pratiquée  par  le  D'  Béclére  a  montré  l'existence  d'altéra- 
tions du  squelette  caractéristiques  du  crâne  acromëgalique. 

Le  premier  sujet  fut  exhibé  sous  le  nom  de  géant  Constantin  dans  différentes 
villes  de  l'Europe  et  succomba  &  une  gangrène  symétrique  des  deux  pieds:  on 
constata  une  augmentation  considérable  de  la  selle  turcique  à  l'autopsie.  O  pré- 
sentait d'ailleurs  trois  symptômes  caractéristiques  du  type  dit  infantile  de  l'acro- 
mégalie :  l'inappétence  sexuelle  et  l'allongement  disproportionné  des  membres 
inférieurs  ;  enfin  la  persistance  anormale  des  cartilages  de  conjugaison.  Il  était 
à  l'époque  de  sa  mort  un  géant  acromégalique  par  le  crâne,  tandis  qu'il  était 
infantile  par  les  membres. Si  donc  les  géants  ne  sont  pas  tous  des  acromégaliqaes, 
tous  sont  aptes  à  le  devenir.  On  est  amené  à  se  demander,  d'après  l'étude  d'un 
certain  nombre  de  cas,  si  l'hypophyse  ne  préside  pas  à  la  trophicité  des  tissus 
cartilagineux  et  osseux.  P.  Saintom. 
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1013)  Sur  les  Hâmispaames  de  la  Face  :  Hémispasme  facial  vrai,  H^ 
mispaame  facial  hsTStérique,  par  Laknois  et  Porot.  Lyon  médical, 
7  fëv.  1904. 

Les  auteurs  admettent  la  division  que  les  travaux  de  Brissaud,  Meige,  Fein- 
del,  etc.*,  ont  établie  entre  les  tics  et  les  spasmes  de  la  face  et  indiquent  les  élé- 
ments de  diagnostic  entre  les  deux  affections.  A  propos  de  la'symptomatologie, 
ils  insistent  sur  les  troubles  auriculaires  qui  accompagnent  l'hémispasme  facial  : 
la  diminution  de  l'ouïe  est  fréquente  et  une  de  leurs  malades  avait  des  bour- 
donnements d'oreille  k  chaque  accès  spasmodique,  ce  qu'ils  expliquent  soit  par 
le  spasme  du  muscle  de  l'étrier,  soit  par  la  diffusion  de  l'excitation  du  facial 
sur  l'acoustique  par  les  anastomoses  des  filets  nerveux  et  l'existence  de  traînées 
nerveuses  entre  le  ganglion  vestibulaire  et  le  ganglion  géniculé. 

Les  lésions,  causes  du  spasme,  peuvent  siéger  au  niveau  du  centre  cortical 
du  facial  :  Brissaud  en  a  rapporté  quelques  exemples  qui  établissent  un  rappro- 
chement entre  l'hémispasme  facial  vrai  et  l'épilepsie  jacksouienne.  Elles  peuvent 
être  bulbaires  ou  siéger  sur  le  tronc  du  facial.  Dans  tous  ces  cas  il  s'agit  de 
spasmes  directs.  Hais  il  y  a  aussi  des  himitpannet  rifUxet  dont  la  voie  centri- 
pète est  le  plus  souvent  le  trijumeau,  ce  qui  fait  de  l'hémispasme  vrai  une  mani- 
festation identique  à  la  névralgie  épileptiforme  :  dans  ce  dernier  cas,  la  mani- 
festation motrice  accompagne  la  névralgie  ;  dans  le  premier,  elle  lui  succède.  En 
somme,  l'hémispasme  vrai  de  la  face,  non  douloureux,  possède  les  caractères 
d'une  manifestation  nerveuse  vraie,  organique,  systématisée,  se  cantonnant 
dans  un  territoire  anatomique  défini  (Vil*  paire). 

Outre  les  cinq  cas  d'hémispasme  vrai  sur  lesquels  est  basé  ce  travail  (1),  les 
auteurs  rapportent  aussi  deux  cas  d'hémispsisme  facial  hystérique  à  forme 
tonique. 

Quatre  reproductions  photographiques.  A. 

1013)  Un  cas  d'Hystârie  à  grandes  manifestations  :  fièvre  hystérique, 
par  Lanrois  et  PoaoT.  Lyon  médical,  26  juillet  1903. 

Observation  très  complexe  chez  une  jeune  femme  de  23  ans.  L'hystérie  débute 
après  une  diphtérie  légère  par  des  accidents  simulant  la  paralysie  post-diphté- 
ritiqae,  puis  la  méningite.  Outre  l'anesthésie  de  type  nettement  hystérique,  le 
rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel,  la  suggestibilité,  etc.,  la  malade 
présentait,  comme  grandes  manifestations  hystériques,  de  l'asthénie,  des  vomis- 
sements incoercibles,  des  accès  de  grande  tétanie,  des  troubles  urinaires  variés 
^polyurie  ou  anurie,  albuminurie,  hématurie),  des  crises  sudorales  et  de  l'hyper- 
thermie. 

Les  auteurs  insistent  surtout  sur  l'hyperthermie  et  donnent  un  long  graphique 
reproduisant  pendant  plus  de  sept  mois  la  courbe  de  la  température  (rectale  et 
axillaire  par  périodes),  la  courbe  urinaire,  l'albuminurie,  les  crises  sudorales  et 
le  poids.  La  température,  très  irrégnlière,  oscillait  entre  38  et  39'>5,  dépassant 
souvent  40,  atteignant  jusqu'à  41*,6. 

Les  crises  sudorales  se  produisaient  brusquement,  la  malade  se  trouvant  en 
quelques  minutes  inondée  dans  son  lit,  ou  si  elle  était  debout,  mouillant  le  plan- 
cher comme  si  elle  avait  uriné  sous  elle.  Ces  crises  sudorales  avaient  ceci  de 
particulier  qu'elles  coïncidaient  généralement  avec  l'anurie  et  constituaient  de 

(t)  Voir,  sur  le  même  s^]et,  la  thèse  de  A.  Movricr,  L'hémiipcume  facial  vrait  non  <{om> 
tonrnue,  Lyon,  nov.  1903. 


Digitized  by 


Google 


748  REVCK  NKCROLOGIQCB 

véritables  mictions  par  la  peau.  Plusieurs  analyses  de  la  sueur  furent  pratiquées 
et  donnèrent  jusqu'à  3  gr.  96  d'urée  par  litre,  alors  que  l'urine  en  contenait  seu- 
lement 9  gr.  08.  La  malade  présentant  quelques  signes  légers  pouvant  faire  pan* 
ser  à  une  lésion  du  rein  droit,  on  pratiqua  (D'  Rochet)  la  séparation  des  urines 
et  pendant  l'examen  la  sécrétion  s'arrêta  une  fois  pendant  dix  minutes  ^  l'urine 
ainsi  recueillie  contenait  de  l'albumine. 

Pendant  toute  la  durée  de  ces  accidents  la  malade  augmenta  de  poids  et  passa 
ne  40  à  50  kilogrammes,  ce  qui  n'est  pas  le  trait  le  moins  paradoxal  de  toute 
son  histoire  de  grande  hystérique.  A. 


PSYCHIATRIE 

tMA)  Sur  la  Psychoee  aiguë  de  oommotion,  et  contribution  à  l'étio- 
logie  du  Syndrome  de  Konukoff  (Ueber  dieacuteCommotionpsychose...), 
par  Karbsrlah  (clin,  du  Pr.  Hilzig,  Halle).  Arehiv.  f.  Ptyehiatrie,  t.  XXXVIU, 
fasc.  2, 1904  (40  p.,  1  obs.,  bibliog.,  revue  gén.). 

La  plupart  des  cas  de  troubles  mentaux  consécutifs  aux  traumatismes  de  la 
tête  consignés  dans  la  littérature  se  rapportent  en  général  aux  formes  tardives 
et  sont  donnés  surtout  h.  l'occasion  de  rapports  médico-légaux.  Les  troubles  men- 
taux immédiatement  consécutifs  aux  traumatismes  sont  moins  bien  connus  ; 
d'ailleurs  les  cas  de  ce  genre  évoluent  en  général  dans  les  services  de  chirurgie 
et  tombent  rarement  sous  l'observation  des  aliénistes. 

On  a  voulu  édifier  une  forme  spéciale  pour  les  accidents  tardifs  et  Xaplan 
parlp  d'une  «  dégénération  traumaUque  du  caractère,  d'une  diathèse  explosive  > 
pour  marquer  les  changements  de  caractère  et  les  actes  impulsifs  des  malades  ; 
à  cela  on  ajoute  la  faiblesse  mentale  ;  la  diminution  de  la  mémoire,  de  l'atten- 
tion, de  la  perceptivité,  du  sens  critique;  une  humeur  variable,  larmoyante  ;  de 
l'hypochondrie  ou  de  l'apathie,  l'intolérance  pour  l'alcool,  des  états  transitoires 
d'inconscience;  des  troubles  moteurs,  sensitifs,  vaso-moteurs,  avec  en  plus 
(Pick)  une  certaine  conscience  de  la  maladie  ut  de  sa  cause.  Sans  refuser  une 
valeur  relative  à  cette  description,  Karberlah  doute  qu'on  puisse  trouver  1&  les 
éléments  d'une  psychose  traumatique  ;  tous  ces  symptômes  se  retrouvent  dans 
l'alcoolisme  chronique. 

Mais  les  symptômes  mentaux  consécutifs  immédiatement  aux  traumatismes 
paraissent  plus  univoques.  Karberlah  emploie  à  leur  sujet  le  terme  de  c  psy- 
chose aiguë  de  commotion  > .  Il  en  donne  une  observation  très  détaillée,  débu- 
tant six  jours  après  l'accident  et  qu'il  résume  ainsi  :  le  malade,  âgé  de  43  ans, 
n'est  pas  un  alcoolique.  Dés  le  lendemain  de  l'accident,  au  sortir  du  coma  exci- 
tation et  délire,  puis  somnolence  délirante.  La  psychose  consécutive  se  caracté- 
rise par  une  persistance  passable  de  la  perceptivité,  une  attention  (Att/msrfctam- 
keii)  suffisante  au  moins  momentanément;  l'absence  d'anomalies  particulières 
de  l'état  affectif  (cependant  euphorie),  d'hallucinations,  d'idées  délirantes  fixes; 
persistance  des  souvenirs  anciens,  des  troubles  de  l'orientation  ;  une  diminution 
de  la  mémoire  de  reproduction  (Merkfakigkeit),  une  amnésie  continue  et  amné- 
sie rétrograde,  une  grande  faiblesse  du  jugement  ;  mais  ce  qu'il  y  a  de  pins 
typique,  ce  sont  ses  confabulations  qui  reproduisent  absolument  le  syndrome 
.de  Korsakoff.  De  tels  cas  sont  rarement  bien  observés,  mais  paraissent  cepen- 
dant assez  caractéristiques.  Quelque  variables  que  puissent  ,étre  les .  autre* 
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symptômes,  les  troubles  amnésiques  tiennent  toujours  le  premier  plan.  Le  pro- 
nostic est  défavorable,  la  guérison  ne  se  fait  qu'avec  un  déficit  marqué. 

II  existe  une  forme  abortive  qui  se  traduit  par  une  sorte  d'état  crépusculaire 
dont  les  cas  les  plus  typiques  ont  été  décrits  par  les  auteurs  français  et  sont 
-classiques  (Boullard,  Christian,  Souques).  Le  pronostic  est  moins  grave.. 

Karberlah  termine  par  une  rapide  revue  des  données  anatomo-pathologiquet 
encore  bien  incomplètes.  M.  Trénel. 

1015)  Un  cas  de  Psychose  de  Korsakoff,  par  Sobolkvskt.  Journal  (de  KortO' 

koff)  de  Neuropatkologie  et  de  Ptyehiatrie,  1903,  livre  V,  p.  951-954. 

Malade  de  39  ans,  alcoolique,  chez  qui  se  développa  la  polynévrite  avec  symp- 
tômes caractéristiques  du  trouble  mental  (amnésie  des  faits  récents  et  courants, 
psychose  typique  de  Kortakoff.  Serge  Soukhanoff. 

1016)  Psychose  de  Korsakolt;  observations,  par  Habrt  W.  Miller.  Ame- 

riean  journal  of  Intanity,  vol.  X, n*3,  p.  4954S23. 

Après  une  revue  de  la  question,  l'auteur  donne  six  observations  détaillées  de 
psychose  polynévritiqne.  Thoma. 

1017)  Contribution  à  l'étude  des  Psychoses  aiguës  et  de  leur  classili- 
oation,  par  Sokalsky.  Journal  {de  Kortakoff)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie, 
1903,  livre  VI,  p.  1153-1175. 

L'auteur,  après  diverses  considérations  théoriques,  fondées  sur  son  expérience 
personnelle,  arrive  à  cette  conclusion  qu'il  faut  admettre  une  seule  cause  de 
nature  infectieuse,  provoquant  la  lésion  générale  de  l'organisme,  et  s'exprimant 
du  côté  du  cerveau  par  une  confusion  hallucinatoire  aiguë. 

Serge  Soukhanoff. 

1018)  Sur  les  Psychoses  alcooliques  aiguës  et  chroniques  et  sur  la 
valeur  étiologique  de  l'intoxioation  alcoolique  chronique  dans  l'ap- 
parition des  troubles  mentaux  en  général  (U.  acute  und  chronische 
Alkoolpsychosen...),  parMsyKR.  Arehiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc. '2,  1904 
(70  p.,  17  obs.). 

Recueil  d'observations  cliniques  très  détaillées  des  diverses  formes  de  psy- 
choses d'origine  alcoolique.  II  est  souvent  diCBcile  de  donner  une  dénomination 
aux  variétés  qui  ne  différent  guère  que  par  des  nuances  ;  c'est  ce  qui  ressort  de 
la  lecture  de  ces  observations  ;  dans  toutes  on  retrouve  plus  ou  moins  systéma- 
tisées des  idées  de  persécution  de  toutes  couleurs  et  des  troubles  sensoriels 
variés,  avec  ou  sans  affaiblissement  mental  consécutif.  On  ne  peut  en  tirer  une 
vue  d'ensemble  ;  d'ailleurs  l'auteur  se  borne  lui-même,  fc  peu  près,  &  ne  faire 
suivre  chacune  d'elles  que  d'un  court  résumé  et  d'une  rapide  discussion.  II  con- 
clut que  si  l'alcoolisme'  peut  se  trouver  à  l'origine  de  maints  troubles  mentaux, 
on  ne  peut  le  regarder  comme  cause  unique  et  parler  de  psychose  alcoolique 
que  là  où  la  maladie  a  commencé  par  des  troubles  alcooliques  typiques  (deli- 
rium  tremens  ou  paranoïa  alcoolique  aiguë).  Toute  psychose  n'est  pas  forcé- 
ment une  psychose  alcoolique  chez  les  c  buveurs  d'habitude  > .  La  démence 
consécutive  n'est  pas  non  plus  nettement  différenciée.  Elle  prend  souvent  la 
forme  paranoïde.  L'auteur  (Ut  lui-même  d'une  de  ses  observations  f  qu'elle  n'a 
rien  de  typique  en  soi,  au  point  de  vue  clinique  >.  M.  ThAhel. 
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1(M9)  Délire  Alcoolique  continu,  par  SouKHANOPr  et  Wsdsmskv.  NmntUt 
Iconographie  de  la  Salpitrière,  an  XVI,  n'  6,  p.  391-405,  nov.-déc.  1904. 

Description  d'une  psychoie  alcoolique  de  longue  durée,  débutant  par  iu 
crises  ressemblant  au  dellrium  tremens,  s'accompagnant  d'hallucinations  audi- 
tives avec  altérations  de  l'appareil  auditif,  et  n'entratnant  pas  diminution  sen-. 
•ible  de  la  capacité  psychique  de  l'individu.  —  Ce  délire  alcoolique  continu 
n'aurait  encore  été  signalé  que  très  incomplètement.  Fkimdil. 

1020)  Du  passage  à  l'acte  dans  l'Obsession  Impulsive  au  Soicids,  pu 
Marandon  dk  Monttbl.  Gazette  det  Hdpitaux,  an  77,  n*  31,  p.  S95-298, 
15  mars  1904. 

Dans  un  mémoire  publié  en  1883,  l'auteur  avait  déjà  traité  du  soidde  chu 
les  obsédés  et  en  particulier  cité  des  cas  de  tuieide  rifUehi  par  désespoir  du  ma- 
lade de  ce  qu'il  assiste  impuissant  au  désordre  de  ses  facultés. 

II  donne  dans  ce  nouvel  article  cinq  observations,  les  trois  premières  de  sui- 
cides d'obsédés,  les  deux  dernières  de  tentatives  de  suicide. 

Dans  les  trois  premiers  cas,  le  suicide  a  été  accompli  sous  l'unique  influence 
de  l'obsession  impulsive  à  se  tuer.  Celle-ci  était  seule  et  constituait  tonte  la  ma- 
ladie mentale.  L'idée  de  se  tuer  n'était  donc  pas  la  conséquence  du  désespoir 
d'être  en  proie  &  une  idée  6xe  (obs.  de  Séglas,  de  Pitres  et  Régis)  ;  elle  était  le 
mal  lui-même  et  les  trois  sujets,  loin  de  désirer  la  mort,  la  redoutaient.  Aueon 
de  ces  malades  n'était  atteint  d'hystérie  ni  d'épilepsie  ;  aucun  ne  buvait.  Deux 
étaient  très  intelligents,  le  dernier  était  un  peu  inférieur.  Enfin  il  n'est  pas  pos- 
sible de  considérer  ces  trois  suicides  comme  des  simulacres  qui  auraient  mal 
tourné.  Le  premier  malade  et  la  troisième  ont  opéré  avec  tant  d'habileté  et  de 
précautions  qu'ils  n'ont  pas  réveillé,  celle-ci  son  mari,  et  celui-là  son  gardien, 
endormis  à  côté  d'eux  ;  la  seconde  avait  en  bien  soin  de  s'enfermer  dans  les 
cabinets  pour  ne  pas  être  dérangée.  —  Il  résulte  de  ces  trois  faits  que  si  le  pas- 
sage à  l'acte  dans  l'obsession  impulsive  au  suicide  est  rare,  il  s'opère  quelque- 
fois. 

Dans  la  quatrième  observation  de  l'auteur,  la  mort  a  été  évitée,  mais  par 
suite  de  circonstances  absolument  indépendantes  de  la  volonté  de  la  malade  qui, 
dominée  par  son  obsession  impulsive  au  suicide,  avait  bien  pris  toutes  ses  pré- 
cautions pour  s'asphyxier. 

La  dernière  observation  se  rapproche  par  certains  détails  des  faits  dont  parie 
P.  Janet.  La  malade  a  fait  plusieurs  simulacres  de  suicide  ;  quand  elle  commit 
nne  tentative  sérieuse  d'empoisonnement,  et  qui  n'aboutit  pas  par  suite  de  cir- 
constances indépendantes  de  sa  volonté,  elle  était  sous  l'influence  de  l'alcool. 
Un  élément  autre  que  l'obsession  était  intervenu  ;  mais,  d'après  la  malade, 
c'est  l'obsession  qui  l'aurait  contrainte  à  boire  malgré  elle,  pour  obtenir  satis- 
faction en  détruisant  sa  résistance  par  ce  moyen.  Thoha. 

1021)  Obsessions  et  Idées  fixes,  par  José  Lvobonieros.  Arehivot  de  Prifwotria 

y  Criminologia,  Buenos-Aires,  janv.-fév.  1904,  p.  75-102. 

C'est  un  grand  travail  où  l'auteur,  après  avoir  fait  l'historique  des  obeecdoDS 
et  des  idées  fixes,  cherche  à  fixer  la  place  qu'elles  doivent  occuper  dans  la  psy- 
chopathologie. Comme  exemple  des  idées  fixes  dans  la  psjchaathénie,  il  donne 
une  observation  de  •  travail  mental  impossible  par  idée  fixe  qu'il  sera  inntfle  >. 

Une  autre  observation  de  <  syphilophobie  avec  tentative  d'autocastration  est 
l'exemple  de  l'idée  fixe  dans  la. neurasthénie.  Une  troisième  observation  est  cella 
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d'une  c  djsmorpbobie  ou  idée  fixe  de  la  déformation  de  la  physionomie  r  çjaei 
une  hystérique.  Cet  article  se  termine  par  le  pronostic  et  le  traitement  des 
obsessions.  F.  Delini. 

1092)  Étude  sur  les  Délires  post-parttiin  envisagés  spécialement  au 
point  de  vue  de  la  patbogénie,  par  J.  Privât  de  Fortunië.  Thèse  de  Pari*, 
mars  1904. 

Dans  le  groupe  des  délires  poit-partum,  il  faut  distinguer  deux  catégories  de 
faits  :  1°  les  délires  sjrmptomatiques  d'une  infection  ou  d'une  intoxication 
aiguës  (septicémie  ou  éclampsie);  2*  les  délires  qui  constituent  en  apparraet 
toute  la  maladie. 

Ce  dernier  groupe  de  faits  se  dédouble  à  son  tour  :  a)  pour  certaines  malades, 
la  puerpéralité  n'est  qu'une  occasion  banale  de  jdélirer  (alcooliques,  névrosées, 
dégénérées);  h)  dans  la  majorité  des  cas,  le  délire  relève  d'un  trouble  patholo- 
gique qui  est  lui-même  la  conséquence  de  l'état  puerpéral.  Tantôt  il  s'agit  d'un 
délire  par  auto-intoxication,  sous  la  dépendance  de  lésions  du  foie  ou  du  rein 
développées  pendant  la  grossesse  ou  aggravées  par  cette  dernière.  Beaucoup 
plus  souvent  le  délire  accompagne  des  lésions  infectieuses  de  l'appareil  génital 
à  marche  subaiguê  ou  chronique. 

L'infection  occupe  en  somme  la  place  la  plus  importante  parmi  les  causes  des 
délires  poti-partun  ;  ceux-ci  se  classent  dans  le  groupe  des  délires  toxiques  et 
infectieux.  Fbi.ndel. 

1023)  Catatonie  conune    torme  Psychopathologique    autonome,  par 

Hervbr.  IX'  Congrès  de»  médecins  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

La  catatonie  a  un  cours  déterminé  et  son  tableau  clinique  donne  la  possibilité, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  de  la  différencier  des  autres  formes  qui  lui  res- 
semblent; la  catatonie  par  son  caractère  doit  être  rapportée  plutôt  au  groupe  des 
psychoses  aiguës,  comme  l'amenlia  deMeynert,  la  démence  aiguë,  etc.  Les  symp- 
tômes moteurs,  observés  dans  la  catatonie  et  apparaissant  presque  toujours 
comme  ses  compagnons  constants,  s'expliquent  par  les  agents  physiques  et  par 
les  facteurs  psychiques  (hallucinations,  idées  délirantes,  modification  des  senti- 
ments, etc.).  La  catatonie  peut  se  terminer  par  la  guérison  ;  parfois  elle  passe  & 
la  démence  incurable.  La  catatonie  diffère  d'une  manière  très  marquée  de  la 
démence  précoce  et  ne  doit  pas  être  identifiée  avec  cette  maladie.  La  catatonie 
ne  présente  pas  par  elle-même  la  lésion  d'une  seule  région  quelconque  de  la 
sphère  psychique  (volonté,  intelligence,  conscience  ou  sentiments);  mais  elle 
apparaît,  pour  ainsi  dire,  comme  une  lésion  diffuse  de  tout  l'organe  psychique. 

Serge  SouKUANorr.' 

1024)  CSatatonie,  par  Tchigb.  IX'  Congrès  des  médecin*  russes,  Saint-Pétersbourg, 

1904. 

Immobilité  complète,  catalepsie,  conservation  d'attitudes  incommodes,  agita- 
tion purement  motrice,  oe  sont  les  symptômes  principaux  observés  presque  tou- 
jours pendant  tout  le  cours  de  la  catatonie.  Les  troubles  de  la  parole  (mutisme, 
parole  lente  et  monotone,  verbigération,  cris  monotones,  stéréotypies  dans  les 
phrases)  sont  en  correspondance  parfaite  avec  les  troubles  moteurs  en  général. 
Le  symptôme  le  plus  caractéristique  de  la  catatonie,  c'est  la  compréhension  par 
le  malade  lui-même  de  son  état  anormal.  L'humeur  est  de  préférence  dépressive 
et  indifférente.  L'indifTërence  pour  tout  et  pour  tout  le  monde  est  caractéristique 
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dans  ta  caUtonie.  La  stupidité  mentale  peut  atteindre  à  des  degrés  très  grands. 

'  SSRGS  SoDKHANOrr. 

I 

4035)  Gatatonie   comme  Entité  morbide,  par  Ossipoff.  IX'  Congre*  in 
médeeint  ruttei,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Il  existe  une  forme  de  trouble  meatal,  dont  le  cours  correspond  au  schéma 
de  Kahlbawn.  Les  symptdmes  catatonlques  peuvent  être  rencontrés  aussi  dans 
d'autres  psychoses,  mds  cela  ne  parle  pas  du  tout  contre  l'indépendance  de  It 
catatonie.  L'inclusion  de  la  catatonie  dans  le  groupe  de  démence  précoce  n'est 
pas  juste.  La  tentative  d'explication  de  la  pathogénie  de  la  catatonie  par  l'auto- 
intoxication  par  les  produits  à  la  suite  de  l'inhibition  des  fonctions  sexuelles  est 
mal  fondée.  Sbrge  SouKRANorr. 

1026)  Contribution  clinique  et  critique  à  l'étude  de  la  Catatonie,  par 
E.  Patini  et  G.  Hadia.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXI,  fasc   5-6,  p.  41S-463, 1903. 

Ceci  est  un  travail  considérable  où  les  auteurs,  après  un  court  historique, 
envisagent  la  question  de  la  catatonie.  Est-elle  une  maladie  &  part  ou  biea  us 
symptôme  qui  apparaît  au  cours  de  diverses  psychoses  ?  La  cliniqae  seule  peut 
répondre  ;  les  auteurs  donnent  deux  observations  détaillées  et  huit  autres  assez 
résumées.  Sept  présentent  un  complexus  de  symptômes  hallucinatoires  suivi* 
de  stupeur  ;  une  concerne  un  épileptique  frappé  de  stupeur  ;  deux  présentent  les 
symptômes  de  la  mélancolie  stuporeuse.  Dans  toutes  les  observations  existe  la 
flexUtiliUu  eerea,  sans  laquelle,  disent  les  auteurs,  il  n'est  point  de  catatonie;  ils 
font  une  analyse  minutieuse  de  cette  flexibilité,  et  ils  arrivent  à  considérer 
l'état  catatonique  comme  une  suggestibilité  partielle  de  la  sphère  cénestbésico- 
motrice. 

Quant  aux  rapports  existant  entre  la  catatonie  et  la  démence  précoce,  il  faut 
d'abord  remarquer  que  celle-ci,  uniforme  par  son  issue,  est  polymorphe  par  sa 
symptomatologie.  Puisque  la  démence  précoce  et  la  catatonie  ont  l'une  et 
l'autre  le  fond  dégénératif  pour  base,  puisque  l'une  et  l'autre  apparaissent  au 
même  moment  de  l'évolution  organique,  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'étonner  de  voir  la 
catatonie  prendre  une  place  très  large  parmi  les  complexus  symptomatiques 
qui  mènent  à  la  démence  précoce.  Mais  c'est  une  erreur  de  Vouloir  assimiler  un 
syndrome  à  une  terminaison.  Il  y  a  entre  les  deux  un  lien  étroit  de  parente 
puisqu'elles  proviennent  toutes  deux  du  tronc  commun  de  la  dégénérescence 
mentale  ;  elles  sont  souvent  coexistantes  en  raison  d'une  similitude  chronolo- 
gique du  début,  mais  elles  ne  sont  pas  une  seule  et  même  chose. 

F.  Diu«i. 

1027)  Le  Pseudo-oedème  Catatonique,  par  Maurice  Didb.  Nouvelle  Iconogre- 
phie  de  la  Salpétrière,  an  XVI,  n°  6,  p.  347-369,  nov.-déc.  1903  (4  pi.). 

Dans  cet  article  l'auteur  établit  la  pathologie  d'un  œdème  particulier,  ou 
mieux  d'un  pseudo-œdème  qui  s'observe  constamment  chez  les  catatonique*, 
avec  sa  localisation  en  bourrelet  élastique,  grisâtre  ou  cyanique,  sur  le  dos  du 
pied.  —  Il  est  probable  qu'au  point  de  vue  pathogénique  il  s'agit  pour  le 
pseudo-œdème  catatonique  d'un  trouble  cérébral  primitif  déterminant  des  lésions 
d'abord  dynamiques,  puis  durables,  dans  le  corps  thyroïde  et  d'autres  glandes 
vasenlaires  sanguines.  ■  Fiiirint. 
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iOS8)  Note  à  propos  de  la  Démence  Précoce,  par  E.  Kkgis.  Rwue  dt  Pty- 
chiatrie,  an  VIII,  n"  4,  p.  ISO,  avril  1904. 

Willis,  déjà  en  1672,  mentionnait  l'hébétude  dans  laquelle  tombent  des  ado- 
lescents; Morel  (1851-18S3)  a  donné  un  véritable  résumé  de  la  démence  pré- 
coce' sous  le  nom  de  <  stupidité  >  qui  constitue  un  véritable  syndrome-  Les 
idées  de  Krœpelin,  modifiées  par  Serbskj,  semblent  aujourd'hui  prés  de  la 
vérité. 

Pour  M.  Régis,  la  démence  précoce  n'est  pas  une  entité,  mais  une  fin  morbide; 
elle  serait  la  phase  de  chronicité  de  toute  confusion  mentale  aiguë  non  gaérie, 
particulièrement  des  confusions  liées  k  l'époque  du  développement.  Elle  devient 
dès  lors  la  eonfuiion  mentale  chronique,  analogue  à  la  manie  et  à  la  mélancolie 
chroniques  et  susceptible,  comme  elles,  de  revêtir  la  forme  simple  ou  la  forme  déli- 
rante, réalisant  dans  ce  dernier  cas  une  sorte  de  paranoia  systématisée  secon- 
daire post-confusionnelle.  Elle  serait,  en  un  mot,  la  démence  précoce  actuelle 
amputée  de  ses  phases  aiguës  du  'début,  qui  ne  lui  appartiennent  pas  pins  que 
l'accès  initial  de  manie  ou  de  mélancolie  aiguës  n'appartient  &  la  manie  ou  à  la 
mélancolie  chroniques. 

En  disant  que  la  démence  précoce  est  une  confusion  mentale  chronique, 
M.  Régis  ne  prétend  pas,  bien  entendu,  qu'il  en  soit  ainsi  pour  toutes  les 
démences  précoces  on,  suivant  l'expression  de  Ballet,  pour  toutes  les  démences 
vésaniques  rapides.  Il  est  évident  qu'on  peut  devenir  dément  de  bonne  heure  et 
vite  par  d'autres  voies  que  celles  de  la  confusion. 

M.  Régis  prétend  seulement  que  parmi  toutes  ces  démences  secondaires,  c'est 
celles  qui  font  suite  à  un  état  confusionnel  qui  représente  surtout  la  démence 
précoce  de  Krœpelin.  Thoma. 

1029)  Sur  la  pathogenèse  du  Mutacisme  ou  suhmersion  du  Langage 
dans  la  Démence  primitive,  par  Mahc  Lkvi  Bianchini.  Archivio  di  Ptiehia- 
tria  il  Manieomio,  an  XX,  n°  1,  1904  (26  p.,  IS  obs.). 

Le  mutacisme,  qui  peut  être  déflni  la  submersion  du  langage  moteur  extrin- 
sèque, fait  partie  des  phénomènes  de  négativisme;  il  appartient  à  différentes 
psychoses,  mais  est  fréquent  surtout  dans  la  démence  précoce  où  on  le  trouve 
dans  la  symptomatologie  du  tiers  des  cas  (hébéphrénie,  60  pour  100;  catatonie, 
70  pour  1 00  ;  il  n'existe  pas  dans  la  démence  paranolde). 

D'après  l'auteur  c'est  un  fait  d'aboulie,  c'est-à-dire  une  lésion  de  la  synthèse 
volontaire,  qui  présume  ane  altération  des  facultés  psychiques  les  plus  élevées  et 
n'a  rien  &  voir  avec  les  centres  moteurs  du  langage  qui  sont  dans  an  état  par- 
fait; c'est  un  symptôme  de  l'arrêt,  de  l'empêchement  psychique. 

F.  Dkleni. 

1030)  L'Hypocondrie  persécutrice  forme  tardive  de  la  Démence 
Paranolde  (L'ipocondria  persecutoria.  Una  forma  tardiva  della  demenza  para- 
nolde), par  E.  LuGARO.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  IX,  fasc.  3,« 
p.  108-112,  mars  1904. 

Les  extrêmes  limites  d'âge  assignées  au  début  de  la  démence  préeoce  sem- 
blent devoir  être  de  plus  en  plus  reculées.  En  raison  de  l'aflinité  symptoma- 
tique,  de  l'existence  de  formes  de  passage,  du  caractère  commun  d'hérédité,  on 
peut  avancer  qu'à  la  suite  de  la  démence  paranoïde  se  placent,  venant  à  un  âge 
plus  avancé,  l'hypocondrie  des  persécuteurs  et  peut-être  en  bonne  pairtie  la 
mélancolie  dite  d'involution. 
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Les  différences  entre  les  trois  formes  de  la  démence  précoce  peuvent  étrt 
interprétées  comme  étant  l'effet  des  réactions,  différentes  selon  l'à^e,  du  cer- 
Teau  aux  mêmes  causes  pathogènes.  L'hébéphrénie  est  plus  précoce,  la  uta- 
tonie  vient  ensuite  ;  les  formes  paranoîdes  sont  les  plus  tardives  et  elles  com- 
prennent la  presque  totalité  des  cas  ayant  débuté  à  30  ana  et  au  delà.  U 
démence  terminale  est  d'ailleurs  d'autant  plus  précoce  et  plus  accentuée  que  U 
maladie  a  débuté  de  meilleure  heure  ;  elle  est  d'importance  majeure  dans  les 
formes  hébéphrénique  et  catatonique  ;  elle  est  bien  moins  grave  dans  la  forme 
paranolde  ;  d'autre  part  la  tendance  t  la  systématisation  des  délires  est  directe- 
ment proportionnelle  à  l'&ge  où  la  maladie  se  manifeste. 

C'est  dans  ce  même  sens  qu'on  peut  interpréter  les  caractères  essentiels  de 
l'hypocondrie  persécutrice;  dans  cette  forme  tardive  par  excellence  le  déliie 
cohérent  et  peu  modifiable  n'aboutit  pas  &  la  démence  profonde. 

F.  Delehi. 

103i)  De  la  perte  de  Mémoire  du  calcul  comme  signe  précoce  de  l'ai- 
laiblissement  intellectuel    chez  les  Paralytiques  Généraux,  par 

Charles  Cohnillot.  Thise  de  Paris,  mars  1904. 

Les  opérations  simples,  addition  et  soustraction,  où  la  mémoire  est  seule  en 
jeu,  se  font  assez  bien  ;  les  opérations  eomposies,  raisonnées,  se  font  mal. 

Les  erreurs  sont  d'autant  plus  fréquentes  que  la  maladie  est  plus  avaacée. 
que  le  malade  est  moins  entraîné  au  calcul  et  que  les  opérations  se  font  sur  m 
plus  grand  nombre  de  chiffres.  Le  souvenir  de  la  table  de  Pythagore  est  souvent 
assez  bien  conservé,  au  début  du  moins;  mais  les  problèmes,  les  règles  de  txoii 
simples,  ne  sont  résolus  qu'exceptionnellement.  La  durée  des  opérations  est 
toujours  augmentée  et  croit  avec  les  progrès  de  l'affection. 

Ces  épreuves  permettent  de  mettre  en  évidence  chez  les  paralytiques  généraux 
les  troubles  de  la  mémoire  (par  l'ensemble  des  diverses  opérations),  du  raison- 
nement (par  quelques-anes  d'entre  elles)  et  de  l'activité  psychique  (par  les 
temps  qu'elles  nécessitent). 

La  constatation  de  ces  modalités  de  l'affaiblissement  intellectuel  pourra,  dans 
nombre  de  cas,  permettre  d'affirmer  un  diagnostic  hésitant  lorsqu'elle  sera  co^ 
roborée  par  quelques  autres  symptômes.  Elle  pourra  être  d'un  grand  secours 
aux  médecins  d'assurances,  aux  médecins  experts  et  aux  magistrats  qui  trouve- 
ront dans  l'épreuve  du  calcul  le  moyen  de  dépister  une  affection  grave  dés  ion 
début  ou  d'éviter  une  errear  dont  l'avenir  se  chargerait  de  montrer  l'évidence. 

Fbixdbl. 

J032)  Note  sur  l'Aplatissement  Hypotonique  du  Pied  chez  les  Pantly- 
tiques  Généraux,  par  Ch.  F£rê.  iVouo«(2e  Iconographie  de  la  Salpitfiirt, 
an  XVII,  fasc.  1,  p,  79,  janv.-fév.  1904  (2  flg.). 

Les  paralytiques  présentent  souvent  les  symptômes  de  lésions  qui  leur  sont 
communes  avec  les  tabétiques  ;  l'hypotonie  musculaire  par  exemple  est  fréquente 
chez  eux. 

Mais  la  méthode  des  empreintes  renseigne  très  imparfaitement  sur  le  degré 
d'hypotonie  des  muscles  du  pied  ;  les  causes  d'erreur  sont  l'augmentation  de 
poids  qui  suit  l'hospitalisation  des  paralytiques  valides,  augmentation  de  poids 
qui  élargit  l'empreinte  du  pied,  et  en  second  lieu  l'amaigrissement  qui  produit 
l'effet  opposé.  Fiiidil. 


Digitized  by 


Google 


ANALYSES  755 

4033)  Une  forme  peu  connue  de  Tic  de  la  laugxie  conune  signe  pré- 
coce de  la  Paralysie  GMnArale,  par  Negro.  Arckivio  di  Ptiehiatria,  Sfewopa- 
Mogia,  etc.,  1904,  fasc.  1-2,  p.  78. 

C'est  uo  tic  de  mâchonnement  que  l'auteur  appeUe  <  signe  du  caramel  *.  Il 
a  tous  les  caractères  attribués  aux  tics  par  Brissaud  et  son  école. 

F.  Deleni. 

1034)  Des  troubles  comparés  des  Réflexes  Ocidaires  étudiés  chez  les 
mêmes  malades  aux  trois  époques  de  la  Paralysie  Oénérale,  par 
Marandon  db  Montyel.  Retue  de  Ptyehiatrie,  mai  1904,  p.  193-198. 

A  la  phase  initiale  le  réfleie  conjonctival  est  celui  qui  a  le  plus  de  tendance 
à  s'altérer,  et  souvent  des  deux  cAtés  ft  la  fois;  le  lumineux  et  l'accommodateur 
ne  s'altèrent  d'abord  que  d'un  seul  cAté.  Thoua. 

1035)  La  Grossesse  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Diédoff.  iie«u«  (rutse) 
de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n*  2,  p.  81 -9Î. 

Dix  cas  de  grossesse  dans  la  paraljsie  générale;  la  grossesse,  les  couches  et  la 
période  puerpérale  sont  tout  à  fait  normales.  Serge  Soukhanoff. 

1036)  Paralysie  Grénérale  des  aliénés  familiale,  par  Berstein  et  Abte- 
MOFF.  Journal  (rmse)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie,  1903,  livre  IV,  p.  698-716. 

Cas  où  la  paralysie  générale  s'observait  chez  plusieurs  membres  de  la  même 
famille,  et  de  tels  cas  sont  en  faveur  de  cette  opinion  que  dans  l'évolution 
de  la  paralysie  générale  la  constitution  héréditaire  ou  familiale  joue  un  certain 
râle.  Peu  de  cas  de  ce  genre  sont  publiés,  moins  parce  qu'on  les  rencontre  rare- 
ment que  parce  qu'on  ne  leur  donne  point  de  signification  particulière. 

I.  —  Demoiselle  de  44  ans.  Point  d'indication  sur  la  syphilis.  Il  y  a  deux  ans 
apparurent  des  maux  de  tête,  et  dans  le  cours  de  la  dernière  année  la  malade 
devint  distraite,  oublieuse  et  irritable.  A  l'entrée  k  l'hôpital,  symptômes  très 
accusés  psychiques  et  physiques  de  paralysie  générale.  La  sœur  de  la  malade 
mourut  il  y  a  deux  ans,  k  l'âge  de  33  ans.  Six  ans  avant  la  mort,  on  a  noté  chez 
elle  des  symptômes  tabétiques  ;  trois  ans  plus  tard,  le  premier  accès  de  trouble 
mental  avec  un  caractère  d'exaltation,  puis  de  dépression.  Un  an  avant  la  mort, 
ictus  ;  après  quoi  nouvel  accès  de  caractère  dépressif  avec  délire  de  négation  et 
refus  d'alimentation.  Mort  &  la  suite  de  l'épuisement. 

II.  —  Demoiselle  de  28  ans.  A  l'âge  de  10  ans  contracta  une  infection  syphili- 
tique (non  sexuelle).  Depuis  à  peu  prés  un  an  l'intelligence  commença  à  baisser 
progressivement.  Apparurent  les  symptômes  physiques  de  la  paralysie  générale. 
L'un  des  frères  de  la  malade  ayant  contracté  l'infection  syphilitique  en  même 
temps  que  la  malade,  depuis  l'âge  de  20  ans,  devint  apathique,  et  quelques 
années  plus  tard  fut  placé  k  l'hôpital,  où  il  mourut  l'année  passée  de  paralysie 
générale.  II  y  a  quelques  années,  le  frère  aîné  de  la  malade  est  mort;  la  para- 
lysie générale  avait  débuté  à  l'âge  de  30  ans  ;  concernant  les  antécédents  syphi- 
litiques chez  ce  dernier  malade,  point  de  renseignements. 

Les  auteurs  ne  pensent  pas  que,  dans  de  telles  coïncidences,  on  ait  afTûre  seu- 
lement k  un  hasard,  et  ils  sont  portés  k  présumer  que  cela  indique  le  rôle  de 
quelques  agents  généraux  qui,  dans  certains  cas,  exigent  la  participation  de  la 
syphilis.  Les  auteurs  voient  dans  la  paralysie  générale  une  maladie  générale  de 
la  nutrition,  liée,  peut^tre,  k  l'auto-intoxication,  qui  le  plus  souvent  est  pro- 
voquée par  la  syphilis,  mais  qui  peut  se  développer  aussi  sans  cette  dernière. 

Serge  Sockhaitofp. 
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4037)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  conjugale,  par  ScALozocBor?  et  Forai- 
Korr..  Revue  (rusie)  de  Ptychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Ptyehologie  cxpéritiuntak, 
1903,  n*  9,  p.  668-675. 

La  paralysie  générale  se  développa  chez  le  mari  sur  le  terrain  d'une  «jphilis 
indubitable  et  chez  la  femme  sur  le  terrain  d'une  sjphilis  probable. 

Sbrob  SouKHANorr. 


THÉRAPEUTIQUE 


1038)  Neurasthénies  traitées  par  les  Gourants  continus  et  la  FranUi- 
nisation,  par  H.  Thikllé.  Communication  à  la  Société  française  d'éleetrotkérapit, 
férrier  1904. 

Sur  9  cas  de  neurasthénie,  traités  par  la  galvanisation  et  la  franklinitatiog, 
l'auteur  n'a  eu  que  deux  insuccès.  'Thiellé  emploie  la  frankliniaation  sous  forme 
de  douche  contre  l'insomnie,  le  courant  galvanique  spécialement  contre  les  dou- 
leurs lombaires,  la  rachialgie  et  l'impuissance  sexuelle. 

1*  La  galwmitatioH  génirale  :  électrode  positive  au  cou,  négative  aux  pieds 
(dans  un  bain),  J=10à30M.A.  Durée  quinze  minutes  ; 

S*  La  galva»i$atio%  de  la  moelle  :  pôle  positif  au  cou,  négatif  aux  reios.  1 :  10 
à  35  M.  A.  Durée  :  quinze  minutes,  puis  renversement  de  courant  pendant  cinq 
nninutes  ; 

3*  La  galvanUation  fronlo-oceipitale  :  pôle  positif  au  front,  négatif  au  cou. 
I  :  de  S  &  S  H.  A.  Durée  :  deux  &  cinq  minutes. 

La  galvanisation  a  été  employée  seule  chez  quelques  malades,  associée  chei 
d'autres  &  la  franklinisation  sous  formes,  variées,  douche,  souffle  frontal  et  occi- 
pital, frictions,  étincelles. 

Chez  deux  malades  seulement,  Thiellé  n'a  obtenu  qu'une  amélioration  ptsu- 
gère,;  chez  les  sept  autres,  la  guérison  a  été  complète  et  définitive. 

F.  Allakd. 

1039)  Étiologieet  traitement  Électrique  de  l'Incontinence  nootnnM 
d'Urine  infantile,  par  Dbkis  Courtadb.  Communication  à  la  Société  frtaifoiie 
d'Eleetrothérapie,  février  1904. 

Parmi  les  nombreux  traitements  employés  pour  combattre  l'incontinence  noc- 
turne d'urine  des  enfants,  le  traitement  électrique  est  un  des  plus  rationnds.  le 
traitement  devra  consister  à  donner  au  sphincter  externe  la  tonicité  qui  loi 
manque  et  à  rétablir  l'équilibre  normal  dans  les  réflexes  se  produisant  sa 
moment  de  la  miction.  Pour  cela  il  faudra  agir  localement  sur  le  sphincter,  It 
région  membraneuse. 

L'électrisation  peut  se  faire  directement  ou  indirectement. 

1*  DireetetiMnt  au  moyen  d'une  électrode  uréthrale  constituée  par  une  tige  con- 
ductrice souple  isolée,  portant  à  l'une  de  ses  extrémités  une  olive  métallique 
renflée  à  la  base.  L'olive  est  d'abord  introduite  dans  la  vessie,  puis  on  la  retire 
de  façon  que  sa  partie  renflée  vienne  s'appliquer  sur  le  sphincter.  L'olive  ett 
réunie  au  pAIe  négatif  d'un  appareil  d'induction,  le  p6le  positif  communique  avec 
une  large  plaque  appliquée  sur  la  région  abdominale  antérieure  ou  sur  la  région 
dorsQ-lombaire.  On  se  sert  du  courant  induit  provenant  d'une  olive  à  gros  fil 
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avec  iDterruptioDB  lentes.  Séances  de  cinq  .à  six  minutes,  quotidiennes  au  début, 
puis  trois  fois  par  semaine. 

On  peut  utiliser  aussi  les  courants  de  Morton  ou  statique  induits. 

L'ihetrUation  indirtete  se  fait  chez  les  petits  enfants  ou  les  adultes  à  canal 
très  sensible.  L'électrode  active  constituée  par  un  tampon  est  alors  appliquée 
sur  la  partie  postérieure  du  périnée. 

Dans  ce  cas  on  peut  employer  aussi  le  courant  de  Morton  ou  le  courant  galva- 
nique a  l'intensité  de  10  à  12  M.  A.  pendant  huit  à  dix  minutes,  en  faisant  de 
fréquentes  interruptions.  D.-F.  Allard. 

1040)  Parésie  et  Grises  Vésicales  préataxiques  trsdtées  par  l'Éleotri- 

cité,  par  R.  Millint.  Progrès  médical,  9  avril  1904. 

Une  observation  avec  guérison.  Le  bénéfice  qu'a  pu  retirer  ce  tabétique  de 
l'électrothérapie  ne  doit  pas  assurément  faire  conclure  &  l'efficacité  absolue  du 
traitement  dans  tous  les  cas  similaires.  Cependant  rarement  les  malades 
n'éprouvèrent  aucun  bienfait  de  la  méthode;  si  l'on  n'a  pas  toujours  le  bon- 
heur de  faire  disparaître  intégralement  les  symptômes  morbides,  au  moins 
peut-on  espérer  une  notable  amélioration  dans  les  phénomènes  paralytiques,  et 
une  diminution  appréciable  dans  la  fréquence  et  dans  l'intensité  des  crises  dou- 
loureuses. Thoma. 

1041)  Une  modifioatioii  au  traitement  Électrique  de  la  Paralysie  Fa< 
dale  périphérique,  par  Nkgro.  Arehivio  di  Ptiektalria,  Neuropatologia,  etc., 
faae.  1-3,  p.  66, 1904. 

Ëtude  minutieuse  d'un  cas.  Il  y  aurait  avantage  &  électriser  exclusivement  le 
côté  sain.  F.  Dblbni, 

1043)  Ma  pratique  de  la  Photothérapie  ;  note  préliminaire,  par  Julius 
RosBNBERG.  New-York  med.  and  Philadelphia  nud.  journal,  23  avril  1904,  p.  788, 

Vingt  observations,  de  nèvralgùt  principalement,  démontrant  l'action  sédative 
de  la  lumière  sur  l'élément  douleur.  Thoma. 

1043)  Traitement  par  la  Lumière  dans  les  Maladies  Nerveuses,  par 
L.-M.  PoussÈPB.  IX'  Congrès  des  médecins  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

L'auteur  cite  ses  observations  personnelles  ;  le  traitement  par  la  lumière  a  été 
appliqué  par  lui  :  1*  sous  forme  de  traitement  combiné  par  la  lumière  et  la  cha- 
leur (pour  l'amélioration  de  la  nutrition,  par  exemple,  dans  les  névrites  toxiques, 
la  neurasthénie  et  l'hystérie)  ;  2*  comme  traitement  local  dans  les  lésions  locales 
(névrites  traumatiques,  certaines  formes  de  névralgies)  ;  3*  sous  forme  de  bains 
lumineux  généraux  (neurasthénie  grave,  hystérie  et  névralgies)  ;  4*  en  tant  que 
traitement  combiné,  local  et  général  (bain  de  Kelloy)  (dans  la  névrose  trauma- 
tique  et  d'autres  formes,  où  de  pair  avec  les  causes  générales  existaient  encore 
des  symptômes  locaux  de  la  maladie) . 

L'application  de  la  lumière  pure,  sans  chaleur,  ne  produit  pas  un  grand  effet 
thérapeutique.  La  lumière  bleue  est  tout  aussi  efficace  que  la  lumière  blanche. 
Dans  certains  cas  l'application  du  traitement  par  la  lumière  simultanément  avec 
les  moyens  pharmaceutiques  donne  de  bons  résultats,  même  dans  des  cas  graves 
de  maladies  nerveuses.  Serge  Soikhanoff. 
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10^44)  Essai  sur  la  valeur  alimentaire  de  l'Alcool,  par  Ch.  PFBipna.  Thèu 

de  Parxi,  mars  1904. 

L'alcool  dilué  k  10  pour  100  a  une  réritable  râleur  alimentaire  k  condition 
que  la  dose  quotidienne  de  1500  cmc.  ne  loit  pas  dépassée.  An-dessous  de  cette 
dose,  on  est  certain  que  l'élimination  et  la  combustion  de  la  totalité  de  l'alcool 
ingéré  sont  effectuées  quotidiennement,  même  chez  les  individus  sédentaires,  k 
l'ouvrier  qui  travaille  péniblement  on  peut  concéder  deux  litres  de  vin  à  9  ou 
10  degrés  par  jour.  Fkikdbl. 

1045)  Alcoolisme  et  son  traitement  par  la  Suggestion  hypnotique,  par 
ViAZKiisKY.  Journal  (de  Kortakoff)  de  Nevropathologie,  1904,  livre  1-3,  p.  SO-'H. 

L'hypnose  est  un  moyen  très  important  dans  le  traitement  des  alcooliques  : 
la  propagation  du  traitement  des  alcooliques  par  la  suggestion  hypnotique  est 
désirable  et  même  indispensable.  Sbrge  SonicHANorr. 

1046)  L'Internement  forcé  des  Alcooliques  dans  les  Asiles  est-il  pos- 
sible et  désirable?  par  Jarochkvsky.  IX'  Congre*  de*  médecin*  ruiaet,  Saint- 
Pétersbourg-,  1904. 

Les  alcooliques  doivent  être  envisagés  non  comme  un  élément  naisible,  mais 
comme  un  élément  morbide  de  la  société  et  de  l'Etat.  L'alcoolisme  est  une 
maladie,  dont  les  causes  ne  dépendent  pas  de  nous,  mais  de  l'imperrectioo  de 
notre  organisation  sociale  et  économique.  Les  établissements  pour  le  traitement 
des  alcooliques  doivent  être  organisés  de  telle  manière  que  les  malades  eux- 
mêmes,  sans  contrainte/ expriment  le  désir  d'y  entrer  de  bon  gré,  pour  se  traiter. 

Sbrgr  Sockhakoff. 

1047)  De  l'Internement  forcé  des  Alcooliques  dans  les  Asiles,  par 

Th.  Rybakoff.  IX'  Congrès  de*  médecins  ruttet,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

On  doit  admettre  le  principe  de  traitement  non  forcé  des  alcooliques.  Vu  le 
peu  d'indications  pour  le  placement  forcé  des  alcooliques  dans  les  hépitaux,  et 
TU  la  catégorie  définie  des  personnes  qui  réclament  l'internement,  les  bêpitaux 
spéciaux  pour  les  alcooliques  perdent,  dans  ce  sens,  leur  signification. 

Serge  Soukhanoff. 

1048)  Lintemement  forcé  des  Alcooliques  dans  les  Asiles  est-il  pot- 
aiiile  et  désirable,  par  VoROTV.fSKY.  IX'  Congrès  des  médecin*  russes,  Saint- 
Pétersbourg,  1904 

La  sûreté  publique,  la  santé  du  peuple  et  la  nécessité  de  délivrer  parfois  la 
famille  d'un  membre  vicieux  qui  la  ruine,  et  qui  est  nuisible  pour  lui-même, 
réclament  l'internement  forcé  des  alcooliques  dans  les  hdpitaux. 

Serge  Soukhanofp. 

1049)  Contribution  à  l'étude  de  l'élément  fondamental  de  l'HypnoM, 
par  Th.  Rybakoff.  IX'  Congre*  de*  médecin*  nutet,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

L'hypnose  est  un  état  psychique  particulier,  accompagné  de  modification! 
physiologiques  de  l'organisme.  Comme  agent  psychique  indispensable  et  constant 
dans  l'évolution  de  l'hypnose  apparaît  un  état  émotif  spécial.  Cet  état  émetif 
porte  un  caractère  tout  particulier  et  dans  ce  qu'il  a  d'essentiel  appartient* 
toute  une  série  d'émotions  de  type  complexe;  cet  état  confine  à  l'émolion  d'in- 
fluence étrangère.  Le  rapporteur  lui  donne  le  nom  d'émotion  hypnotique. 

Serge  Sodehahoff. 
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1080)  Points  fondamentaux  de  la  Psychothérapie  dans  le  Traitement 
des  Alcooliques  dans  les  Asiles  spéciaux,  par  A. -M.  Korovinb. 
IX'  Congrès  de$  médecins  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Les  bases  de  la  psychothérapie  dans  les  asiles  sont  :  avant  tout  une  prépara- 
tion par  un  traitement  physique  ;  l'infloence  immédiate  du  médecin  sur  l'alcoo- 
lique doit  lui  faciliter  l'adaptation  de  sa  vie  libre  aux  régies  séTérement  déter- 
minées de  l'établissement;  elle  consiste  aussi  dans  la  restitution  de  la  capacité 
de  réagir  d'une  manière  plus  ou  moins  normale  aux  phénomènes  de  la  Tie  exté- 
rieure et  de  son  monde  intérieur;  le  médecin  doit  éveiller  les  sentiments  supé- 
rieurs chez  le  malade  et,  entre  autres,  le  sentiment  de  la  justice  ;  fortifler  la 
volonté  du  malade,  lui  faire  connaître  la  question  scientifique  de  l'alcoolisme. 
La  restitution  des  forces  mentales  de  l'alcoolique  demande  un  séjour  d'assez 
longue  durée,  au  moins  d'une  année;  l'influence  du  médecin  doit  aussi  s'étendre 
sur  les  parents  et  les  proches  du  malade.  Sergb  SouKUANorr. 

1051)  Contribution  à  l'étude  du  Traitement  des  Alcoolicpies  dans  les 
salles  de  la  consultation  externe,  par  Bielitzkt.  Revue  (russe)  de  Psychia- 
trie, de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903,  n*  H,  p.  815-820. 

L'hypnose  est  une  des  armes  efficaces  pour  la  lutte  contre  l'alcoolisme. 

Sergk  Soukhanoff. 

1052)  Salles  de  consultation  externe  pour  les  Alcooliques,  par  A.-Â.  Pev- 

MTZKY.  IX'  Congrès  des  médecins  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Le  nombre  de  malades  s'adressant  aux  consultations  externes  pour  le  traite- 
ment de  l'alcoolisme  par  l'bypnose  est  si  grand  que  cela  seul  indique  la  nécessité 
urgente  d'organiser  ces  consultations.  Malheureusement,  les  connaissances  con- 
cernant l'alcoolisme  sont  si  primitives  dans  le  public  qn'b.  la  consultation  ne 
s'adressent  que  des  malades  chez  qui  l'alcoolisme  a  déjà  fait  de  si  grands  progrés 
que  les  cas  sont  déjà  pour  la  plupart  incurables  ;  souvent  il  est  très  apparent 
que  les  personnes  accompagnant  les  alcooliques  ont  plus  besoin  elles-mêmes  de 
traitement  que  l'individu  amené  par  elles,  et  pour  lequel  on  ne  peut  déjà  plus 
rien  faire.  Cette  circonstance  force  le  médecin  &  revenir  toujours  sur  la  question 
des  périodes  initiales  de  l'alcoolisme  ;  l'utilité  des  salles  de  consultation  externe, 
•n  tant  que  centre  faisant  connaître  au  public  &  quel  point  est  nuisible  l'absorp- 
tion des  boissons  fortes,  est  très  grande.  Skrgs  Soukhanoff. 

1053)  Sur  l'organisation  des  Asiles  et  des  salles  de  consultation 
externe  pour  les  Alcooliques,  par  S.-O.  Jarochevsky.  IX'  Congrès  des  mede- 
eins  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Les  asiles  pour  les  alcooliques,  vu  les  particularités  qui  distinguent  les  malades 
de  ce  genre,  doivent  être  aménagés  pour  un  nombre  médiocre  de  malades  :  25  ou 
50  peivonnes.  L'asile  pour  les  alcooliques  doit  ressembler  le  moins  possible 
aux  traditionnelles  casernes.  Serge  Sol-khakoff. 

1054)  De  l'organisation  des  salles  de  consultation  externe  pour  les 
Alcooliques,  par  Th.  Rybakoff.  IX'  Congrès  des  médecins  russes,  Saint-Péters- 
bourg, 1904. 

La  méthode  de  traitement  dans  les  salles  de  consultation  externe  pour  les 
alcooliques  doit  être  envisagée  comme  préférable  au  traitement  sédentaire  des 
alcooliques  k  l'hôpital.  Cette  préférence  peut  être  expliquée  par  les  faits  sui- 
vants :  dans  l'état  économique  actuel  de  la  Russie,  la  création  d'un  nombre 
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safTîsant  d'établissements  spéciaux  pour  le  traitement  des  alcooliques  partit 
presque  impossible  ;  le  procédé  de  traitement  dans  la  consultation  externe  lui- 
même  et  l'application  de  rbjpnotérapie  donnent  des  résultats  bien  meilleurs  que 
le  traitement  des  alcooliques  dans  les  hôpitaux  ;  la  création  des  salles  de  consul- 
tation externe  demande  bien  moins  de  peine,  d'argent  et  de  temps  que  la  cent- 
truction  d'hôpitaux;  le  traitement  &  la  consultation  externe  est  bien  plus  acces- 
sible pour  les  basses  classes  de  la  population,  parmi  lesquelles  surtout  l'alcoolisme 
est  propagé.  Tous  ces  motifs  indiquent  la  nécessité  de  la  création  d'un 
nombre  le  plus  grand  possible  de  salles  de  consultation  externe  pour  le  tru- 
tement  des  alcooliques.  Ces  établissements,  vu  la  particularité  des  méthodes  de 
traitement,  doivent  absolument  porter  un  caractère  spécial  ;  ils  doivent  posséder 
tous  les  moyens  dont  dispose  la  médecine  contemporaine  pour  la  lutte  conin 
l'alcoolisme  et  ses  suites  (électricité,  hydrothérapie,  etc.)  ;  et  parmi  ces  mojeni, 
le  premier  à  citer  est  l'hypnose.  L'application  de  l'hypnose  doit  être  une  condi- 
tion indispensable  dans  le  fonctionnement  de  tout  établissement  pour  la  consul- 
tation externe  des  alcooliques.  En  vue  d'atteindre  des  résultats  désirables  dans  le 
traitement  des  alcooliques,  l'hypnose  doit  être  pratiquée  régulièrement  et  sysU- 
matiquement  durant  au  moins  une  année  (les.  séances  hypnotiques,  assex  fré- 
quentes au  commencement,  peuvent  vers  la  fln  de  l'année  être  pratiquées  ploi 
rarement).  Sbbgs  Soukhakoff. 

4055)  Essai  de  traitement  de   l'Alcoolisme  par  la  Suggestion,  pir 

.\.-L.  Mkkdelson.  IX'  Congre»  des  médecin»  ru»*e»,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Dans  le  traitement  de  l'alcoolisme  chronique  et  de  la  dipsomanie,  la  psrcho- 
thérapie  (la  suggestion  dans  l'état  de  veille  et  dans  l'hypnose)  est  un  moyen 
puissant,  capable  dans  la  grande  majorité  des  cas  d'éloigner  les  symptômes 
pénibles  d'intoxication  et  d'aider  à  établir  l'abstinence.  Avec  la  suggestion  dans 
les  établissements  pour  les  consultations  externes,  doit  être  pratiqué  aussi  un 
traitement  général  réparateur  ;  c'est  pourquoi  dans  les  ëtablissemeuts  de  ce 
genre  bien  institués,  il  serait  désirable  d'avoir  les  appareils  de  l'électrolhérapie 
et  l'hydrothérapie.  Serge  SocKHA.^orr. 

i056)  Contribution  à  l'étude  du  Traitement  de  la  Migraine  par  l'Hyp- 
nose, par  BiELiTZKV.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Ptutkoiogi* 
expérimentale,  1904,  n*  2,  p.  108-111. 

Cas  de  migraine,  guéri  par  la  suggestion  hypnotique  (malade  de  50  ans). 

Serge  SocKHA.torp. 

1057)  Ergothérapie  et  Psychothérapie,  par  Marc-Levi  Bianchiki.  SourelU 
Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XVII,  n'S,  p.  136-157,  mars-avril  1904. 

Étude  détaillée  du  traitement  des  aliénés  par  le  travail,  tel  qu'il  est  appliqué 
ft  l'asile  de  Girifalco. 

Grâce  k  l'ergothérapie  élevée  &  la  dignité  d'un  système,  le  nombre  des  guéri- 
sons  augmente,  la  moyenne  des  récidives  et  des  décès  diminue  ;  pour  les  aliénés 
chroniques,  c'est  une  augmentation  de  bien-être  somatique  et  psychique  ;  pour 
tous  c'est  l'abolition  des  moyeas  de  coercition,,  et  l'ergothéraphie  est  la  base 
naturelle  du  no-restraint  et  de  l'open-door.  Feinobl. 
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-des  glandes  &  sécrétion  interne  (hypophyse,  thyroïde  et  surrénales)  trouvée  i  l'au- 
topsie d'une  acromégalique.  —  XVI.  MM.  P.  Marie  et  A.  Léri,  Énorme  kyste  post- 
hémorragique occupant  la  profondeur  descirconvolutions  rolandiques.  Hémiplégie  avec 
hémihypoesthésie,  survie  de  vingt-deux  ans.  —  XVII.  M.  A.  Léri,  Nouveau  cas  d'atro- 
phie musculaire  viscérale  dans  l'atrophie  musculaire  périphérique  d'origine  spinale.  — 
XVIII.  M.  0.  Croczon,  Cavités  médullaires.  Cavité  médullaire  et  hydromyëlie  au  cours 
-du  tubes  et  de  la  sclérose  combinée;  cavité  médullaire  par  coup  de  couteau  dans 
la  moelle.  —  XIX.  MM.  Brissaud,  Grenet  et  Rathert,  Anesthésie  locale  dans  la  ponc- 
tion lombaire.  —  XX.  M.  Grasset,  La  déviation  conjuguée  des  yeux  et  l'hémianopsie. 

—  XXI.  M.  A.  Gange,  Déformation  singulière  et  symétrique  des  avant-bras  et  des 
mains.  Résections  orthopédiques.  —  XXII.  M.  Medea,  Syndrome  d'Erb-Goldilam  avec 
participation  du  facial  supérieur.' —  XXIII.  M.  Meoea,  Amyolrophie  du  membre  supé- 
rieur gauche  dans  un  cas  de  tabès.  —  XXIV.  MM.  Dide  et  Odrocher,  Un  cas  de  syn- 
drome tbalamique  avec  autopsie. 

A  propos  du  Procès-verbal  de  la  Séance  du  5  mai  1904 

M.  le  D' Alfred  Gordon,  du  JefTerson  médical  Collège,  de  Philadelphie,  com- 
munique à  la  Société  la  note  suivante  : 

•  Dans  le  compte  rendu  delà  séance  du  5  mai  1904  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris,  publié  dans  le  n*  10  de  la  Revue  neurologique,  je  viens  de  lire  la  très 
intéressante  histoire  d'un  cas  d'amyolropkie  du  type  Charcot-Marie  avec  atrophie 
de  deux  nerfs  optique»  rapportée  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  Rosk. 

t  En  discutant  le  diagnostic,  les  auteurs  remarquent  qu'ils  n'ont  pu  trouver 
-dans  la  littérature  que  deux  cas  dans  lesquels  le  type  d'atrophie  en  question 
serait  compliqué  de  l'atrophie  optique,  notamment  ceux  de  Vizioli. 
H#  c  Le  24  février  de  l'année  passée,  j'ai  présenté  k  la  Société  de  Neurologie  de 
Philadelphie  un  cas  d'atrophie  du  type  Charcot-Marie  compliqué  de  double  atro- 
phie du  nerf  optique.  Mon  article  sur  ce  sujet  a  été  publié  dans  The  Journal  of 
Nervoui  and  Mental  Diteates.  June i903.  > 
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I.  Sur  les  lésions  des  Nenrofibrilles  dans  la  Paralysie  Générale,  par 

MM.  CiiLBBBT  3allbt  et  Laicnsl-Lavastine. 

M.  Harinesco  vient  de  décrire  des  lésions  qu'il  &  observées  dans  les  cellules 
nerveuses  de  l'écorce  cérébrale  de  deux  paralytiques  généraux  traitée  par  la 
nouvelle  méthode  de  Ramon  j  Cajal. 

Nous  avons,  par  la  même  méthode,  dans  les  cellules  nerveuses  de  l'écorce 
d'un  paralytique  général,  constaté  des  modifications  des  neuroflbrilles  que  nous 


Kl...  1. 


lu.   î. 


Fiii.  1.  —  Femme  de  35  ans. 
Tuliorciilose  pulmonaire  chronique. 
Autopsie  :  trente  heures  après  la  mort. 

Solution  aqueuse  d'azotate  d'argent  à  3/100*  pendant  six  Jours  &  37°. 
Loliule  paracontral. 
l'yramidHlc  moyenne. 

Zi'iss.  00.  8.  ol)j.  apoclir.,  1  mm.  S.  imm.,  soit  :  'iî-\ 

On  voit  Iiis  neurolibrillts  nombreuses,  continues,  régulièrement  ealibréos,  un  gros  amas 
pigmenlniie,  vtle  noi/au  jaune  taché  de  points  ocres  sur  la  préparation. 

Fi.;.  2.  —  ilommcde  40  ans. 

Paralysie  générale. 

Autopsie  :  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Solution  aqueuse  d'azotate  d'argent  &  3/100°  pendant  six  jours  k  37°, 

Lobule  paracentral. 

Pyramidale  moyenne. 

Zciss.  bc.  8.  obj.  apochr.  1  mm.  5  imm.,  soit  :  J-iî-'. 

On  voit  les  neurojibriUet  raréflée.s,  fragmentées,  souvent  irrégulièrement  calibrées  ou 
transfoiinéos  on  granules  et  bâtonnets,  un  petit  amas  pigmenlaire  et  le  noyau  jaune  taché 
de  points  ocres  sur  la  préparation. 
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n'aTODB  pas  vues  dans  les  cellules  corticales  de  trois  hommes  morts  de  tubercu- 
lose pulmonaire,  pris  comme  témoins. 

Les  modifications  des  neurofibrilles,  que  l'on  pouvait  a  priori  s'attendre  à 
trouver  dans  la  paralysie  générale,  ne  sont  pas  perceptibles  dans  toutes  les  cel- 
lules. 

M.  Marinesco  dit  :  <  Toutes  les  espèces  cellulaires  sont  sujettes  aux  altéra- 
tions; mais  la  lésion  semble  plus  accusée  dans  les  moyennes  et  les  petites  pyra- 
midales. >  Ce  contraste  entre  la  fragmentation,  la  transformation  granuleuse,  la 
raréfaction  des  fibrilles  des  pyramidales  moyennes  et  petites  et  l'intégrité  des 
mêmes  fibrilles  dans  la  plupart  des  grandes  pyramidales  nous  a  aussi  frappés. 
Il  y  a  d'ailleurs  là  un  parallélisme  avec  ce  qu'on  observe  parfois  parla  méthode 
de  Nissl. 

Dans  la  majorité  des  pyramidales  petites  et  moyennes,  la  région  péri- 
nucléaire,  plus  ou  moins  claire,  est  privée  de  fibrilles,  et  k  la  base  des  prolon- 
gements, souvent  les  fibrilles  sont  brutalement  rompues,  onduleuses,  ou  réduites 
A  des  points  noirs,  dont  quelques-uns,  quand  on  fait  jouer  la  vis  micrométrique, 
appanJosent  être  des  b&tonnets. 

Dans  de  nres  grandes  pyramidales  on  retrouve  ces  figures.  Le  plus  souvent 
on  n'y  voit  que  la  raréfaction  des  fibrilles  au  voisinage  du  noyau. 

En  outre,  nous  avons  constaté  que,  sur  les  cerveaux  témoins,  le  feutrage 
fibrillaire  qui  entoure  chaque  cellule  est  beaucoup  plus  riche  et  dense  que  chez 
le  paralytique  général.  Il  est  nécessaire,  à  ce  point  de  vue,  de  se  mettre  à  l'abri 
d'une  cause  d'erreur  en  ne  comparant  dans  les  coupes  que  des  régions  exacte- 
ment de  même  teinte,  car  l'imprégnation  argentique  est  d'autant  plus  intente 
qu'on  a  étudié  des  points  plus  rapprochés  des  bords. 

En  somme,  nos  constatations  concordent  avec  celles  de  M.  Marinesco  et 
démontrent  que  le  processus  dû  k  l'encéphalite  diffuse  lèse  la  substance  achro- 
matique comme  la  chromatique. 

il.  Un  cas  de  Déviation  en  sens  opposé  de  la  Tète  et  des  Yeux,  par 

MM.  RoussY  et  Gauckler  (présentation  de  pièces).  (Travail  du  service  du  prof. 
Dejerine.) 

La  physiologie  pathologique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux 
chez  les  hémiplégiques  est  encore  loin  d'être  élucidée  d'une  façon  déGnitive;  celte 
question  est  aujourd'hui  &  l'ordre  du  jour  et  les  travaux  récents  du  profes- 
seur Bard  (1)  (de  Genève),  de  Dufour  (2),  du  professeur  Grasset  (3)  en  font  foi. 
Nous  avons  eu  dernièrement  l'occasion  d'observer  &  la  Salpètrière,  dans  le  ser- 
vice de  notre  maître  le  professeur  Dejerine,  un  cas  de  déviation  en  sens  opposé  de 
la  tèle  et  des  yeux  chez  une  hémiplégique,  suivi  d'autopsie,  et  dont  nous  venons 
rapporter  l'observation  et  présenter  les  pièces  k  la  Société. 

Observation.  —  Mme  L...,  égéo  de  59  ans,  est  hospitalisée  depuis  un  au  à  la  Salpè- 
trière pour  une  Itémtplégie  gauclie  ancienne  avec  conti-actura  remontant  à  plusieurs 
années,  et  sur  la  nature  et  le  mode  de  début  de  laquelle  nous  n'avons  aucun  rensei- 
gnement. 

Le  23  juin  dernier,  elle  fut  prise  brusquement  d'un  ictus  dans  la  matinée  et  amenée 
immédiatement  &  l'infirmerie,  où  nous  l'examiDons  quelques  heures  après.  Nous  nous 

(1)  De  l'origine  sensorielle  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  tète 
chez  le*  hémiplégiques.  Semaine  médicale,  13  janvier  1904. 

(2)  Revue  neurologique,  15  avril  1904. 

(3)  l)e  la  déviation  en  sens  opposé  de  la  télé  et  dos  yeux,  Semaine  médicale,  18  mai 
1904. 
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trouvons  en  présence  d'une  femme  obèse  plongée  dans  le  coma,  dont  le  faciès  est  conges- 
tionné, vultueuz  et  dont  la  respiration  est  fréquente  et  stértoreuse.  Un  fait  noos  frappe 
immédiatement,  c'est  la  position  de  la  télé,  tournée  &  droite,  alors  que  les  yeui 
regardent  en  haut  et  h,  gauche.  On  peut  ramener  facilement  la  tête  dans  la  position 
médiane  :  il  n'y  a  donc  pas  trace  de  raideur  du  cou.  mais  spontanément  la  maltde 
retourne  la  face  à  droite  et  la  maintient  dans  cette  position  :  les  yeux,  pendant  ces  dilTé- 
rents  mouvements,  regardent  constamment  k  gauche.  Nous  n'avons  pu,  étant  donné 
l'état  du  coma  profond  dans  laquelle  se  trouvait  la  malade,  déceler  la  présence  ou  l'ab- 
sence de  l'hémianopsie,  ni  apprécier  la  possibilité  ou  l'impossibilité  delà  correction  deit 
déviation. 

Nous  constatons  en  outre  une  hémiplégie  flasque  complète  et  totale  k  droite.  La  fice 
est  légèrement  déviée,  la  malade  fume  la  pipe,  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  de 
ce  côté  sont  en  résolution  complète;  les  réllexes  existent,  mais  sont  faibles,  le  signe  de 
Babinski  est  positif. 

A  gauche,  les  membres  sont  en  contraction,  le  bras  est  en  flexion,  la  main  fermée  fai- 
sant le  poing,  la  jambe  en  extension,  les  réflexes  sont  nettement  exagérés;  on  note  enfin 
le  signe  des  orteils  en  extension;  la  trépidation  épileptolde  est  impossible  k  chercher,  vu 
l'état  de  contraction  du  membre. . 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  presque  impossibles  k  apprécier  ;  à  la  piqûre  profonde 
on  obtient  d'un  cété  comme  de  l'autre  un  léger  mouvement  de  défense. 

La  température  est  à  37°,S. 

Nous  étions  donc  en  présence  d'une  hémiplégie  droite  récente  avec  déviation  en  sens 
opposé  de  la  tète  et  des  yeut  survenue  ciiez  uno  hémiplégique  gauche  ancienne. 

Les  jours  suivants,  86,  37  et  38  juin,  la  déviation  opposée  des  yeux  et  de  la  tétr  per- 
siste, ainsi  que  l'état  comateux,  ta  température  monte  à.  39*  et  la  malade  meurt  le  î9. 

AcTOPSiE  (vingl-sept  heures  après  la  mort). 

Dans  l'hémisphère  gauche,  les  coupes  horizontales  parallèles  montrent  qu'il  existe 
un  foyer  hémorragique  récent  gros  comme  une  noix,  ayant  détruit  le  tiers  exierue  du 
thalamus,  le  tiers  postérieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  et  empiétast 
sur  le  noyau  lenticulaire. 

Dans  le  cerveau  droit  on  trouve  un  foyer  de  dégénérescence  secondaire  dans  le  tiers 
postérieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  et  empiétant  sur  la  couche 
optique. 

Deux  points  intéressants  sont  à  relever  de  cette  observation  :  4*  la  rareté  des 
cas  rapportés  jusqu'ici  de  déviation  en  sens  opposé  de  la  tète  et  des  jeux;  en 
effet,  à  part  une  observation  de  la  thèse  de  Prévost  citée  par  Grasset  et  une  des 
observations  de  Dufour,  nous  n'en  n'avons  pas  trouvé  d'observation  publiée 
avant  celle  de  Grasset;  2*  la  dissociation  du  syndrome  de  la  déviation  conjnguée 
de  la  tète  et  des  yeux  telle  que  Grasset  et  nous  l'avons  observée,  sans  inrirmer 
l'hypothèse  ingénieuse  de  Bard,  montre  qu'elle  ne  peut  s'appliquer  k  tous  les 
cas  et  que  des  causes  multiples  et  différentes,  encore  à  déterminer,  entreot  en 
jeu  dans  la  pathogénie  de  ce  syndrome,  dont  il  y  a  lieu  de  mieux  étudier  les 
modalités  cliniques  pour  arriver  peut-être  un  jour  à  en  éclaircir  la  physiologie 
pathologique. 

III.  Accidents  Nerveux  tardifs  du  Rhumatisme  articulaire  aigu  franc, 

par  M.  Lherhitte. 

Si  les  accidents  nerveux  survenant  dans  le  cours  de  la  polyarthrite  rhumatii- 
maie,  aiguë  sont  bien  connus,  il  semble  que  les  auteurs  se  soient  moins  attachés 
à  décrire  les  déterminations  qui  peuvent  à  longue  échéance  frapper  le  système 
nerveux.  L'observation  que  nous  rapportons  ici  a  pour  objet  précisément  de 
montrer  combien  peuvent  être  sévères  certaines  déterminations  du  processus 
rhumatismal,  quelles  conséquences  lointaines  une  pareille  localisation  peut 
entraîner. 

Le  sujet  dont  il  s'agit  est  ua  homme  éigè  de  i9  ans,  qui  exerce  la  profession  de  bruseur. 
Les  antécédents  héréditaires  ne  révèlent  rien  de  particulier. 
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Quant  à  ses  amtécédents  personnels,  ils  sont  fort  simples.  D'un  tempérament  robuste, 
il  n'a  jamais  fait  de  maladies  graves,  si  ce  n'est  lors  de  son  service  militaire,  pendant 
lequel  il  contracta  on  Algérie  les  fièvres  paludéennes  et  une  dysenterie,  d'ailleurs  assez 
légère.  Rentré  en  France,  il  ne  présenta' qu'à  de  rares  intervalles  des  accès  de  fièvre 
palustra. 

Il  n'a  jamais  eu  ni  blennorragie  ni  syphilis. 

Exerçant  le  rude  métier  de  tanneur,  il  était  amené  &  consommer  certaines  boissons 
alcooliques.  Il  semble  que  ce  soit  surtout  de  la  bière,  du  vin,  de  quelques  apéritifs  dont 
il  ait  fait  abus. 

Toutefois,  il  ne  paraît  avoir  présenté  &  un  moment  quelconque  des  signes  nets  d'im- 
prégnation alcoolique. 

La  maladie  pour  laquelle  il  est  entré  à  l'hépital  a  débuté  le  13  Juillet  1903.  En  se 
réveillant,  il  ressentit  quelques  douleurs  dans  les  jointures,  accompagnées  d'un  senti- 
ment de  courbature  générale,  de  lassitude  profonde. 

Il  n'en  continua  pas  moins  son  travail  pendant  une  dizaine  de  jours. 

Jusqu'au  15  août,  les  douleurs  n'augmentent  pas  d'une  façon  notable;  mais  brusque- 
ment il  est  pris  de  céphalalgie  violente,  de  fièvre  accompagnée  de  sueurs  abondantes. 
Les  articulations  sont  le  siège  de  violentes  douleurs,  elles  sont  augmentées  de  volume, 
et  chaudes.  L'épaule,  le  poignet  droits,  la  main  gauche  sont  surtout  intéressés. 

Les  fluxions  articulairaa  ainsi  que  la  fièvre  ne  diminuant  par  malgré  le  repos  auquel  se 
soumet  le  malade,  il  entre  à  l'hépital  Tenon  le  2?  août  1903,  dans  le  service  de  notre 
maître,  M.  Klippel. 

A  son  entrée,  le  malade  présente  des  arthropathies  multiples  très  douloureuses  avec 
étatfébrile  accusé.  La  température  est  &  40°;  le  soir  le  pouls,  régulier,  esta  ISO  par  minute. 

La  respiration  est  fréquente,  mais  l'appareil  respiratoire  est  absolument  normal. 

L'intelligence  est  complète,  le  malade  répond  fort  bien  aux  questions  que  noua  lui 
posons.  Les  articulations  les  plus  prises  sont  les  deux  épaules,  les  tibio-tarsiennes,  les 
poignets. 

Le  lendemain,  18  août,  le  malade  se  plaint  d'une  céphalalgie  intense  qui  l'empéche  de 
dormir  ;  les  arthralgies  ont  envahi  les  deux  genoux,  les  coudes. 

La  température  est  à  41*,5  le  soir,  le  poul»  se  maintient  à  125  par  minute. 

Le  29  août,  le  malade  est  pris  d'uo  délire  violent  de  paroles  et  d'actes.  Sans  cesse  agité 
dans  son  lit,  il  crie  et  tempête,  et  on  est  obligé  pour  le  maintenir  d'employer  la  camisole 
de  force. 

La  température  est  &  40*5. 

Le  délire  persiste  avec  &  peu  près  la  même  intensité  jusqu'au  5  septembre.  Le  délire 
est  un  peu  moins  actif;  le  malade  est  plongé  dans  une  torpeur,  coupée  seulement  par 
des  rêvasseries  que  la  nuit  n'interrompt  pas. 

Ou  S  au  20  septembre,  le  malade  est  toujours  en  proie  &  une  demi-excitation.  Les 
paroles  sont  toujours  aussi  incohérentes.  La  température  oscille  entre  39*, 5  et  iO*. 

Pendant  cette  période,  les  urines  examinées  fréquemment  n'ont  jamais  présenté  la 
moindre  trace  d'albumine.  Le  taux  seul  était  abaissé. 

L'examen  somatique,  rendu  difficile  par  l'agitation  du  malade,  n'a  jamais  permis  de 
constater  une  ébauche  de  paralysie.  Le  signe  de  Kernig  est  négatif.  Les  réflexes  tendi- 
neux étaient  un  peu  diminués. 

Les  battements  du  cœur  étaient  rapides,  mais  l'auscultation  attentive  de  cet  organe 
ne  révélait  aucun  signe  anormal. 

Le  22  septembre,  le  malade  sort  de  son  délire,  ne  se  souvenant  nullement  de  ce  qui 
s'est  passé  pondant  tout  le  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  son  entrée  à  l'hApital. 

La  température  est  tombée  à  38*. 

Le  malade  souflVe  horriblement  de  toutes  les  jointures.  Toutes  les  grosses  articula- 
tions, ainsi  que  les  petites  jointures  des  doigts,  sont  le  siège  d'une  fluxion  chaude  et 
douloureuse.  La  colonne  vertébrale  est  également  douloureuse,  et  les  moindres  mouve- 
ments que  veut  exécuter  le  malade,  soit  pour  s'asseoir,  soit  pour  remuer  la  tète,  exa- 
cerbent la  douleur. 

Ces  arthralgies  progressivement  diminuent  d'intensité,  et  &  la  fin  d'octobre  le  malade, 
peut  se  lever  et  faire  quelques  promenades  dans  les  cours. 

A  la  suite  d'un  coup  de  froid,  il  est  repris  des  mêmes  douleurs  dans  les  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs,  la  fièvre  s'allume  de  nouveau  et  on  est  obligé  de  reprendre  le  trai- 
tement salycilé. 

A  cette  époque,  il  n'existe  aucun  trouble  appréciable  du  cété  du  système  nerveux  et 
do  système  musculaire. 
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Le  8  décembre  1903,  le  malade  attire  notre  attention  du  cdté  de 'son  bras  droit,  qui  loi 
parait  moins  fort  (pie  le  gauche,  depuis  quelque  temps  seulement. 

On  constate  alors  une  atrophie  musculaire  portant  sur  les  internsseux,  l'éminence 
hypothénar  du  c6té  droit.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  tant  aux  membres  supé- 
rieure qu'aux  membres  inférieurs.  Le  phénomène  de  Babioski  (gros  orteil  en  eztensiooj 
est  très  net  à  gauche. 

11  existe  en  outre  de»  troubles  de  la  sensibilité.  La  peau  du  membre  supèriear  droit 
présente  une  tliermo-analgésie  des  plus  manifestes,  avec  intégrité  de  la  sensibilité  tactile. 

Celle  zone  est  limitée  par  une  ligne  circulaire  coupant  net  le  moignon  de  l'épaule. 
Cette  thermo-analgésie  existe  également  sur  la  jambe  et  le  pied  droits,  elle  s'arrête  en 
haut  un  peu  au-dessus  du  genou,  limitée  par  une  ligne  circulaire  coupant  oettemest 
l'axe  du  membre. 

Les  autres  membres,  ainsi  que  la  lace  ou  les  muqueuses,  présenteat  une  sensibilité 
normale. 

On  constate  également  &  cette  époque  un  affaiblissement  du  premier  bruit  du  cœur 
traduisant  une  endocardite  initiale  dont  il  resie  actuellement  un  souffle  systoliqne  à  It 
pointe. 

En  javier  190i,  à  plusieurs  reprises,  le  malade  a  présenté  des  crises  de  tachycardie 
survenant  brusquemeot,  accompagnée  de  tachypnée,  quelquefois  de  vomissements, 
d'une  durée  d'un  quart  d'heure  aune  demi-heure,  laissant  le  oialade  angoissé  eteoureri 
de  sueurs. 

Nous  avons  assisté  plusieurs  fois  à  ces  crises  et  nous  avoas  constaté  que  la  Mqneni^ 
du  pouls  oscillait  entre  140  et  160  pulsations  par  minute. 

Depuis  lors  aucun  phénomène  pathologique  nouveau  n'est  apparu,  si  ce  n'est  une 
déformation  particulière  des  doigts  et  des  orteils. 

Sur  tous  les  doigts  et  sur  les  deux  premiers  orteils,  les  ongles  se  sont  élargis  trans- 
versalement et  la  peau  qui  entoure  la  dernière  phalange  a  pris  une  coloration  violacée. 

Le  malade  est  sorti  de  l'hôpital  Tenon  le  15  mai  et  est  entré  le  21  à  la  Salpétrière  dso" 
le  service  du  professeur  Raymond. 

Les  amyotrophies  ont  persisté  dans  les  interosseux  de  la  main  droite  et  se  sont  éten- 
dues k  ceux  de  la  main  gauclie.  Les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  doigts  sont  égile- 
ment  touchés  &  droite. 

Aux  membres  inférieurs,  le  quadriceps  fémoral  est  nettement  en  voie  d'atrophie  do 
c6té  gauche. 

Les  fléchisseurs  du  pied  ne  paraissent  pas  diminués  de  volume,  bien  que  leur  fonc 
soit  sensiblement  diminuée  è.  gauche. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Huet,  et  portant  sur  tous  les  muscles  de  la  main 
et  du  bras  a  montré  qu'il  existait  seulement  ime  diminution  des  réactions  faradiqnes  i-t 
galvaniques,  des  muscles  sans  trace  de  RD.  Les  mêmes  phénomènes  s'observent  das" 
les  muscles  des  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  aus.ii  bien  aux  membres  supérieurs  qu'aui 
membres  inférieurs.  II  n'y  pas  de  trépidation  spinale. 

Les  réflexes  crémastérieb  et  abdominal  sont  normaux. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  détermine  &  gauche  l'extension  du  gros  orteil. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  notablement  modifiés. 

C'est  ainsi  qu'au  membre  supérieur  droit  l'anesthésie  cutanée  est  absolue  pour  toa- 
les  modes. 

Au  membre  inférieur  droit,  la  sensibilité  est  réapparoe  et  est  maintenant  normale. 

Au  contraire  sur  toute  Ja  jambe  gauche,  sauf  &  la  plante  du  pied  où  la  sensibilité  est 
normale,  il  existe  une  anestliésic  cutanée  complète,  limitée  en  haut  par  une  ligne  circu- 
laire nette,  située  i.  un  travers  de  doigt  au-dessus  du  genou. 

Les  sensibilités  profondes,  le  sens  articulaire  et  la  perception  stéréognostique  sont 
normaux. 

Les  déformations  des  doigts  persistent  et  se  sont  plutôt  augmentées.  Les  ongles  sobI 
élargis  transversalement,  et  présentent  la  déformation  «  en  verre  do  montre  >,  suiTant 
l'expression  de  M.  Marie. 

Si  les  symptômes  que  présente  &  l'heure  actuelle  le  malade  dont  nous  ^ap|K)^ 
tons  l'observation  paraissent  bien  être  sous  la  dépendance  de  la  polyarthrite 
rhumatismale  aiguë  qui  l'a  frappé,  leur  pathogénie  ne  semble  pas  être  uni- 
Toque. 
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En  effet  l'exagération  des  réflexes  teodineux,  le  signe  de  Babinski  à  gauche 
semblent  plaider  en  faveur  d'une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  tandis  que  les 
troubles  de  la  sensibilité,  aussi  bien  par  leur  topographie  que  par  leur  évolution 
nous  donnent  à  penser  qu'il  s'agit  d'une  association  de  l'hystérie  à  une  lésion 
organique. 

Pour  ce  qui'  est  des  amyotrophies,  étant  donné  surtout  qu'elles  siègent  sur 
des  muscles  qui  s'attachent  autour  des  articulations  très  touchées  par  la  poly- 
arthrite, qu'eues  sont  localisées  surtout  sur  les  extenseurs,  il  nous  parait  ration- 
nel de  les  classer  dans  la  catégorie  des  amyotrophies  dites  réflexes.  L'absence 
de  K  D  vient  encore  confirmer  cette  opinion. 

Quant  aux  troubles  trophiques  portant  sur  l'extrémité  des  doigts  et  amenant 
-la  déformation  en  verre  de  montre  de  Marie,  leur  explication  est  plus  diffi- 
cile. 

En  tout  cas,  elles  ne  sont  sous  la  dépendance  ni  d'un  trouble  pulmonaire  ; 
notre  malade  n'est  ni  tuberculeux  ni  grand  emphysémateux,  ni  d'un  trouble  cir- 
culatoire ;  sa  lésion  cardiaque  est  bien  compensée  et  jamais  il  n'a  présenté  de 
«gnes  indiquant  un  obstacle  à  la  circulation  périphérique. 

M.  PiERHE  Marii.  —  Je  demanderai  si,  en  présence  de  la  déformation  si 
nette  des  doigts  «n  verre  dé  montre,  on  a  examiné  le  foie  de  ce  malade,  M.  Gil- 
bert et  ses  élèves  ayant  publié  des  cas  de  cette  déformation  dans  différentes 
affections  hépatiques. 

Quant  à  l'exagération  des  réflexes  tendineux  chez  ce  malade,  elle  peut  s'expli- 
quer par  l'existence  de  polytirthrites  ;  on  sait,  en  effet,  que  la  plupart  des  ma- 
lades présentant  une  certaine  généralisation  d'arthrites  subaiguës  ou  chro- 
niques montrent  une  exagération  très  notable  des  réflexes  tendineux,  de  telle 
sorte  que  l'amyotrophie  par  arthrite  est  une  des  rares  amyotrophies  qui  s'ac- 
compagnent d'augmentation  des  réflexes  tendineux.  —  Il  serait  très  intéressant 
de  rechercher  si,  dans  ces  cas  de  polyarthrite  subaigué,  on  constate  constam- 
ment la  présence  du  réflexe  plantaire  de  Babinski. 

M.  Raymond.  —  Je  rappellerai  &  ce  propos  qu'il  y  a  dans  mon  service,  à  la 
Salpêtrière,  une  malade  qui  n'est  qu'une  rhumatisante  et  qui  présente  de  l'exa- 
gération des  réflexes  et  de  la  trépidation  spinale. 

IV.  Sclérose   en    Plaques    chez    un  Infantile  Hyzœdémateux,   par 

MM.  Raymond  et  Georges  Guillain  (présentation  du  malade). 

La  sclérose  en  plaques  du  névraxe  est  une  affection  qui,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,' se  développe  à  l'&ge  adulte.  Il  existe  certes,  dans  la  littéra- 
ture médicale,  des  observations  de  sclérose  en  plaques  chez  des  enfants  ;  mais 
ces  observations  sont  relativement  très  rares  et  même  il  semble  probable 
qu'un  certain  nombre  d'entre  elles  se  rapportent  plutôt  à  des  affections  simulant 
cliniquement  la  sclérose  en  plaques,  quoique  en  différant  au  point  de  vue  de 
l'anatomie  pathologique. 

Le  jeune  adulte  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  est  atteint 
d'a&e  sclérose  en  plaques  d'un  diagnostic  évident  ;  ce  qui  fait  l'intérêt  de  ce  cas, 
c'est  que  cette  sclérose  en  plaque»  est  survenue  non  seulement  chez  un  individu 
jeune,  mais  chez  un  infantile  myxœdémateus  ;  noas  ne  croyons  pas  que  cette 
association  pathologique  ait  encore  été  rencontrée  et  décrite. 
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Il  s'agit  d'un  individa  de  18  ans  sans  antécédents  héréditaires  nerveux  k  nous  connui. 
Dès  sa  première  Jeiinesse  il  présenta  des  signes  évidents  de  tares  psychiques  et  morales. 
Son  caractère  était  bizarre  et  difficile  ;  il  se  sauvait  de  chez  ses  parents  en  emportant  d« 
l'argent  ;  ses  fugues  duraient  un  ou  deux  jours  ;  il  rentrait  chez  lui  lorsque  l'argent  volé 
était  épuisé.  Son  père  fut  obligé  de  le  placer  aux  Enfants  Assistés  :  puis  dans  différentes 
colonies  pénitentiaires  ;  là  encore  il  fit  de  nombreuses  fugues  et  fut  arrêté  par  la  police 
plusieurs  fois.  Nous  croyons  inutile  d'insister  sur  la  relation  détaillée  de  chacune  de  ces 
fugues. 

La  maladie  pour  laquelle  il  est  venu  consulter  à  la  Salpétrière  semble  avoir  débuté  au 
mois  de  janvier  1902  pai'  du  tremblement  de  la  main  droite  ;  l'écriture  devint  difficile.  Sii 
ou  huit  mois  plus  tard  le  tremblement  est  apparu  au  membre  supérieur  gauche;  la  parole 
s'est  modifiée  et  est  devenue  lente.  Vers  cette  même  époque  aussi  la  marche  a  pris  un 
caractère  anormal.  C'est  pour  ces  phénomènes  que  le  malade  fut  conduit  dans  le  serrice 
du  professeur  Hutinel,  d'où  M.  Babomieix  nous  l'envoya  à  la  Salpétrière. 

On  constate  chez  lui  des  signes  évidents  du  sclérose  en  plaques,  un  tremblement  inten- 
tionnel des  membres  supérieurs  très  prononcé,  une  démarche  légèrement  ataxique  ;  une 
parole  lente,  monotone,  scandée  ;  un  nystagmus  très  accentué,  les  réflexes  des  membres 
inférieurs  un  peu  exagérés.  En  somme  la  symptomatologie  classique  de  la  sclérose  es 
plaques  se  constate. 

Il  existe  incontestablement  des  troubles  psychiques;  le  malade  raconte  avec  une  cer- 
taine fatuité  ses  fugues  d'autrefois,  les  vols  qu'il  a  commis;  il  se  pose  en  victime  de  la 
société  et  manifeste  une  joie  très  grande  quand  on  s'occupe  de  lui. 

Il  a  quelques  idées  de  grandeur,  est  toujours  satisfait  de  lui-même  et  déclare  qu'il 
apprend  avec  la  plus  grande  facilité  les  problèmes  mathématiques  les  plus  ardus;  mais 
quand  on  lui  pose  des  questions  précises,  il  est  incapable  de  répondre  même  aux  plus 
simples.  —  La  mémoire  est  tout  à  fait  normale.  L'intelligence  est  infantile  :  il  expose  es 
effet  des  conceptions  puériles  sur  la  vie  ;  il  a  des  peurs  ou  des  joies  absolument  infantilei; 
ses  instincts  sont  pervers,  son  sens  moral  est  &  peu  près  nul. 

L'expression  de  sa  physionomie  traduit  assez  bien  son  état  mental,  son  front  est  bu, 
le  regard  est  effronté... 

Son  caractère  est  bizarre  et  instable.  Tantôt  il  est  obligeant,  tantôt  emporté  et  colé- 
reux; il  va  même  jusqu'à  des  voies  de  fait  sur  ses  compagnons  de  salle. 

Ce  jeuoe  homme  de  18  ans  est  un  infantile.  Le  visage,  les  membres,  l'abdomen  soat 
adipeux  ou  myxœdémaleux,  recouverts  d'une  peaufme  et  glabre.  La  taille  du  maladeest 
1  mètre  38.  Il  a  des  cheveux  et  des  sourcils  ;  mais  aux  aisselles,  au  pubis,  au  ri>age 
n'existe  qu'un  léger  duvet.  Le  bassin  a  les  caractères  du  bassin  féminin.  Les  organes 
génitaux  sont  petits;  il  n'a  jamais  eu  d'érections.  Le'corps  thyroïde  fait  défaut. 

Les  troubles  psychiques,  chez  ce  malade,  n'appartiennent  ni  à  la  symptoma- 
tologie de  la  sclérosé  en  plaques,  ni  à  la  symptomatologie  du  mjxœiéxat. 
Leur  début  dans  la  première  enfance,  leur  modalité  clinique,  permettent  de  les 
considérer  comme  des  stigmates  de  débilité  mentale,  de  folie  morale. 

Notre  malade  présente  ainsi  une  association  symptomatique  intéressante. 
C'est  un  être  débile,  amoral,  un  dégénéré  ;  il  est  atteint  de  sclérose  en  plaques 
du  névraxe;  enfin,  c'est  un  infantile  myxœdémaleux. 

M.  Hemhy  Meige.  -^  Le  malade  présenté  par  MH.  Raymond  et  Gnillain  rap- 
pelle bien,  par  son  habitas  extérieur,  le  type  d'infantilisme  myxœdémateui 
décrit  par  M.  Brissaud.  On  peut  constater  également  chez  lui  cette  confonnatioa 
spéciale  des  membres  inférieurs  qui  aboutit  parfois  au  genu  valgum  et  que  nous 
avons  déjà  signalé  chez  un  certain  nombre  d'infantiles. 

Les  troubles  psychiques  qu'il  présente  appartiennent  en  propre  K  l'iofao- 
tilisme.  Tous  les  infantiles  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner  présentaient,  non 
seulement  l'habitus  extérieur  de  l'enfance,  mais  un  état  d'infanlilitnt  mntal, 
persistance  anormale  des  caractères  de  la  mentalité  enfantine,  qui  témoigne  d'un 
retard  du  développement  psychique  parallèle  au  retard  du  développement  phy- 
sique. 
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V.  Ghiromégalie  dans  la  Syringomyélle,  par  MM.  Raymond  et  6':  Guil- 
LAiN  (présentation  de  malade). 

Le  malade  que  nous  présentons  ft  la  Société  de  Neurologie  est  un  syringomyé- 
lique.  Chez  cet  homme  un  constate,  au  niveau  du  membre  supérieur  droit,  une 
hjpertrophi  epseudo-aeromégalique,  une  chiromégalie.  Ces  hypertrophies  pseado- 
acromégaliques  au  cours  de  la  syringomyélie  ont  été  signdées  par  Charcot 
et  Brissaud,  Pierre  Marie,  HofTmann,  HolschewnikoiT  et  Recklinghausen,  Chan- 
temesse,  Chauffard  et  Griffon,  Lunz,  Karg,  Graziani,  Nalbandoff,  Scblesinger, 
Peterson  et  par  quelques  autres  auteurs;  elles  constituent  un  symptôme  assez 
rare.  Alors  que  l'on  connaissait  mal  la  syringomyélle,  on  a  pu  faire  des  confu- 
sions entre  cette  maladie  et  l'acromégalie  :  c'est  ainsi  que,  suivant  la  remarque 
de  Scblesinger,  Fischer,  dans  un  travail  sur  le  gigantisme,  a  décrit  sans  doute- 
un  cas  de  syringomyélle;  c'est  ainsi  aussi  qu'un  cas  décrit  par  Bier  comme- 
acromégalie  parait  être  un  cas  de  syringomyélie. 

Le  malade  que  nous  présentoaa  est  un  homme  de  61  ans,  sans  antécédents  héréditaires 
nerveux,  sans  antécédents  personnels  méritant  d'être  relatés;  il  n'est  ni  syphilitique,  nr 
tuberculeux  ;  il  n'a  pas  été  atteint  par  des  maladies  infectieuses,  à  l'exception  de  la  rou- 
geole dans  l'enfance  et  de  la  grippe  à  l'&ge  mûr.  Il  a  fait  quelques  excès  alcooliques.  Il  a 
eu  quatre  enfants,  dont  trois  sont  en  bonne  santé.  II  a  toujours  exercé  la  profession  de 
maçon. 

Le  début  apparent  de  la  maladie  actuelle  semble  remonter  à  l'année  i894  ;  à  cette 
époque,  sans  cause  à  lui  connue,  il  eut  un  panaris  de  l'index  droit  :  ce  panaris  était  anal- 
gésique; en  1895,  panaris  au  médius.  En  1897,  il  fît  une  chute  de  la  hauteur  de  3  mètres, 
il  perdit  connaissance;  ce  traumatisme  parait  avoir  précipité  l'évolution  de  l'afCection. 
Deux  mois  après,  apparaissent  dos  fourmillements  au  niveau  de  la  main  droite  et  de  la 
main  gauche;  en  février  1898,  panaris  analgésique  de  l'auriculaire  de  la  main  droite, 
chute  de  la  phalange  au  bout  de  deux  mois  ;  au  mois  de  mai  de  cette  même  année  les 
mouvements  de  la  main  devinrent  si  difficiles  que  le  malade  fUt  obligé  de  cesser  tout 
travail.  11  fît  en  1900  et  1901  un  premier  séjour  de  treize  mois  &  la  Salpètriére,  où  l'on 
reconnut  une  syringomyélle;  il  suivit  un  traitement  par  les  bains  et  l'électricité.  En 
mars  1904,  nouveau  panaris  à  l'auriculaire  droit.  Depuis  1899,  il  a  remarqué  très  nette- 
ment la  thermoanesthésie. 

Aujourd'hui  chez  ce  malade  on  constate  les  signes  classiques  de  la  syringomyélle  que 
nous  résumons  :  amyotrophic  et  impotence  fonctionnelle  des  muscles  de  la  main  droite, 
parésie  des  extenseurs  de  la  main  et  de  l'avant-bras,  parésie  et  amyotrophie  du  deltoïde 
de  ce  côté;  à  gauche,  amyotrophie  et  impotence  fonctionnelle  des  muscles  de  l'éminenco 
thénar,  des  interosseux,  des  extenseurs  de  la  main.  Cyphose  de  la  colonne  vertébrale. 
Exagération  des  réflexes  rotuliens  avec  parésie  légère  des  membres  inférieurs.  Abolition 
des  réflexes  aux  membres  supérieurs.  Thermoanesthésie  de  tout  le  membre  supérieur 
droit  remontant  jusqu'i  la  région  du  cou;  dissociation  syriogomyélique  sur  le  thorax, 
l'abdomen  et  le  membre  inférieur  droits,  à  l'exception  toutefois  de  la  zone  innervée  par  les 
racines  sacrées.  Sur  le  membre  supérieur  gauche  le  malade  fait  des  erreurs  fréquentes 
dans  l'interprétation  des  sensations  thermiques;  mais  la  thermoanesthésie  est  moins 
accentuée  qu'à  droite.  Pas  de  signes  bulbo-ponto-pédonculaires. 

Chez  cet  homme  la  syringomyélie  est  Évidente;  ce  n'est  pas  sur  cette  maladie  elle- 
même  que  nous  voulons  attirer  l'attention,  mais  sur  un  symptôme  spécial. 

Quand  on  examine  les  deux  membres  supérieurs  simultanément,  on  est  frappé  &  droite 
de  l'hypertrophie  de  la  main,  du  poignet,  de  l'avant-bras.  L'hypertrophie  de  la  main,  la 
chiromégalie  est  surtout  très  accentuée  ;  sur  les  radiographies  on  voit  qu'il  n'y  a  aucun» 
altération  des  os  ni  au  niveau  de  la  main,  ni  au  niveau  de  l'articulation  radio- carpienne. 
D'après  le  malade,  il  y  a  environ  un  an  que  sa  main  droite  a  commencé  à  s'hyperlrophier. 

Voici  quelques  mensurations  qui  montrent  la  topographie  de  cette  hypertrophie. 

Circonférence  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  main  en  dedans  du  pouce 

A  droite Sp  cm. 

A  gauche 80    — 
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Largeur  de  la  main  depuis  le  premier  métacaipien  jusqu'au  niveau  du  bord  eubiUl 

A  droite IS  cm. 

A  gauche 10    — 

Circonférence  au  niveau  de  l'articulation  radio-carpienne  : 

A  droite 21  cm'. 

A  gauche 17    — 

Circonférence  de  la  phalangette  du  pouce  : 

A  droite 8  cm. 

A  gauche 7    — 

Circonférence  de  la  première  phalange  de  l'index  : 

A  droite 8  cm.  1/S 

A  gauche 7    — 

Circonférence  de  la  phalangine  de  l'index  : 

A  droite 6  cm.  1,4 

A  gauche 6    — 

Circonférence  du  médius  i.  sa  base  : 

A  droite 8  cm.  3/4 

A  gauche 7—3/4 

Circonférence  de  l'auriculaire  à.  sa  base  : 

Adroite 6  cm.  3/4 

A  gauche 6    —  1/4 

La  longueur  des  doigts  est  égale  des  deux  côtés  ;  l'hypertrophie  porte  donc  sur  l'épai»- 
seur  et  non  sur  la  longueur  du  membre. 
Conférence  de  l'avant-bras  à.  16  cm.  au-dessous  de  la  pointe  de  l'olécrane  : 

A  droite 22  cm. 

A  gauche 20    — 

Il  n'y  a  pas,  chez  ce  malade,  de  podomégalie  ;  mais  on  observe  une  hypertrophie  tu 
niveau  du  cou-de-pied.  Cette  hypertrophie,  contrairement  à  ce  que  l'on  constat«  an 
membre  supérieur,  est  sous  la  dépendance  d'une  arthropathie  tibio-tarsienne. 

Somme  toute,  chez  ce  syringomyélique  existe  à  droite  une  chiromégalie  très 
prononcée,  la  main  est  très  grosse  et,  à  un  examen  un  peu  superficiel,  donnerait 
l'impression  d'une  main  d'acromégalique.  L'avant-bras  de  même  est  plus  volu- 
mineux à  droite  qu'A  gauche . 

Les  hypertrophies  que  l'on  observe  dans  la  syringomyélie  peuvent  se  montrer 
soit  au  niveau  d'une  extrémité  d'un  membre  (main,  pied),  soit  sur  tout  le 
membre.  Nous  rappellerons  aussi  que  Hitzig  a  vu  une  sjringobulbie  avec  hyper- 
trophie d'une  moitié  de  la  face.  , 

Il  est  &  remarquer  que  ces  hypertrophies  du  corps  que  l'on  constate  dans  h 
syringomyélie  peuvent  porter  tantôt  à  la  fois  sur  les  os  et  les  parties  molles, 
tantôt  sur  les  os  seuls,  tantôt  sur  les  parties  molles  seules. 

Dans  les  cas  que  nous  venons  de  présenter,  la  radiographie  nous  a  montré 
qu'il  y  avait  surtout  une  hypertrophie  des  parties  molles. 

Nous  insistons  aussi  sur  ce  fait  que  la  radiographie  ne  nous  a  pas  fût 
constater  d'arthropathie  au  niveau  de  la  main,  ni  au  niveau  de  l'articDlation 
radio-carpienne.  Les  os  sont  tout  A  fait  normaux  quant  &  leur  morphologie  et 
qaant  k  leur  structure.  Dans  plusieurs  observations  publiées  (Lehmann,  Soko- 
loff,  Chauffard  et  Griffon,  Nalbandoff,  etc.),  est  notée  la  coexistence  d'artbropa- 
thies  ayringomyëliques  avec  les  hypertrophies. 

Les  macrosomies  partielles  sont  parfois  un  symptôme  du  début  de  la  syriBgo- 
myélie  (observation  de  De  la  Camp);  le  plus  souvent  elles  constituent  un  svmp- 
tôme  relativement  tardif.  Sur  leur  pathogénie  nous  manquons  de  docomeiU 
précis  et  nous  nous  abstiendrons  de  rprjmtiler  des  hypothèses. 
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VI.  Un  cas  d' Aphasie  sensorielle,  par  MM.  Dbjbbinr  et  Thomas. 

(Communication  devant  être  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  numéro 
da  15  août  de  la  Revue  neurologique.) 

VU.  Un  cas  de  Mœvus  du  membre  supérieur  avec  Varices  et  Hjrper- 
trophie  osseuse,  par  MM.  Georoes  Guillain  et  V.  Cocrtelleuont  (présenta- 
tion de  malade). 

Parmi  les  malformations  des  membres  par  excès  de  développement,  les  unes 
n'intéressent  que  le  système  osseux  et  produisent  ainsi  l'hypertrophie  congéni- 
tale des  membres  ou  l'hémihypertrophie  du  corps  ;  les  autres,  plaa  nombreuses, 
sont  localisées  aux  vaisseaux  cutanés,  constituant  ainsi  les  nsvi  vasculaires.  II 
en  est  d'autres,  beaucoup  plus  rares  que  les  précédentes,  qui  ne  frappent  que 
les  veines  sous-cutanées  et  donnent  naissance  aux  variées  congénitales.  Enfin  il 
existe  une  affection  spéciale,  dont  on  retrouve  un  certain  nombre  de  cas  dans  la 
littérature  médicale,  affection  que  MM.  Klippel  et  Trenaunay  ont  très  justement 
dénommée  nœvus  variqueux  ostéo-hypertrophique.  Ici;  les  trois  éléments, 
squelette,  veines  sous-cutanées,  vaisseaux  cutanés,  participent  au  processus 
bypertrophique. 

Nous  présentons  h  la  Société  de  Neurologie  un  homme,  venu  &  la  consulta- 
tion du  professeur  Raymond  et  chez  lequel,  outre  l'existence  d'un  tabès  fruste, 
nous  avons  constaté  un  bel  exemple  de  nœvus  variqueux  ostéo-hypertrophique. 

Il  s'agit  d'un  malade,  âgé  de  32  ans,  porteur  d'un  nœvus  congénital,  dont  les 
caractères  sont  toujours  restés  les  mêmes  ;  c'est  un  nœviis  vasculaire  plan,  qui 
atteint  la  plus  grande  étendue  du  membre  supérieur  droit,  le  moignon  de 
l'épaule,  la  portion  inférieure  du  cou  et  la  partie  supérieure  de  la  poitrine  du 
même  côté;  il  laisse  indemne  le  creux  de  l'aisselle  (fig.  1  et  2). 

Au  cou,  le  bord  qui  limite  la  lésion  forme  dans  la  région  sterno-mastoï- 
dienne,  à  cinq  centimètres  au-dessous  du  lobule  de  l'oreille  un  plateau  culmi- 
nant, long  de  trois  centimètres;  puis  descend  en  avant  et  en  arrière,  suivant 
deux  lignes  obliquement  dirigées  en  bas  et  en  dedans;  ces  deux  lignes  attei- 
gnent la  ligne  médiane,  l'antérieure  au  niveau  du  cartilage  cricoïde,  la  posté- 
rieure au  niveau  de  la  septième  vertèbre  cervicale  :  elles  suivent  pendant  quel- 
ques centimètres  la  ligne  médiane,  qu'elles  débordent  même  un  peu  en  avant  ; 
puis,  parvenues,  l'antérieure  au  niveau  de  l'attache  du  deuxième  cartilage  cos- 
tal, la  postérieure  à  l'apophyse  épineuse  de  la  première  vertèbre  dorsale,  elles 
se  coudent  vers  la  droite  pour  se  porter  en  dehors  et  remonter  vers  l'aisselle, 
par  une  courbe  qui  embrasse  en  avant  la  région  pectorale  supérieure,  en  arrière 
toute  la  région  scapulaire. 

Au  niveau  du  bras,  on  peut  dire,  d'une  façon  générale,  que  le  naevus  atteint 
toute  l'étendue  du  membre,  sauf  deux  bandes  longitudinales  de  peau  saine,  qui 
occupent  la  région  moyenne  l'une  de  la  face  antérieure,  l'autre  de  la  face  pos- 
térieure du  membre.  Mais  ces  deux  bandes  ont  une  longueur  inégale.  La  bande 
antérieure  est  de  beaucoup  la  plus  petite  et  la  plus  étroite  ;  elle  est,  en  outre, 
plus  près  du  bord  interne  que  du  bord  externe  du  membre  ;  sa  largeur  est  d'un 
centimètre  ;  son  trajet  commence  au  tiers  inférieur  de  l'avant-bras  et  descend 
jusqu'au  devant  de  l'éminence  hypothenar  ;  interrompue  pendant  quelques  cen- 
timètres, cette  bande  reparaît  un  peu  plus  bas,  sur  toute  la  face  palmaire  de 
l'annulaire  et  de  la  moitié  interne  du  médius. 

La  bande  de  tégument  sain,  qui  est  située  k  la  face  postérieure,  occupe  toute 
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la  longueur  du  membre  ;  elle  natt  sur  la  paroi  postérieure  de  l'aisselle  et  se  la- 
mine, en  apparence,  du  moins,  au  poignet,  au  niveau  de  l'extrémité  infèrienre 
du  cubitus  ;  sa  forme  est  celle  d'un  ovale  très  allongé  ;  ses  deux  extiémit» 
sont  étroites,  eflilées,  alors  que  son  centre,  répondant  au  coude,  couvre  pretqoe 
_ toute  la  largeur  du  membre  ;  de  plus,  en  plusieurs  points  de  son  trajet,  elle  est 
semée  de  taches  nœviques,  dont  quelques-unes  s'unissent  aux  nappes  nxvique* 
voisines.  Au  del&  du  poignet,  la  bande  postérieure  n'est  plus  représentée  que 
par  un  mince  ruban  de  tégument  normal,  large  d'un  centimètre,  étendu  verti- 
calement au  milieu  de  la  face  dorsale  du  poignet  et  de  la  main.  Cette  bande  se 
reconnaît  encore  sur  l'annulaire,  sous  la  forme  d'une  ou  deux  taches  blancbes 
localisées  &  la  face  dorsale  de  la  phalangette. 


Vk.  1. 


Fie. 


Les  bandes  de  peau  saine,  antérieure  et  postérieure,  sont  réunies  l'nne  à 
l'autre  par  un  mince  ruban  blanchâtre,  qui  contourne  le  bord  interne  de 
l'avant-bras,  au  point  où  commence  la  bande  antérieure. 

Telle  est,  dans  son  ensemble,  la  distribution  du  ntevus  cervico-braefaial.  Il 
nous  faut,  pour  être  complets,  mentionner  encore  la  présence  de  quelque»  petits 
Ilots  de  tégument  normal  :  à  la  face  dorsale  de  la  main,  existe  sur  là  tète  de 
chacun  des  trois  derniers  métacarpiens  une  petite  tache  blanche  d'an^  ceoti- 
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mètre  de  diamètre;  de  même,  se  voit  sar  le  cou  une  bandelette  de  peau  saine 
très  étroite,  étendue  du  point  culminant  qui  forme  la-  limite  supérieure  du 
naevus  au  creux  sus-claviculaire  où  elle  vient  se  perdre. 

Dans  les  territoires  envahis,  la  coloration  des  téguments  est  rouge,  lie  de 
vin  ;  elle  devient  violacée,  si  la  région  est  soumise  à  l'action  du  froid  ou  de  la 
position  déclive  ;  en  tout  cas,  elle  est  toujours  plus  foncée  au  niveau  des  deux 
extrémités  :  sur  le  thorax  et  le  cou  d'une  part,  sur  la  main  d'autre  part.  Elle 
prédomine,  en  outre,  sur  la  partie  externe  du  membre.  La  teinte  rouge  dispa- 
raît momentanément  sous  l'influence  de  la  pression  digitale.  Partout,  la  limite 
du  nevus  est  marquée  par  une  ligne  nette,  à  terminaison  brusque.  Les  poils  et 
les  ongles  ne  présentent  pas  de  modifications. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  os.  Il  suffit  d'un  simple  coup  d'œil  pour 
reconnaître  une  inégalité  évidente  dans  les  dimensions  des  membres  supérieurs  : 
le  membre  droit  est  plus  volumineux  et  pins  long  que  le  gauche,  sans  que  la 
différence  soit  assez  accusée  pour  créer  une  véritable  difformité.  Cette  inégalité 
est  surtout  marquée  pour  les  doigts,  et  en  particulier  pour  le  pouce  et  l'index. 
Elle  existe  depuis  la  naissance  ;  elle  était  même,  si  l'on  en  croit  la  mère,  plus 
frappante  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  qu'elle  ne  l'est  à  l'heure  actuelle.  11 
esta  remarquer  que  l'hypertrophie  est  diffuse,  uniformément  répartie. 

La  mensuration  permet  de  noter,  dans  la  longueur  des  deux  membres,  une 
différence  de  deux  centimètres,  au  profit  du  membre  droit.  Cette  augmentation 
de  longueur  porte  sur  tous  les  segments,  doigts,  main,  avant-bras  et  bras  ;  mais 
elle  diminue  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  l'épaule. 

L'augmentation  d'épaisseur  et  de  largeur  intéresse  ainsi  tous  les  segments 
du  membre  ;  mais,  comme  pour  la  longueur,  la  différence  est  plus  accentuée  au 
niveau  de  l'extrémité  qu'au  voisinage  de  la  racine  ;  elle  cesse  d'être  sensible 
au-dessus  du  tiers-mojen  du  bras.  Voici,  d'ailleurs,  les  résultats  fournis  par  la 
mensuration. 

1*  LONGUEUR  .M.  lap.  droit         .M.  tap.  gmcb» 

Longueur  totale 76  cm.  74  cm. 

(du  bord  eztertfe  de  l'acromion  àrextrcmilè  du  médius). 
Bras 31    —  30    —     1/2 

(èpicondyle  au  bord  externe  de  l'acromion). 
Araot-bras. 26    —  25    — 

(l'-picondyle  à  apophyse  atylolde  du  radius). 
Main .' 19    —  18    —    1/2 

(apophyse  stylolde  du  radius  à  extrémité  du  médius). 
Pouce 6—1/2  6    — 

(de  l'articulation  métacarpo-phalang.  &  l'extrémité). 

La  longueur  de  chacun  des  autres  doigts  ne  présente  pas,  dans  les  deux  mains, 
de  différence  appréciable. 

:•  CIRCONFÉRE.NCE  Droit  Gauche 

Ooigls  :  pouce 7  cm. 

-     index j  l"Ph*l«»ge 7- 


2*        —       6 

-     médius.       M"P>"'»«»8« 7 


(S*        —       6 

1"  phalange 6 

2*        -       6 

-     auricuUire  J  *"P»'"'«'8'' * 


(  l'«phalai 

\i'       - 


6    —    •1/2 


6  cm. 

6    — 

5    — 

6    — 

6    — 

S    — 
5    — 
5    — 
5    — 

1/i 
1/2 

1/3 
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!•  CIRCONFÉRENCE  Droit  Gandr 

Main 25    —    1/2       2î   -   IJ 

(au  niveau  de  la  rncit  da  pouce). 

l'oignet 16    —    1/2       15    -    it 

AvanUbras  (partie  moyenne) 32    —  21    — 

(à.  12  cm.  au-dessous  du  sommet  de  roIAcruk»). 
Avant-bras,  au  tiers  supérieur ;.      25    —  24   — 

(&  5  cm.  au-dessous  du  sommet  de  l'olicraae). 
Bras,  tiers  inférieur. 22    —  21    — 

(&  4  cm.  au-dessus  de  l'olécraiie). 
Bras,  tiers  moyen 2S    —    1/2       2S   —   i;3 

(il  11  cm.  au-dessus  de  l'olécrane). 

Bras,  tiers  supérieur  (dépressioa  sous-delto!dienne) 24    —  24   — 

Dans  le  pli  de  l'aisselle  (circonrérence  acromio-axiliaire)...      39    —    1/3       39   —   i:î 

Sur  les  radiographies,  dues  ft  l'obligeance  de  M.  Infroit,  il  est  facile  de  \oir 
qu'il  existe  une  augmentation  de  volume  des  os  manifeste,  portant  sur  les  trois 
premiers  doigts  et  métacarpiens  de  la  main  droite;  cette  hypertrophie  du 
squelette  prédomine  au  niveau  du  pouce.  Par  contre,  tous  les  autres  os  du 
membre  ne  paraissent  pas  sensiblement  plus  gros  que  ceux  du  côté  opposé. 

A  ces  deux  constatations  principales,  nœvus  et  hypertrophie,  ne  se  borneot 
pas  les  anomalies,  dont  est  affecté  le  membre  supérieur  droit.  Si  le  sujet  tient 
les  deux  bras  pendants  durant  quelques  minutes,  on  est  frappé  du  nombre  et  de 
la  grosseur  des  veines  qui  se  dessinent  et  se  gonflent  sous  la  peau  du  bras  hyper- 
trophié; elles  sont  surtout  nombreuses  à  la  face  postérieure  de  l'avant-bras.  Elles 
n'arrivent  pas,  toutefois,  h  constituer  de  véritables  tumeurs  ;  elles  ne  sont  pas 
visibles  dans  les  conditions  ordinaires,  mais  le  deviennent  dès  qu'on  place  le 
membre  dans  des  conditions  de  circulation  défavorables.  Ce  développement  vari- 
queux a  été  constaté  par  le  malade  depuis  l'enfance. 

Ces  trois  manifestations  mortides,  cutanée,  veineuse  et  osseuse,  n'entraloèrent 
dans  le  fonctionnement  du  membre  aucune  espèce  de  trouble  :  le  malade  n'en  a 
jamais  souffert,  n'a  jamais  eu  de  troubles  paresthésiques  quelconques  ;  la  force  de 
ce  bras  est  bien  supérieure  à  celle  du  bras  gauche,  la  main  droite  amène  100  au 
dynamomètre,  la  gauche  n'amène  que  70  ;  il  n'existe  pas  de  trouble  trophique 
véritable,  mais  les  plis  et  saillies  papillaires  de  la  peau  y  sont  un  peu  exagérés: 
la  température  locale  est  manifestement  plus  élevée  de  ce  côté  que  du  côté  tain  : 
cette  particularité  a  d'ailleurs  été  toujours  remarquée  par  le  malade.  On  ne  troure 
pas  d'hypersécrétion  sudorale,  ni  d'autre  trouble  vaso-moteur. 

Ajoutons  qu'on  ne  voit  pas  trace  de  malformation  sur  le  reste  du  corps,  et  en 
particulier  sur  le  membre  inférieur  droit;  il  n'y  a  ni  varices,  ni  na'vus,ni  hyper- 
trophie ;  la  mensuration  n'a  pas  révélé  de  différence  dans  les  dimensions  des  deux 
membres  inférieurs. 

L'étude  des  antécédents  héréditaires  et  personnels  de  ce  malade  ne  fournil  pu 
de  renseignements  intéressants.  L'affection  qu'il  présente  n'est  ni  héréditaire,  ni 
familiale  ;  il  n'existe  pas  chez  les  générateurs  de  tares  infectieuses  ou  touques 
qui  méritent  d'être  signalées.  La  mère  eut  treize  enfants  nés  k  terme  et  quatre 
fausses  couches.  A  l'exception  de  notre  sujet,  aucun  des  enfants  n'a  de  nipvus. 

Le  malade  est  né  &  la  suite  d'un  accouchement  normal.  Sa  famille  attribue  la 
production  du  nœvus  &  une  émotion  très  vive  éprouvée  par  la  mère  au  quatrième 
mois  de  la  grossesse;  à  cette  époque,  en  effet,  un  singe  anthropoïde,  hôte  delà 
ménagerie  tenue  par  le  père,  se  précipita  sur  elle;  on  comprend  que  le  trauma- 
tisme psychique  fut  réel  et  violent. 
.   On  voit  par  ce  tableau  clinique  que  le  malade  réalbe  bien  le  type  morbide 
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dénommé  nœvut  variqueux  ostéo-hyptrtrophique.  Comme  dans  la  plupart  des  cas 
signalés,  nous  arons  constaté,  sar  le  membre  atteint,  de  l'élévation  de  la  tem- 
pérature, une  légère  exagération  des  plis  et  des  saillies  papillaires  et  la  régularité 
de  l'hypertrophie  qui  laisse  au  squelette  et  au  membre  leur  forme  générale. 
Contrairement  à  ce  qu'il  est  fréquent  d'observer  dans  les  cas  de  ce  genre,  il 
n'existe  ni  hypersécrétion  sudorale,  ni  altération  des  poils  et  des  ongles. 

Au  point  de  vue  étiologique,  nous  ne  pouvons  apporter  de  données  nouvelles. 
Toutefois,  nous  rappellerons  incidemment  que  la  mère  de  ce  malade  a  eu,  durant 
la  gestation,  une  très  violente  émotion.  On  sait  que  les  traditions  populaires  font 
jouer  un  rôle  aux  émotions  dans  la  genèse  de  certaines  difformités  corporelles, 
des  nœvi  en  particulier.  11  est  incontestable  que  l'émotion,  le  traumatisme 
psychique,  sont  susceptibles  d'amener  des  perturbations  vaso-motrices  dans  le 
névraxe.  Faut-il,  chez  notre  malade,  admettre  une  simple  coïncidence  entre 
l'émotion  maternelle  et  le  processus  tératologique  observé,  ou  faut-il  voir  un 
rapport  de  causalité  entre  ces  deux  phénomènes.  Nous  nous  abstiendrons  de  for- 
muler une  opinion  sur  ce  sujet. 

Ce  qui  frappe  l'observateur,  plus  encore  que  toutes  les  particularités  précé- 
dentes, c'est  la  localisation  des  taches  neeviques.  Certes,  elle  ne  rappelle  exacte- 
ment, dans  tous  ses  détails,  aucun  territoire  nerveux.  On  ne  saurait  incriminer 
ici  ni  les  lignes  de  Voigt,  ni  la  métamérie  spinale  segmentaire.  L'absence  de  . 
concordance  des  lésions  avec  les  lignes  de  Voigt  et  leur  répartition  en  bandes 
larges  et  non  en  traînées  linéaires  permettent  d'éliminer  la  première  hypothèse. 
Quant  &  la  seconde,  elle  irait  à  rencontre  des  faits  constatés  ici,  puisque  les 
altérations  ne  sont  pais  localisées  à  un  segment  des  membres,  mais  réparties  en 
bandes  longitudinales.  Deux  hypothèses  seules  peuvent  être  soutenues  :  celle 
d'une  disposition  nerveuse  périphérique  ou  celle  d'une  distribution  radiculaire. 

On  serait  tenté  de  regarder  chez  ce  malade  la  bande  de  peau  saine  située  &  la 
face  postérieure  du  membre  comme  répondant  au  territoire  du  nerf  radial,  mais 
cette  supposition  n'est  pas  exacte.  En  effet,  la  région  externe  du  bras  et  la  moitié 
externe  de  la  face  dorsale  de  la  main,  innervées  par  ce  nerf,  sont  respectées  ici. 
D'autre  part,  il  est  important  de  noter  que  la  disposition  supérieure  du  naevus 
dans  la  région  cervicale  ne  répond  &  aucun  territoire  nerveux  périphérique,  mais 
parait  dessiner  assez  bien  le  contact  de  la  zone  occupée  par  la  IV*  racine  cervicale. 
Sur  le  membre,  les  zones  de  peau  saine  affectent  la  forme  de  bandes,  et  il 
semble  vraisemblable  que  la  malformation  cutanée  occupe  l'étendue  entière  du 
territoire  radiculaire  du  membre  à  l'exception  de  la  bande  correspondant  à 
la  VU*  racine  cervicale.  Cette  bande  parait  inégalement  atteinte  à  la  face  posté- 
rieure et  à  la  face  antérieure  de  l'avant-bras.  En  avant,  elle  n'est  respectée  que 
dans  la  portion  inférieure,  à  partir  du  tiers  inférieur  de  l'avant-bras;  en  arrière, 
elle  est  à.  peu  près  intacte  dans  sa  totalité. 

Toutefois,  nous  ferons  remarquer  que,  si  le  nœvus  que  nous  observons  semble 
affecter  une  topographie  radiculaire,  cette  topographie  ne  se  superpose  pas  abso- 
lument aux  schémas  classiques.  Il  est  fort  possible  que  la  lésion  causale 
n'atteigne  pas  un  territoire  du  névraxe  dans  sa  totalité.  D'ailleurs,  si  nous  signa- 
lons &  ce  naevus  une  disposition  radiculaire,  nous  nous  abstiendrons  de  toute 
hypothèse  sur  le  siège  exact  et  la  nature  des  lésions. 

Nous  attirons  aussi  l'attention  sur  ce  fait  que  tous  les  nœvi  n'affectent  pas 
une  disposition  radiculaire  ;  certains,  en  effet,  ont  une  topographie  périphérique  ; 
d'antres,  uUe  topographie  métamérique  au  sens  où  M.  Brissaud  entend  ce  terme, 
et  cet  auteur  en  a  rapporté  dans  son  enseignement  de  fort  beaux  exemples. 
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VIII.  Des   Troubles  Auditifs   dans    les    Tumeurs    Cérébrales,    par 

M.  Souques. 

(Communication  publiée  comme  travail  original  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revu»  neurologique) . 

M.  Pierre  Bonnier.  —  La  bilatéralité  des  phénomènes  de  surdité  chei  le 
malade  de  M.  Souques  fait  évidemment  songer  h.  un  processus  général  agissant 
soit  par  compression,  soit  par  toxicité.  Les  réservoirs  céphalo-rachidiens  et 
labyrinthiques  sont  communicants,  la  pression  y  varie  donc  simultaoémeat 
Mais  les  réservoirs  labjrinlhiques  sont  eux-mêmes  entre  eux  communicanU  et  on 
s'explique  mal  une  surpression  capable  d'anéantir  les  papilles  auditives  sans 
déterminer,  au  niveau  des  papilles  vestibulaires,  des  troubles  tels  que  l'étourdisie- 
ment,  le  vertige,  etc.  Les  dérobements  dont  parle  M.  Souques  ont  d'ailleurs 
la  signiQcation  de  vertiges,  sans  la  sensation  vertigineuse,  et  se  trahissant  pardes 
irradiations  cérébelleuses  et  médullaires. 

Après  la  mort,  la  pression  est  tombée  et  ne  peut  se  constater  à  l'autopsie.  Mais 
dans  la  vie  la  surpression  peut  se  manifester  cliniquement. 

M.  Babinski.  —  Je  rappelle  que  j'ai  observé  chez  plusieuri»  malades,  dont  le 
liquide  céphalo-rachidien  était  en  état  d'hypertension,  en  particulier  dans  des 
cas  de  tumeur  cérébrale,  une  augmentation  de  la  résistance  au  vertige  voltaique; 
il  fallait,  pour  obtenir  un  vertige  voltaîque  léger,  faire  passer  un  courant  dépas- 
sant 10  milliampéres  et  aller  chez  quelques-uns  jusqu'à  20  milliampères  ;  or, 
chez  ces  sujets,  après  avoir  donné  issue  par  la  ponction  lombaire  à  une  quantité 
de  liquide  variant  de  15  à  30  centimètres  cubes,  j'ai  constaté  que  le  vertige  vol- 
taique se  manifestait  très  nettement  avec  un  courant  d'une  intensité  inférieure 
à  10  milliampères.  Ces  faits  semblent  bien  montrer  que  la  pression  du  liquide 
labjrin'thique  est  liée  h  celle  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  ils  m'ont  conduit  à 
pratiquer  la  rachicentèse  comme  traitement  de  certains  troubles  auriculaires,  lis 
viennent  à  l'appui  de  cette  idée  que  la  surdité  chez  le  malade  observé  par 
M.  Souques  était  sous  la  dépendance  d'une  augmentation  de  la  pression  labjrin- 
thique  causée  elle-même  par  l'hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

■  M.  SiCARD.  —  Nous  avons  observé  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Rajmoad, 
&  la  Salpètrière,  4  cas  de  tumeurs  cérébrales  avec  troubles  olfactifs.  Les  malades 
ne  percevaient  aucune  odeur;  mais  après  la  ponction  lombaire  l'odorat  renotel 
persista  pendant  quelques  jours.  Ces  faits  viendraient  à  l'appui  de  l'hjpotbèse 
de  M.  Souques  :  la  perte  de  l'ouïe  comme  la  perte  de  l'odorat  pourrait  être  le  fait 
d'une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

M.  SouQDBS.  —  Je  vois  avec  plaisir  que  les  observations  dé  H.  Bâbinski  cl 
celle  de  M.  Sicard  confirment  mon  interprétation. 

COMMUNIG.\ÏIONS  ET  DISCUSSIONS 

IX.  Les  Dégénérations  du  Gordon  Antérieur  de  la  Moelle.  Le  Fais- 
ceau Pjrramidal  Direct  et  le  Faisceau  en  Croissant.  Les  Voies  Para: 
pyramidales  du  cordon  antérieur,  par  MM.  Pierhe  Marie  et  G.  Giu- 

LAiN  (présentation  de  dessins,  de  photographies  et  de  préparations). 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  neurologique.) 
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M.  et  M"*  Dejbrine.  —  Dans  le  très  intéressant  traTail  de  MM.  P.  Marie  el 
G.  GuiLLAiN  sur  les  DégéHéralion$  ieeondairet  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  (Le 
faitceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  oroiseant.  —  Le$  voie»  paropyramidalet  du 
cordon  antérieur),  ces  auteurs  présentent  la  question  des  dégénérescences  secon- 
daires de  la  moelle  d'une  manière  sensiblement  différente  de  celle  qu'ils  avaient 
adoptée  dans  leur  travail  de  la  Semaine  médicale  (1)  qui  a  provoqué  notre  critique. 

Dans  ce  travail,  en  effet»  il  n'est  question  que  des  déginére$eeneet  du  faitceau 
pyramidal  direct;  aujourd'hui  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  envisagent  les  d^péne- 
re$eenee$  du  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Or,  c  faisceau  pyramidal  direct  >  et 
t  cordon  antérieur  de  la  moelle  >  sont  des  termes  anatomiques  qui  sont  loin 
d'être  synonjmes  et,  de  ce  fait,  la  base  du  problème  se  trouve  changée,  l'axe  de 
la  question  se  trouve  déplacé.  Il  est  évident  que  si,  en  janvier  1903,  HM.  P.  Marie 
et  G.  Guillain  avaient  posé  la  question  comme  ils  la  posent  aujourd'hui,  et  que, 
partant,  ils  eussent  nettement  séparé  les  dégénérescences  consécutives  aux  lésions 
des  flbres  longitudinales  de  la  calotte,  des  dégénérescences  consécutives  aux 
lésions  n'intéressant  que  la  voie  pyramidale  sur  un  point  quelconque  de  son 
trajet,  il  est  évident,  disons-nous,  que  notre  critique  aurait  pu  paraître  quelque 
peu  sévère.  Mais  ce  n'est  pas  ainsi  que  fut  présentée  la  question  et  nous  n'en 
voulons  comme  preuve  que  l'exposé  qu'en  font  les  auteurs  dans  les  trois  pre- 
mières colonnes  de  la  Semaine  médicale  :  la  citation  de  l'ouvrage  de  Charpyj 
l'italique  qui  la  termine,  la  donnée  même  du  problème  dans  le  §  II.  C'est  de 
l'étude  des  dégénérescences  du  faitceau  pyramidal  direct  et  non  de  celles  du  cordon 
antérieur  de  la  moelle  que  les  auteurs  s'occupent,  soit  qu'il  s'agisse  de  vastes 
lésions  cérébrales  (§  111),  ou  de  lésions  primitives  de  la  protubérance  (§  IV)  :  les 
légendes,  comme  le  texte,  en  font  foi  (S).  C'est  encore  du  /'aiscea»  pyramidal  dtr«e( 
qu'il  s'agit  dans  le  cas  de  lésion  pédonculaire  (cas  Hartm.),  car  sans  cela  les  auteurs 
n'auraient  pas  ajouté  dans  la  légende  de  la  flgure  25  :  <  Dans  toutes  les  figures 
représentant  les  coupes  traitées  par  le  Marchi  nous  nous  sommes  bornés  à  repro- 
duire les  corps  granuleux  siégeant  dans  les  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croisé 
et  avons  intentionnellement  négligé  ceux  qui  se  trouvaient  dans  d'autres  terri- 
toires. >  Si  MM.  P.  Marie  et  Guillain  avaient  voula  attirer  l'attention  sur  les 
dégénérescences  de  la  moelle  consécutives  aux  lésions  de  la  calotte,  ils  n'auraient 
pas,  nous  semble-t-il,  i  négligé  intentionnellement  •  de  dessiner  les  corps  gra- 
nuleux siégeant  dans  d'autres  territoires  qae  ceux  des  faisceaux  pyramidaux 
direct  et  croisé. 

C'est  des  connexions  terminales  et  du  râle  physiologique  du  faitceau  pyramidal 
direct,  et  non  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  qu'il  s'agit  dans  les  §§  VI  et  VII, 
et  c'est  encore  de  fibres  pyramidales  qu'il  s'agit  dans  le  §  V  lorsque  MM.  P.  Marie 
et  G.  Guillain,  cherchant  quelle  est  l'origine  et  le  trajet  des  fibres  du  <  faisceau 
en  croissant  »,  disent  :  <  Cependant,  il  nous  a  semblé  que  les  lacunes  rétropyra- 
midales  dans  la  protubérance  ne  déterminaient  pas  cette  dégénération,  laquelle 
'  au  contraire  était  produite  par  les  lésions  atteignant  les  faisceaux  pyramidaux 

(1)  P.  Marié  et  G.  Guillain,  Le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  croissant. 
Semaine  médicale,  n*  3,  21  janvier  1903. 

(2)  Fig.  13.  •  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  est  beaucoup  plus  accentuée 
que  dans  les  cas  où  la  lésion  primitive  siège  dans  le  cerveau.  »  —  Fig.  14.  •  La  dégénéres- 
cence du  faisceau  pyramidal  direct  prend  l'aspect  en  croissant.  >  —  Fig.  15.  •  La  dégéné- 
rescence en  croissant  du  faisceau  pyramidal  direct  est  toujours  très  nette,  mais  va  en 
dimiDUODt.  >  —  Fig.  17,  <  Les  corps  granuleux  indiquant  ia  dcgéndralion  du  faisceau 
pyramidal  occupent  toute  la  longueur  du  cordon  antérieur  et  ont  une  tendance  à  se 
répandre  en  dehors  en  suivant  le  liord  antérieur  de  la  moelle.  > 
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Étgmenté*  par  les  fibres  transversales  du  pont.  Parmi  les  fibres  dont  nôns  par- 
lons, certaines  paraissent  donc  déjà,  dans  la  protubérance,  être  mélangées  avec 
ter  fibres  pyramidales  d'origine  corticale.  • 

Eo  résumé,  le  faisceau  pyramidal  direct  tel  que  le  comprenaient  hier  encore 
MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  était  constitué  :  1*  par  un  minime  contingent  de 
ftbres  d'origine  corticale  ;  2*  par  un  fort  contingent  protubérantiel  et  pédoncu- 
hâte:  ce  contingent,  formantdans  la  moelle  le  faisceau  en  croissant  et  constituiDt 
les  voies  parapjramidales,  venait  se  mélanger  &  la  voie  pyramidale  d'origine 
cérébrale  et  dégénérait  dans  les  lésions  de  l'étage  antéritur  de  la  protubérance. 
Enfin,  ils  admettaient  la  possibilité  pour  certaines  fibres  parapyramidales  de 
suivre  dans  leur  trajet  la  région  de  la  calotte  et  de  se  joindre  dans  la  moelle  au 
petit  contingent  pyramidal  direct  et  au  grand  contingent  pédonculo-protubéran- 
tiel  mélangés  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance. 

Les  notables  modifications  que  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  font  subir  àlenr 
conception  du  faisceau  pyramidal  direct  dans  le  travaU  qu'ils  présentent  aujour- 
d'hui à  la  Société  de  Neurologie  montrent  combien  nos  critiques  étaient  fondées. 

Aujourd'hui,  en  effet,  ces  auteurs  considèrent,  non  plus  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  direct,  mais  celle  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  épi- 
niére  et  ils  admettent  : 

D'une  part,  ainsi  que  l'un  de  nous  l'a  démontré  en  1893,  que  la  pyramide  bal* 
baire  ne  comprend  que  des  fibres  d'origine  corticale. 

D'autre  part,  contrairement  &  leur  premier  travail,  qu'ils  ne  sauraient  plus 
«  être  très  affirmatifs  sur  l'existence  de  fibres  parapyramidales  dans  l'étage 
antérieur  ni  sur  leur  trajet  > ,  et  que  ces  fibres  —  que  hier  encore  ils  admettaient 
se  mélanger  aux  fibres  pyramidales  et  descendre  dans  l'étage  antérieur  de  la 
protubérance  —  passent  aujourd'hui  dans  la  calotte. 

Mais  alors,  ces  concessions  étant  faites,  nous  ferons  remarquer  à  nos  collègues 
qu'il  s'agit  là  de  faits  connus  depuis  longtemps.  Il  ne  fait  de  doute  pour  per- 
sonne que  la  région  de  la  calotte  envoie  des  fibres  au  cordon  antérieur 
de  la  moelle  épiniére,  et,  aux  nombreuses  indications  bibliographiques  d'ordre 
anatomique  et  expérimental  rapportées  par  MM.  P.  Marie  et. G.  Guillain,  nous 
pourrions  encore  en  ajouter  d'autres.  Nous  leur  ferons  même  remarquer  que 
c'est  en  se  basant  sur  la  pathologie  expérimentale  que  l'un  de  nous,  en  collabo- 
ration avec  André  Thomas,  a  décrit  et  figuré  dans  le  cordon  antérieur  de  la 
moelle  épiniére  sous  le  nom  de  fai$eeau  anttro-latéral  descendant  un  faisceau  en 
forme  de  croissant  entourant  la  corne  antérieure  et  siégeant  dans  le  cordon 
antérieur  de  la  moelle  entre  la  corne  antérieure  et  la  périphérie  (1>. 

C'est  parce  que,  dans  leur  travail  de  la  Semaine  médicale,  MM.  Marie  et  Guil- 
lain paraissaient  ne  pas  accorder,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  hum  aine,  grande 
importance  aux  résultats  fournis  par  l'expérimentation  ;  c'est  parce  qu'ils  spé- 

(I).  J,  Dbjering  et  André  Thomas.  Maladie  de  la  moelle  épiniére,  in  Traité  4*  mééteint 
de  Brovardbl  et  Gilbert.  Tome  IX,  flg.  13  (fcUd).  Voici  la  description  que  nous  avons 
donnée  de  ce  faisceau  p.  452  : 

«  Faisceau  cmtéro-latéral  descendant.  —  Les  ûbres  descendantes  qui  consUlueot  ce  fais- 
ceau n'ont  pas  toutes  la  même  origine.  Celles  dont  l'existence  et  l'origine  paraissent  le 
mieux  établies  proviennent  du  noyau  de  Oeiters  (Russell,  Ferrier  et  Turner,  Thomas), 
d'autres  du  noyau  denté  du  cervelet  (Marchi,  Thomas),  d'autres  des  tubercules  qnadri- 
jumeaux  (Ileld,  Sakowitsch,  Boyce).  Parmi  ces  fibres,  les  unes  ne  sont  quels  prolongatioo 
des  faisceaiis  blancs  de  la  substance  réticulée  latérale  du  bult>e,.  les  autres  se  eontiourot 
avec  le  faisceau  longitudinal  postérieur.  Quelques-unes  sont  vraisemblablement  fournies 
par  la  substance  grise  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  • 
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cifiaient  dans  une  note  de  la  page  SI  <  que  le  faisceau  en  croissant  est  à  distin- 
guer du  faisceau  antéro-Iatéral  descendant  de  Dejerine  et  Thomas  i ,  faisceau 
que  nous  savons  pertinemment  contenir  des  fibres  de  la  calotte  descendant  dans 
le  cordon  antéro-Iatéral  de  la  moelle,  c'est  parce  qu'Us  admettaient  $iulement  la 
pouibiUli  pour  quelques  u  fibres  parapyramidales  •  de  passer  par  la  calotte, 
alors  que  le  gros  contingent  des  <  fibres  parapjramidales  >  pédonculaires  et  pro- 
tubérantielles  passaient  pour  eux  par  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  et  était 
déjià  ce  niveau  mélangé  Ji  la  voie  pyramidttle d'origine  corticale;  c'est  pour  ces 
raisons,  disons-nous,  que  nous  avons  *y$tématiqu»ment  exclu  de  notre  travail  les 
dégénérescences  de  la  moelle  consécutives  aux  lésions  de  le.  calotte  et  que  nous 
avons  borné  notre  étude  uniquement  aux  cas  intéressant  la  voie  pyramidale  dans 
son  trajet  sus-bulbaire.  Et  c'est  pour  avoir  le  maximum  de  dégénérescence  pyra- 
midale dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  que  nous  n'avons  choisi  dans  nos 
collections  que  les  cas  présentant  une  dégénérescence  soit  totale,  soit  très  intense 
de  la  pyramide  bulbaire. 
Or,  nous  avons  voulu  démontrer  dans  notre  travail  : 

1*  Que,  contrairement  &  l'opinion  de  MM.  P.  Marie  et  G.  Ouillain,  les  lésions 
de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  ne  déterminent  pas  nécessairement  une 
dégénérescence  très  accentuée  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Nos  cas 
Nivault  et  Pouligny  le  démontrent,  et  nous  sommes  heureux  de  voir  que 
MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  ont  observé  depuis  deux  cas  analogues. 

S*  Nous  avons  voulu  démontrer  que  les  lésions  sous-corticsiles  et  centrales  des 
hémisphères  cérébraux  peuvent  déterminer  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle 
une  dégénérescence  tout  aussi  étendue  que  dans  la  dégénérescence  dite  en. crois- 
sant. Nos  cas  Toucbard  et  Bigots  le  prouvent. 

3'  Nous  avons  voulu  à  nouveau  insister  sur  le  fait  que  la  pyramide  bulbaire  ne 
contient  que  des  fibres  d'origine  corticale.  C'est  là  un  fait  que  MM.  P.  Marie  et 
G.  Guillain  admettent  aujourd'hui. 

4<  Nous  avons  voulu  démontrer  enfin  que  les  fibres  désignées  par  ces  auteurs 
sous  le  nom  de  fibres  <  parapyramidales,  •  pédonculaires  et  protubérantielles  ne 
wnt  pas  mélangées  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  avec  les  fibres  d'ori- 
gine corticale.  C'est  là  pour  nous  un  fait  d'une  vérité  absolue  et  que  MM.  P.  Marie 
etc.  Guillain  nous  concèdent...  presque. 

Si  maintenant  nous  envisageons  la  question  à  un  autre  point  de  vue,  au 
point  de  vue  des  dégénérescences  du  cordon  antérieur  de  la  moelle,  nous  ne 
<lirons  pas  comme  l'admettaient  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  dans  leur  travail  de 
laSrmain«  médicale  (§  VllI)  et  comme  ils  semblent  l'admettre  encore  aujour- 
d'hui : 

à  dégénérescence  minime,  insignifiante  du  cordon  antérieur  de  la  moelle,  cor- 
respond une  lésion  cérébrale  ; 

A  dégénérescence  très  accentuée  du  cordon  antérieur  correspond  une  lésion 
protubérantielle  ou  pédonculaire  ;  nous  ne  le  dirons  pas,  en  effet,  car  ce  sont  là 
des  conclusions  qui  ne  sont  pas  conformes  aux  faits.  Mais  nous  dirons  : 
I  <"  La  dégénérescence  minime  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  est  adéquate  à 
vue  forte  décussation  pyramidale,  partant  à  un  petit  faisceau  pyramidal  direct; 
tilt  est  produite  par  une  lésion  des  voies  pyramidales  $iégeant  sur  ha  point  quel- 
'"^fu  de  leur  trajet.  Que  la  lésion  détruise  la  corticalité  rolandique,  la  rii->ssn 
W»ncbe  sous-jaceate  ou  qu'elle  intéresse  les  ganglions  centraux  et  '*  coi'S'i'-J 
'"Ittoe,  comme  dans  les  observations  1  à  XIII  présentées  aujourd'*"*'  *  '"  Sociolu 
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par  nos  collègues,  qu'il  s'agisse  d'une  lésion  à  la  fois  corticale  et  sous-corticale, 
cooime  dans  notre  cas  Kivaut;  d'une  lésion  centrale,  comme  dans  nos  cas  Racle 
et  lioussel  ou  qu'il  s'agisse  d'une  lésion  protnbérantielle  surajoutée  à  une  lésion 
capsulaire,  comme  dans  nos  cas  NiyaultetPouligny,  la  dégénérescence  du  cordon 
antérieur  est  minime,  parce  que  la  décussation  pyramidale  est  forte  et  part&nt  le 
faisceau  pyramidal  direct  petit. 

C'est  dans  ce  même  ordre  de  faits  que  nous  faisons  rentrer  nos  cas  Le  Séguil- 
lon,  Lacheret  (lésions  corticales  et  sous-corticales),  voire  même  notre  cas  Pradel 
(vaste  lésion  corticale),  bien  qu'ici  il  s'agisse  d'une  dégénérescence  relativement 
Tolumineuse  du  cordon  antérieur.  Ici  encore,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion, 
la  décussation  pyramidale  est  moins  forte  que  dans  le  cas  précédent,  et  le  fais- 
ceau pyramidal  direct  est  d'autant  plus  volumineux  que  la  décussation  est  plus 
incomplète. 

i*  Si  la  dégénérescence  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  est  très  accentuée, 
comme  dans  les  cas  de  .MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  (cas   LeI...,  obs.   XIV ; 
Hartm...,  obs.  XV:  l'orch...,  obs.  XVI),  comme  dans  nos  cas Touchard et  Bigots, 
nous  ne  dirons  pas  comme  res  auteurs  :  Dégénérescence  très  accentuée  dans 
le  cordon  antérieur,  donc  lésion  protubérantielle  ou  pédonculaire,  mais  nous 
disons  :  Dégénérescence  très  accentuée,  donc  examinons  le  mode  de  décussation 
pyramidale.  Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  de  topographier  la  lésion  sur  une  coupe 
macro  ou  microscopique,  de  prélever  quelques  coupes  dans  la  région  cervicale 
ou  dorsale  supérieure,  et  de  constater  une  dégénérescence  accentuée  du  cordon 
antérieur  de  la  moelle.  Pour  interpréter  cette  dégénérescence,  il  faut  dans  ces 
cas  —  et  c'est  ce  que  nous  avons  toujours  fait  —  examiner  la  manière  dont  se 
comporte  la  dégénérescence  au  niveau  du  collet  du  bulbe,  dans  cette  région  où 
se  parachève  la  décussation  pyramidale  et  où  l'examen  des  coupes  montre  que 
le  faisceau  pyramidal  n'est  pas  encore  incorporé  dans  le  cordon  antérieur  de  la 
moelle. 

Si  la  dégénérescence  reste  cantonnée  au  faisceau  pyramidal  et  n'empiète  pas 
sur  le  cordon  antérieur  de  la  moelle,  nous  dirons,  en  examinant  les  coupes  de  la 
région  cervicale  :  Dégénérescence  très  accentuée  du  cordon  antérieur  de  la  moelle, 
décussation  faible  de  la  pyramide,  partant  faisceau  pyramidal  direct  volumineux  : 
la  dégénérescence  médullaire  est  la  conséquence  de  la  dégénérescence  de  la 
pyramide,  et  cela  quel  qut  toit  U  $iège  dt  la  lition,  qu'il  s'agisse  d'une  lésion 
centrale  comme  dans  nos  cas  Touchard  ou  Bigots,  ou  qu'il  s'agisse  d'une 
lésion  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  comme  dans  les  cas  de  MM.  P.  Marie 
et  (î.  (iuillain  —  cas  T...,  fig.  li  (Semaine  médicale),  cas  L...,  fig.  22  (Semaine 
mëdieale),  cas  Lcl...,  obs.  XIV  de  leur  communication  d'aujourd'hui. 

Si,  au  contraire,  l'examen  du  collet  du  bulbe  nous  montre  qu'il  côté  de  la 
dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  il  existe  une  dégénérescence  du  cordon 
antérieur  de  la  moelle,  nous  dirons  :  la  dégénérescence  d'un  système  spécial  de 
fibres  s'est  ajoutée  à  celle  du  faisceau  pyramidal  —  et,  de  même  que  dans  les 
lésions  transverses  de  la  moelle,  l'aire  pyramidale  est  plus  étendue  que  dans  le 
cas  de  dégénérescence  consécutive  aux  lésions  qui  intéressent  la  voie  pyramidale 
dans  son  trajet  sus-bulbaire  (Bouchard)  —  de  même  ici  la  zone  de  dégénéres- 
cence est  plus  grande,  parce  que  la  calotte  participe  &  la  lésion  primitive  on 
parce  qu'une  seconde  lésion  a  sectionné  les  libres  que  la  calotte  envoie  dans  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle.  .Mais,  même  dans  ce  cas,  nous  ajouteron.s  de  l'im- 
portance au  mode  de  décussation  de  la  pyramide,  car  si  l'on  comprend  très  bien 
qu'une  dégénérescence  des  fibres  de  la  calotte  — venant  s'ajouter  à  la  dégénéres- 
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cence  d'un  faisceau  pyramidal  direct  volamîneux  —  produise  une  dégénérescence 
très  accentuée  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  cervicale,  on  peut  concevoir 
également  qu'une  dégénérescence  des  flbres  de  la  calotte  puisse  renforcer  la  dégé- 
nérescence d'un  petit  faisceau  pyramidal  direct,  et,  dans  ce  cas,  malgré  la  dégé- 
nérescence des  flbres  de  la  calotte,  la  dégénérescence  du  cordon  antérieur  dans  la 
région  cervicale  inférieure  sera  minime  et  nullement  comparable  à  celle  des  cas 
Porch. . .  et  Hartm ...  de  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain,  ou  &  nos  cas  Touchardet  Bigots. 

Nous  dirons  enOn  que,  dans  les  cas  de  lésions  récentes  justiGables  du  procédé 
de  Marchi,  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées  est  de  rigueur,  &  cause 
de  la  présence  possible  dans  ces  cas  de  fibres  aberrantes  de  la  voie  pédoncule- 
pyramidale  dont  le  trajet,  non  suivi  sur  des  coupes  sériées,  pourrait  conduire  à 
de  fausses  interprétalions. 

Nous  ne  pensons  pas,  du  reste,  que  les  lésions  de  la  calotte  pédonculaire, 
même  d'ordre  expérimental,  puissent  entraîner  une  aussi  grande  dégénéres- 
cence dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  que  le  supposent  MM.  I'.  Marie  et 
G.  Guillain.  Si  on  raisonnait  comme  eux,  il  faudrait,  sur  une  coupe  de  moelle 
passant  par  la  région  cervicale  moyenne,  comme  dans  leur  cas  Porch...,  par 
exemple;  il  faudrait  considérer  comme  fibres  de  la  calotte  toutes  les  fibres  dégé- 
nérées dans  le  cordon  antéro-latéral,  soustraction  faite  d'un  petit  contingent  de . 
fibres  à  la  partie  postéro-interne  du  cordon  antérieur  et  qui  représentait  &  lui 
seul  le  contingent  pyramidal  direct.  Or  noua  ne  sommes  pas  de  cet  avis.  La  calotte 
pédonculaire  —  nous  disons  pédonculaire  —  n'envoie  pas  un  pareil  contingent 
de  fibres  dans  la  région  cervicale  inférieure  ou  dorsale  supérieure  de  la  moelle, 
-tel  qu'il  est  figuré  dans  leur  cas  Porch...  Nous  ne  disons  pas  qu'il  n'y  ait  pas  de 
fibres  de  la  calotte  dégénérée,  mais  avant  d'interpréter  ce  cas  dans  le  sens  de 
MM.  P.  Marie  et  (i.  Guillain,  nous  voudrions  bien  savoir  quelle  part  revient  dans 
les  dégénérescences  médullaires  de  ce  cas  Porch...  aux  fibres  aberrantes  de  la 
voie  pyramidale  et  comment  s'effectue  dans  ce  cas  la  décussation  pyramidale. 
Ce  sont  là  des  points  d'autant  plus  nécessaires  à  spécifier  que  ces  auteurs  ont 
rapporté  en  1903,  dans  l'Iconographie  de  la  Salpilrière,  un  cas  très  intéressant 
de  lésion  de  la  calotte  pédonculaire  détruisant  le  noyau  rouge  sans  intéresser 
la  voie  pyramidale,  et  dans  lequel  ils  n'ont  pas  pu  suivre  la  dégénérescence 
très  intense  des  fibres  de  la  calotte  pédonculaire  au  delà  de  la  région  bulbaire 
moyenne.  Nous  savons  bien  que  leur  cas  Porch...  et  celui  de  l'Iconographie  ne 
sont  pas  comparables  entre  eux  :  qu'il  s'agit  dans  le  premier  cas  d'une  lésion 
récente  permettant  l'emploi  du  procédé  Marchi;  dans  le  second  cas,  d'une  lésion 
remontant  aux  premiers  âges  de  la  vie  et  comparable  aux  expériences  de 
Gudden;  mais  l'importance  des  deux  facteurs,  mode  de  décussation  et  flbres 
aberrantes  pyramidales,  subsiste  toute  entière. 

Ce  sont  en  effet  les  lésions  de  la  calotte  protubérantielle  intéressant  les  fibres 
que  le  noyau  de  Deiters  et  le  corps  juxta-restiforme  envoient  dans  le  cordon 
antéro-latéral  de  la  moelle  ;  ce  sont  les  lésions  de  la  calotte  bulbaire,  qui  déter- 
minent surtout  des  dégénérescences  dans  le  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle 
et  le  cas  fort  bien  étudié  de  Babinski  et  Nageotte  (1903)  montre  quel  peut  être 
ce  contingent,  en  même  temps  que  les  coupes  pratiquées  au  niveau  du  collet 
du  bulbe  nous  renseignent  sur  la  part  relativement  considérable  qui  revient, 
même  dans  ce  cas,  au  système  de  la  pyramide  bulbaire. 

•    MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain,  dans  leur  travail. d'aujourd'hui,  disent  (p.  717)  • 
<  Il  nous  paraît  cependant  assez  probable  que  des  fibres  aberrantes,  non  d'origine 
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corticale,  du  faisceau  pyramidal  puissent  descendre  dans  le  cordon  antérieur, 
situées  k  côté  de  la  pyramide  bulbaire  et  non  dans  son  intérieur. 

Ce  n'est  pas  ainsi  que  nous  comprenons  et  avons  décrit  les  fibres  aberrante» 
de  la  voie  pédonculo-pjramidale,  soit  dans  notre  communication  au  Congrès 
international  de  médecine  de  Paris  (1900),  soit  dans  le  tome  II  de  notre  AntUnùe 
de»  centre»  nerveux  (p.  543).  Ces  fèrtt  aberrante»  »OHt  de»  fibre»  eortieale»,  comme 
les  fibres  de  la  pyramide  bulbaire,  comme  les  fibres  de  l'étage  inférieor  du 
pédoncule.  Elles  dégénèrent  &  la  suite  des  mêmes  lésions  que  ces  dernières:  — 
si  nous  les  avons  appelées  aberrante»,  c'est  pour  montrer  les  grandes  variétés  indi- 
viduelles qu'elles  présentent  dans  leur  trajet.  Que  les  fibres  aberrantes  se  déta- 
chent de  la  voie  pédonculaire  dans  la  région  du  pédoncule  cérébral  (pes  lem- 
niscus  superficiel  on  profond,  fibres  aberrantes  postéro-externes)  ;  —  qu'elles  s'ea 
détacbentdans  la  région  protubérantielle  (fibres  aberrantes  protubérantielles),  et 
descendent  dans  le  ruban  de  Reil  ou  dans  une  autre  partie  de  la  formatios 
réticulée  ;  —  qu'elles  s'en  détachent  dans  la  région  bulbaire  (fibres  aberrant» 
bulbaires),  descendent  en  dedans  de  l'olive,  ou  croisent  l'olive  puis  descendent 
en  dehors  d'elle;  —  qu'elles  s'en  dètnchent  an  niveau  du  collet  du  bulbe;  — 
bref,  quel  que  soit  le  point  de  la  voie  pédonculo-pyramidale  dont  ellei  se 
détachent,  ce  iont  toutes  de»  fibre»  d'origine  corticale.  Parmi  ces  fibres  aber- 
rantes de  la  voie  pédonculaire,  les  unes  s'épuisent  chemin  faisant  dans  les 
noyaux  des  nerfs  crâniens,  dans  les  noyaux  de  la  calotte,  etc.  ;  les  autres  ren- 
trent dans  le  système  de  la  voie  pyramidale,  soit  qu'elles  la  rejoignent  déji 
dans  le  bulbe  et  subissent  avec  elle  la  décussation,  soit  qu'elles  descendent 
comme  fibres  homolatérales  superficielles  ou  profondes  ou  comme  fibres  pjrs- 
midales  ventrolatérales  dans  le  cordon  antérolatéral  du  même  côté  de  la  moelle. 
Si  les  variations  individuelles  des  fibres  aberrantes  de  la  voie  pédonculo-pm- 
midale  sont  si  grandes,  si  multiples  d'un  cas  à  l'autre,  cela  tient  à  ce  que,  onlo- 
géniquement  et  phylogéniquement,  la  voie  pyramidale  est  une  voie  venue  tar- 
divement dans  l'architectonique  des  voies  du  névraxe  lorsqu'on  la  compare  aux 
faisceaux  anciens  de  la  calotte,  et  qu'en  se  développant  les  fibres  aberrantes  de 
la  voie  pédonculo-pyramidale  se  frayent  le  chemin  qu'elles  peuvent  pour  atteindrr 
leur  destination,  soit  qu'elles  y  arrivent  à  l'état  de  fibres  isolées,  soit  qu'elles 
se  groupent  en  fascicules  plus  ou  moins  volumineux. 

11  résulte  de  toutes  les  considérations  que  nous  venons  d'exposer  que,  du 
moment  que  MM.  Marie  et  G.  Guillain  admettent  que  les  c  fibres  parapyrami- 
dales  >  passent  non  plus  par  la  pyramide  et  l'étage  antérieur  de  la  protubé- 
rance, mois  par  la  région  de  la  calotte,  du  moment  que  ces  auteurs'ne  nous 
fournissent  pas  la  preuve  que  les  fibres  du  t  faisceau  en  croissant  >  constitaenl 
un  système  spécial,  il  nous  semble  qu'il  n'existe  aucune  raison  pour  introduire 
dans  la  nomenclature  des  faisceaux  médullaires  les  termes  soit  de  <  faisceau  en 
croissant  i,  soit  de  «  fibres  parapyramidales  i  qu'ils  inaugurent. 

Le  terme  de  faisceau  en  eroi»»ant  est  &  rejeter,  parce  qu'il  ne  s'agit  pas  duo 
faisceau  dans  le  sens  propre  du  mot.  D'autre  part,  nous  ferons  remarquer  que 
la  disposition  en  forme  de  croissant  est  une  disposition  qu'affectent  volontiers 
les  dégénérescences  des  cordons  antéro-latéraux  quelles  qu'en  soient  les  causes, 
qu'il  s'agisse  de  dégénérescences  ascendantes  ou  descendantes,  tandis  que  les 
dégénérescences  des  cordons  postérieurs  sont  plus  volontiers  parallèles  au  plan 
passant  par  la  corne  postérieure.  La  raison  d'être  de  ces  deux  modes  topogra» 
phiques  de  la  dégénérescence  doit  être  cherchée  dans  une  cause  embryogénique  : 
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le  septum  médian  postérieur  n'étant  pas  l'homologue  du  sillon  médian  anté» 
rieur;  or,  la  profondeur  de  ce  dernier  est  proportionnelle  au  nombre  des  fibres  en 
voie  de  développement,  qui  par  couches  successives  se  sont  apposées  autour  de  la 
corne  antérieure  et  nous  savons  que  ces  fibres  sont  d'autant  plus  périphériques 
qu'elles  sont  plus  longues. 

Le  terme  de  /iirM  parapyramidakt  doit  être  également  rejeté,  parce  que  s'il 
avait  peut-être  quelque  apparence  de  raison  lorsque  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain 
admettaient  leur  passage  par  la  pyramide,  du  moment  que  ces  fibres  passent 
par  la  calotte,  à  une  distance  plus  ou  moins  grande  de  la  pyramide  et  n'ar- 
rivent au  contact  des  fibres  pyramidales  directes  que  dans  le  cordon  anté- 
rieur de  la  moelle,  k  quoi  bon  introduire  dans  la  nomenclature  anatomique  le 
néologisme  de  i  parapyramidal  >  ?  Si,  à  défaut  de  la  connaissance  exacte  de 
l'origine  ou  du  trajet  déterminé,  les  connexions  de  voisinage  suffisaient  pour 
clianger  les  dénominations  des  faisceaux,  il  faudrait  considérer  comme 
t  fibres  parapyramidales  •  les  fibres  médullaires  endogènes,  décrites  par  Bou- 
chard en  1866,  sous  le  nom  de  fibres  commissurales  courtes,  moyennes  et 
longues,  qui  aZccompagnent  dans  le  cordon  antéro-latéral  les  faisceaux  pyrami- 
daux dans  toute  la  longueur  de  leur  trajet  médullaire;  il  faudrait  appeler  aussi 
fibres  parapyramidales  toute  la  formation  réticulée  blanche  et  grise,  le  ruban  de 
Reil,  le  faisceau  cérébelleux  direct,  le  faisceau  de  Gowers,  etc.,  et  inversement, 
par  rapport  &  ces  faisceaux  cérébelleux,  le  faisceau  pyramidal  croisé  deviendrait 
un  faisceau  paracérébelleux  ;  dans  la  calotte,  le  faisceau  de  Gowers  deviendrait 
&  cause  de  son  voisinage  avec  la  racine  descendante  spinale  du  trijumeau,  un 
faisceau  paratrigéminal,  etc.,  etc.  On  pourrait  ainsi  changer  comme  à  plaisir 
les  dénominations  déjà  si  complexes  des  faisceaux  du  névraxe. 

11  nous  semble,  en  terminant,  que  si  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  pouvaient 
nous  renseigner  sur  la  manière  dont  s'effectue  la  décussation  de  la  pyramide, 
aussi  bien  dans  leurs  cas  de  petite  dégénérescence  du  cordon  antérieur  que  dans 
leurs  cas  de  dégénérescence  accentuée  (obs.  XIV,  XV,  XVI),  nous  ne  serions  pas 
loin  de  nous  entendre. 

.MM.  Pierre  Marie  et  Georges  Gi'illain.  —  Nous  ne  voudrions  pas  prolonger 
la  discussion  sur  les  dégènérations  du  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Toutefois, 
la  réponse  que  viennent  de  faire  &  notre  mémoire  M.  et  Mme  Dejerine  nous 
oblige  à  quelques  réflexions  nouvelles. 

H.  et  Mme  Dejerine  nous  disent  que  nous  avons  modifié  notre  opinion,  et  que 
nous  présentons  la  question  des  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  d'une 
manière  sensiblement  dilTérenle  de  celle  que  nous  avions  adoptée  dans  notre  tra- 
vail de  la  Semaine  médicale.  Dans  ce  premier  travail,  d'après  H.  et  Mme  Deje- 
rine, il  n'était  question  que  des  dégénérescences  du  faisceau  pyramidal  direct,  et 
aujourd'hui  nous  envisageons  les  déginéreseences  du  cordon  antérieur  de  la  moelle, 
ce  qui  changerait  l'axe  du  problème.  —  Nous  ne  pouvons  admettre  cette  critique. 
En  effet,  le  travail  que  nous  avons  publié  dans  la  Semaine  médicale  avait  pour 
titre  :  le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  eroiiiant.  Si  donc  nous  avons 
parlé  aussi  du  faisceau  en  croissant,  si  nous  avons  de  plus  employé  le  néolo- 
gisme de  <  fibres  parapyramidales  > ,  c'est  que  nous  voulions  étudier  la  dégéné- 
rescence de  fibres  difTérentes  des  fibres  pyramidales  directes. 

Notre  travail  de  1 903  comportait  une  étude  des  dégénérations  du  cordon  anté- 
rieur, étude  semblable  à  celle  que  lious  présentons  aujourd'hui.  M.  et  Mme  Deje- 
rine nous  reprochent  d'avoir  écrit  plusieurs  fois  dans  les  légendes  de  nos  figures 
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«  la  dégénérescence  dn  faisceau  pyramidal  direct  prend  l'aspect  en  croisianti; 
ces  expressions  étaient  bien  compréhensibles,  cruyons-noas,  si  on  les  rappro- 
chait du  texte  de  l'article  où  nous  parlions  toujours  des  flbresparapyramidales.  — 
Si  nous  n'avons  pas  employé  jadis  l'expression  peut-être  plus  correcte  d'<  sire 
pyramidale  >,  c'est  que  nous  étions  encore  suggestionnés  par  les  descriptions  des 
auteurs  classiques  qui  figurent  pour  le  faisceau  pyramidal  un  large  territoire, 
lequel  n'est  point  exact  au  point  de  vue  de  l'anatomie.  —  D'aillenrs  on  sait  fort 
bien,  ainsi  que  l'un  de  nous  y  a  insisté  dans  ses  t  Leçons  sur  les  Maladies  de  la 
Moelle  >  en  1892,  que  le  mélange,  dans  un  même  territoire,  de  fibres  d'origines 
et  de  fonctions  diverses  est  une  loi  dans  l'architecture  du  névraxe. 

M.  et  Mme  Dejerine  nous  reprochent  aussi  d'avoir  dessiné  sur  certaines  coupes 
de  moelles,  traitées  d'après  le  procédé  de  Marcbi,  seulement  les  corps  granuleui 
du  faisceau  pyramidal  direct  et  du  faisceau  pyramidal  croisé  ;  si  nous  n'avons 
pas  figuré  toutes  les  dégénérations,  cela  était  dans  un  but  de  simplification, 
puisque  seule  nous  intéressait  la  zone  que  les  auteurs  décrivent  sous  le  nom  de 
faisceau  pyramidal  direct. 

Bien  avant  les  critiques  que  nous  ont  faites  M.  et  Mme  Dejerine,  au  mois 
d'avril  1904,  nous  avions  émis  l'opinion  que  la  plupart  des  fibres  parapyramidalei 
du  cordon  antérieur  passent  par  la  calotte  du  pédoncule  et  de  la  protubérance. 
Cette  opinion,  nous  l'avons  formulée  dans  les  articles  que  nous  avons  écrits  pour 
la  deuxième  édition  du  Traité  de  Uideeinê  de  MM.  Bouchard  et  Bristaud,  article» 
publiés  dans  le  tome  IX  de  ce  Traité  et  imprimés  au  mois  d'octobre  1903.  Nous 
ne  voulons  donc  pas  accepter  l'interprétation  que  donnent  de  notre  travail  de  la 
Semaine  médicale  M.  et  Mme  Dejerine.  D'ailleurs  il  y  a  trois  mois,  ils  n'étaient  pas 
absolument  convaincus  que  nous  n'admettions  que  la  seule  existence  des  voies 
parapyramidalus  de  l'étage  antérieur,  puisqu'ils  écrivaient  dans  leur  article  de  la 
Revue  neurologique  (page  255)  : 

D'autres  questions  se  sont  posées  à  nous  à  la  lecture  du  travail  de  MM.  P.  Marie  et 
G.  Guillain  :  comment  envisagent-ils  le  trajet  des  fibres  d'origine  mësencéphalique,  dr 
ces  fibres  qu'ils  désignent  sous  le  nom  de  «  voies  parapyraraidales  >?  Passent- elles  par 
la  pyramide  bulbaire  ou  par  la  calotte?  Et  dans  ce  dernier  cas  comment  et  où  s'ciTectue 
la  jonction  do  ces  fibres  parapyramidales  avec  les  fibres  d'origine  cérébrale?  S'eOectur- 
t-elle  dans  la  pyramide  bulbaire?  au  niveau  de  l'entrecroisement  pyramidal?  o\x  bien 
au-dessous  de  cet  entre-croisement  dans  la  région  supérieure  de  la  moelle  ? 

Nous  croyons  inutile  de  rappeler  que  dans  notre  mémoire  ci-joint  nous 
avons  montré  que,  dans  nos  cas  de  lésion  pédonculaire,  un  grand  nombre  de 
fibres  sont  en  dégénérescence  dans  la  calotte. 

M.  et  Mme  Dejerine  nous  font  remarquer  que  ces  fibres  descendantes  de  la 
calotte  sont  connues  c  depuis  longtemps  > .  Il  est  en  effet  exact,  et  nous  ne 
l'ignorions  pas,  que  chez  les  animaux  elles  ont  été  signalées  sinon  depuis  très 
longtemps,  du  moins  depuis  quelques  années  ;  mais  les  cas  de  dégénération  de 
la  calotte  chez  l'homme  ne  sont  pas,  croyons-nous,  bien  fréquents  dans  la 
littérature  neurologique.  Sans  prétendre  avoir  fait  une  découverte,  il  nous 
semble  qu'il  y  avait  cependant  un  réel  intérêt  à  faire  connaître  ces  cas,  peu 
familiers  aux  auteurs  ne  s'étant  pas  spécialement  occupés  de  l'anatomie  du 
névraxe,  et  qui  ont  une  importance  évidente  pour  la  physiologie  générale  de  la 
motilité. 

Nous  ne  voulons  pas  de  nouveau  discuter  les  interprétations  que  donnent 
M.  et  Mme  Dejerine  des  différentes  variétés  de  dégénérations  dans  le  cordon 
antérieur  signalées  par  nous  ;  nous  nous  sommes  déj&  exprimés  h,  cet  égard. 
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Nous  rappellerons  seulement  que,  sans  nier  les  variations  possibles  dans  la 
décussation  des  pyramides,  nous  ne  croyons  pas  que  ces  variations  seules 
expliquent  la  morphologie  dilTérente  des  dégénéralions  du  cordon  antérieur. 

A  cette  question  se  rattache  celle  des  fibres  aberrantes  du  faisceau  pyramidal. 
M.  et  Mme  Oejerinc  admettent  que  toutes  les  fibres  aberrantes  de  la  voie 
motrice  sont  d'origine  corticale.  Nous  rappelons  que  pour  nous  il  est  fort  pos- 
sible que  des  fibres  aberrantes,  non  d'origine  corticale,  du  faisceau  pyramidal, 
descendent  dans  le  cordon  antérieur,  situées  à  côté  de  la  pyramide  bulbaire,  et 
non  dans  son  intérieur. 

H.  et  Mme  Dejerine  pensent  qu'il  est  nécessaire  de  supprimer  de  la  nomen- 
clature anatomique  les  expressions  que  nous  avons  proposées  :  le  c  faisceau  en 
croissant  »  et  les  c  fibres  parapyramidales  ».  C'est  là,  croyons-nous,  une  simple 
question  de  mots.  Ces  auteurs  trouvent  l'expression  de  c  fibres  parapyrami- 
dales >  défectueuse,  tel  n'est  pas  notre  avis.  II  y  avait  un  intérêt  réel  à  spéci- 
fier que  dans  la  zone  pyramidale  des  auteurs  sont  contenus  deux  groupes  de 
fibres  :  des  fibres  pyramidales  d'origine  corticaJe  et  des  fibres  situées  à  côté  des 
précédentes  subissant  parfois  avec  elles  la  dégénérescence  descendante.  Les 
auteurs  allemands  ont  compris  également  la  nécessité  de  réunir  ces  différentes 
fibres  sous  un  vocable  commun,  et  ils  les  appellent  souvent  les  <  fibres  extrapyra- 
midales t .  Nous  persistons  &  croire  que  ces  |dénominations  (fibres  parapyrami- 
dales ou  fibres  extrapyramidales)  méritent  d'être  conservées.  —  M.  et  Mme  Deje- 
rine d'ailleurs  parlent  fréquemment,  dans  leurs  articles  anatomiques,  du  «  fais- 
ceau prépyramidal  >  ;  on  pourrait  discuter  cette  expression  comme  ils  discutent 
celle  de  t  fibres  parapyramidales  »;  nous  nous  abstiendrons  de  faire  une  telle 
critique  qui  nous  paraît  tout  à  fait  accessoire. 

—  Nous  n'avons  nullement  eu  l'intention  de  changer  t  comme  à  plaisir  > ,  suivant 
l'expression  de  M.  et  Mme  Dejerine,  la  dénomination  des  faisceaux  du  névraxe; 
si  nous  avons  proposé  le  nom  de  <  fibres  parapyramidales  >,  c'est  que  ce  nom 
répondait  à  un  besoin;  la  situation  de  ces  fibres  est  suffisamment  rapprochée  de 
celle  du  faisceau  pyramidal  pour  qu'il  soil  justifié.  —  Nous  ajouterons  que  la 
connaissance  de  ces  fibres  motrices  accessoires  est  d'une  grande  importance  au 
point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique  du  système  nerveux. 

M.  et  Mme  Dejerine  nous  demandent  enfin  de  les  renseigner  sur  la  manière 
dont  s'effectue,  dans  nos  observations  anatomo-pathologiques,  la  décussation 
de  la  pyramide  bulbaire.  Nous  pouvons  leur  répondre  que  dans  les  cas  très 
nombreux  de  lésion  cérébrale  que  nous  avons  mentionnés,  cas  dans  lesquels  la 
dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  est  insignifiante,  la  décussation  de  la 
pyramide  est  complète  ou  presque  complète.  Cette  décussation  complète  ou 
presque  complète  est  donc  infiniment  plus  fréquente  qu'on  ne  l'enseigne;  par- 
tant la  zone  de  sclérose  constatée  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  avec  la 
méthode  de  Weigert  est  beaucoup  moins  étendue  que  les  auteurs  ne  la  figurent  : 
c'est  là  justement  une  des  questions  que  dans  nos  précédents  travaux  nous  avons 
voulu  démontrer,  et  nous  serons  très  heureux  si  sur  ce  point  d'anatomie  nous 
pouvons  être  d'accord  avec  M.  et  Mme  Dejerine. 

M.  et  Mme  Dbierike.  —  Dans  leur  travail  de  1903,  MM.  P.  Marie  et  G.  (luillain 
s'occupaient  bien  du  faisceau  pyramidal  direct  et  non  du  cordon  antérieur  de  la 
moelle.  Nous  n'en  voulons  comme  preuve  que  les  citations  suivantes:  t  Sans  nier 
les  variations  possibles  dans  l'entre-croisement  des  pyramides,  nous  pensons,  tou- 
tefois, que  ee$  variation»  tonl  atsêz  rares  et  que  le$  apparences  différente*  tous  lesquelles 
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i«  préttnU  la  digéniration  du  faiieeau  pyramidal  direct  répondent  à  des  litiotuprim- 
tive*  différente!.  Et  plus  loin  :  <  Par  l'examen  de  no8  multiples  préparations,  noua 
avons  été  amenés  à  ce*  constatations  que,  tout  en  tenant  compte  des  variations 
du  faisceau  pyramidal  direct  on  peut  distinguer  dans  sa  dégénération  deux  aspects 
principaux  et  différents  :  tantdt  elle  est  très  limitée,  occupe  un  tout  petit  espace 
au  niveau  du  sillon  médian  antérieur  et  n'est,  avec  la  méthode  de  Weigert, 
visible  que  sur  les  coupes  de  la  partie  haute  de  la  moelle  ;  tantôt,  au  contraire, 
elle  prend  la  forme  d'un  croissant,  elle  est  beaucoup  plus  étendue  en  hauteur  et 
en  largeur.  Dans  le  premier  cas,  nous  avons  le  type  d'une  dégénération  d'ori- 
gine cérébrale  ;  dans  le  second  cas,  la  lésion  primitive  tiége  toujours  soit  au 
niveau  du  pédoncule  et  de  la  région  sous-optique,  soit  au  niveau  de  la  protobé- 
rance.  C'est  ce  que  nous  allons  justifler  avec  quelques  documents  empruntés  à 
notre  collection.  >  Ces  citations  montrent  que  dans  l'esprit  de  nos  collègues  le 
faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  croissant  n'étaient  que  deux  variétés 
du  faisceau  pyramidal  direct.  Aujourd'hui  nos  collègues  nous  disent  :  •  Es 
effet  le  travail  que  nous  avons  publié  dans  la  Semaine  médicale  avait  pour  titre  : 
le  faisceau  pyramidal  direct  et  U  faiteeau  en  eroiuant.  Si  donc  nous  avons  parlé 
aussi  du  faisceau  en  croissant,  si  nous  avons  de  plus  employé  le  néologisme  •  it 
flbres  parapyramidales  >,  c'est  que  nous  voulions  étudier  la  dégénérescence  de 
fibres  différentes  des  fibres  pyramidales  directes.  >  U  y  a  là  une  contradiction 
évidente. 

.Nous  ne  voulons  pas  discuter  de  nouveau  la  question  des  fibres  aberrantei  de 
la  voie  pédonculo-pyramidale,  qui  pour  nous  sont  toujourt  d'origine  corticale. 
MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  admettent  f  qu'il  est  fort  possible  que  des  fibres 
aberrantes,  non  d'origine  corticale,  du  faisceau  pyramidal  descendent  dans  le 
cordon  antérieur,  situées  à  cdté  de  la  pyramide  bulbaire,  et  non  dans  son  inté- 
rieur 1 .  Nous  avouons  ne  pas  bien  comprendre  ce  qu'entendent  par  là  no*  col- 
lègues ;  car  ils  n'apportent  pas  de  preuve  en  faveur  de  leur  affirmation  et  nous 
nous  rendons  difficilement  compte  comment,  après  avoir  reconnu  que  la  pyra- 
mide bulbaire  ne  comprend  que  des  fibres  d'origine  corticale,  ils  peavent 
admettre  qu'il  existe  des  fibres  aberrantes  du  faisceau  pyramidal  qui  ne  sont 
pas  d'origine  corticale. 

11  nous  semble  inutile  de  pousser  plus  loin  la  discussion  et  nous  mainteDoni 
intégralement  les  propositions  que  nous  avons  émises  dans  notre  travail.  Il 
s'agit  ici,  du  reste,  de  questions  de  faits  et,  pour  appuyer  no*  conclusions,  nous 
mettons  à  la  disposition  de  nos  collègues  nos  séries  de  préparations. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  voudrais  en  quelques  mots,  en  dehors  de  toute  dis- 
cussion, en  mettant  de  côté  les  questions  de  mots  et  m'en  tenant  uniquement 
aux  faits  indiquer  l'idée  directrice  qui  nous  a  guidés  dans  la  description  que 
nous  avons  donnée  des  dégénérations  secondaires  descendantes  dans  le  cordon 
antérieur  de  la  moelle,  dans  le  territoire  universellement  désigné  comme  terri- 
toire du  faisceau  pyramidal  direct. 

Nous  avons,  par  l'examen  de  nombreuses  autopsies,  dont  nous  n'avons  dans 
notre  communication  reproduit  qu'une  partie,  acquis  la  conviction  que  la  forme 
et  l'étendue  de  cette  dégénération,  lorsqu'elle  est  consécutive  à  une  lésion  du 
faisceau  pyramidal  dans  le  eei'veau,  sont  loin,  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  de  correspondre  aux  descriptions  et  aux  figures  qui  se  trouvent  dans  les 
traités  classiques.  Dans  ceux-ci  en  effet  on  voit  la  dégénération  du  cordon  anté- 
rieur occuper  dans  toute  sa  longueur  la  moitié  interne  de  ce  cordon  et  soavent 
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même,  comme  notamment  dans  le  schéma  des  faisceaux  de  la  moelle  donné  par 
MM.  Leyden  et  Goldscheider,  se  recourber  en  dehors  le  long  du  bord  antérieur 
de  la  moelle. 

Notre  conviction  est  que  la  dégénération  descendante  consécutive  &  une  lésion 
cérébrale  se  montre,  dans  la  règle,  beaucoup  moins  étendue,  et  qu'elle  n'occupe 
(coloration  par  la  méthode  de  Weigert)  qu'une  faible  portion  de  la  moitié  interne 
du  cordon  antérieur,  surtout  la  portion  postérieure  de  celui-ci,  du  moins  dans 
les  régions  cervicales  moyenne  et  inférieure.  —  Souvent,  très  souvent  même, 
on  ne  constate  dans  le  cordon  antérieur  aucune  dégénération  scléreuse,  mais 
seulement  un  certain  degré  d'atrophie  simple  de  ce  cordon. 

Au  contraire  on  voit  des  lésions  situées  non  plus  dans  le  cerveau,  mais  au- 
dessous,  d&ns^epédoneuU,  ou  dans  la  prolu6^ane«,  déterminer 'une  dégénération 
beaucoup  plus  étendue  dans  le  cordon  antérieur.  Alors  la  dégénération  répond 
beaucoup  plus  exactement  &  la  description  et  aux  schémas  des  auteurs,  c'est-à- 
dire  qu'elle  occupe  toute  la  moitié  interne  du  cordon  latéral  et  parfois  se 
recourbe  en  [dehors  le  long  du  bord  antérieur  de  la  moelle  (faisceau  en  crois- 
sant). 

De  telle  sorte  qu'à  notre  avis,  lorsqu'avec  la  coloration  de  Weigert  on 
observe  une  dégénération  massive  dans  le  territoire  pyramidal  direct  des 
auteurs,  on^doit  soupçonner  l'existence  d'une  lésion  du  pédoncule  ou  de  la  pro- 
tubérance bien  plutôt  qu'une  lésion  cérébrale.  —  Il  convient  de  dire  que  la  réci- 
proque ne  serait  pas  vraie,  l'absence  de  dégénération  dans  le  cordon  antérieur 
de  la  moelle  ne  signiGe  nullement,  ipto  facto,  que  la  lésion  primitive  siège  dans 
le  cerveau.  En  effet  une  lésion  du  pédoncule  ou  de  la  protubérance,  si  elle  siège 
exclusivement  sur  la  voie  pyramidale  chez  un  sujet  qui  présente  une  décussa- 
tion  complète  de  la  pyramide,  ne  déterminera  aucune  dégènèration  scléreuse 
dans  le  cordon  antérieur. 

Tels  sont,  dégagés  de  toute  théorie  et  de  toute  interprétation,  les  faits  sur  les- 
quels nous  avons  voulu  attirer  l'attention,  et  nous  en  tenant  à  ce  que  disent  les 
auteurs  classiques,  nous  persistons  à  croire  que  cela  peut  présenter  quelque 
intérêt. 

X.  Un  cas  d'Affection  progressivement  Ankylosante  et  Déformante 
ayant  débuté  dans  l'enfance,  par  M.  PaulThaon  (présentation  de  malade). 

Il  s'agit  d'un  malade.  Agé  de  21  ans,  atteint  d'une  afTection  ankylosante  et  déformante 
ayant  débuté  dans  l'enfaoce,  &  marche  progressive,  à  systématisation  symétrique,  avec 
tendance  à  la  généralisation  et  ne  s'accompagnant  pas  d'une  altération  notable  de  l'état 
général. 

Le  début  remonte  &  l'&ge  de  9  ans.  Le  malade  rapporte  &  un  refroidissement  les 
douleurs  qui  apparurent  alors  dans  les  chevilles  et  nécessitèrent  un  séjour  au  lit  de 
i]uelques  jours  après  lesquels  tout  sembla  rentrer  dans  l'ordre.  Mais  peu  après  les 
phénomènes  douloureux  reparurent  aux  pieds,  s'étendirent  aux  genoux.  Les  mains  se 
prirent  à  leur  tour. 

Vers  l'&ge  de  12  ans,  le  malade  passant  alors  successivement  par  des  alternatives  de 
douleurs  et  de  répit,  ses  parents  remarquèrent  que  les  genoux  et  les  mains  se  défor- 
maient; dans  les  articulations  ainsi  atteintes  l'aisance  et  l'étendue  des  mouvements 
diminuaient. 

Peut  à  petit  les  épaules  se  prennent.  Ce  sont  ensuite  les  mouvements  de  la  tète  et  du 
cou  qui  deviennent  douloureux  et  difficiles,  l'articulation  lemporo-maxillaire  est  atteinte. 
Après  un  séjour  de  trois  ans  à  Berck,  le  malade  pendant  deux  ans  va  &  l'école;  puis 
pendant  trois  ans  il  s'emploie  comme  apprenti  mécanicien.  Mais  la  déformation  et  la 
gène  articulaire  se  sont  accentuées  &  tel  point  qu'il  cesse  tout  travail. 

Ces  troubles  ont  évolué  d'une  façon  lentement  progressive  en  douze  ans. 

L'examen  actuel  nous  met  en  présence  d'un  sujet  dont  l'état  général  paraît  bon;  il  n'y 
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«  pas  de  troubles  viscéraui  ;  à  peine  se  plaint-il  de  quelques  palpitations  cajrdimque? 
rares.  Les  urines  sont  normales.  Les  fonctions  intellectuelles  sont  peu  développées,  .-a 
mémoire  est  mauvaise  ;  il  est  insouciant,  s'inquiète  peu  de  son  ùtat;  sa  physioDomi'.- 
est  inintelligente,  béate. 

Une  inspection  d'ensemble  n'accuse  aucun  amaigrissement  anormal,  mais  il  présente 
dans  sa  conformation  corporelle  des  déformations  qui  font  l'objet  de  notre  étude. 

Il  porte  la  tête  droite,  mais  tondue  en  avant.  La  face  est  élargie  dans  sa  partie  infO- 
rieuro  et  présente  de  chaque  côté  une  KSillie  exagérée  de  la  région  de  l'articulation  teui- 
poro-maxillaire.  Le  corps  thyroïde  n'est  pas  palpable. 

Les  épaules  sont  maigres  et  saillantes  en  avant;  elles  dépassent  ainsi  le  plan  antérieur 
du  thorax;  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  sont  assez  atrophiés  et  l'omoplate 
droite  notamnieut  plus  détachée  que  la  gauche  fait  une  saillie  exagérée. 

L'abdomen  a  une  forme  normale  ;  le  rachis  n'est  le  siège  d'aucune  dèfomiation 
notable.  Légt'^re  scoliose,  convexité  droite  dans  la  région  dorsale  moyenne.  La  cambrure 
lombaire  est  normale.  La  région  fessiére  n'est  pas  diminuée  de  volume. 

Aux  membres  supérieurs  les  déformations  sont  accentuées  :  le  bras  est  grêle,  so: 
muscles  sont  diminués  de  volume.  De  même,  quoique  à  un  degré  moindre,  pour  l'avant- 
bras  et  surtout  ft  gauche.  Los  coudes  sont  volumineux  et  les  parties  osseuses  constitu- 
tives de  l'article  apparaissent  hypertropliiées,  aussi  bien  à  la  palpation  que  sur  les 
radiographies  dues  à  l'obligeance  de  M.  Infroit. 

Les  mains  présentent  des  déformations  osseuses  considérables  :  le  massif  carpien  e$t 
volumineux,  les  doigts  ont  des  phalanges  épaissies  et  celles-ci  au  niveau  de  leurs  articu- 
lations présentent  des  aspérités  os.xcuses,  des  nodosités  analogues  à  colles  du  rhuma- 
tisme noueux. 

De  plus  l'avant-bras  est  en  demi-flexion  sur  le  bras  et  en  pronalion  irréductible  ;  le 
malade  vu  de  face  se  présente  les  coude*  légèrement  écartés  du  corps,  le  dos  de  la  main 
eu  avant.  Les  doigts  sont  en  extension  sauf  le  quatrième  et  le  cinquième  qui  sont  Oéchis 
et  qu'on  no  peut  redresser. 

Aux  membres  inférieurs  on  remarque  une  légère  atrophie  de  la  cuisse  gauche.  La 
jambe  est  légèrement  fléchie,  même  dans  la  station  debout;  l'extension  complète  est 
impossible:  les  genoux  forment. deux  masses  volumineuses;  leur  déformation  très 
accentuée  ne  tient  pas  seulement  aux  liypcrustoses,  mais  aussi  au  développement  d'un 
tissu  fibreux  résistant  et  ubondant  évident  à  la  palpation. 

Les  jambes  sont  grêles;  le  mollet  gauche  est  le  plus  atrophié;  la  région  de  l'articu- 
lation tibio-tarsienne  est  volumineuse;  les  malléoles  semblent  également  participer  à 
l'hypertrophie.  Le  pied  est  court  et  volumineux,  le  gros  orteil  massif;  les  autres  orteils 
déviés  chevauchent  les  uns  sur  les  autres. 

l'as  do  trouble.s  trophiqucs  cutaués  ;  les  ongles  sont  courts  et  cannelés  ;  on  note  une 
rétraction  tendineuse  évidente  des  tendonsi  lléi-hisspurs  des  quatrième  et  cinquième  doigts. 

L'examen  des  fonctions  motrices  montre  qu'elles  sont  atteintes  et  diminuées,  en 
raison  même  de  la  limitation  des.mouvonients  articulaires  par  le  fait  de  la  délormation 
des  surfaces  osseuses  en  présence  ou  de  leur  ankylo.«e. 

La  marche  est  troublée  et  le  malade  se  fatigue  vite.  Il  avance  à  petits  pas,  frappant  le 
sol  du  talon  et  son  corps  se  balance  avec  raideur.  Il  lui  est  difQcilc  de  tourner  sur  place, 
cl  c'est  avec  géiie  et  maladresse  qu'il  passe  de  la  position  couchée  à  la  position  debout; 
il  no  peut  pas  s'habiller  seul. 

La  této  est  absolument  immobile  sur  le  cou  ;  la  colonne  cervicale  entière  est  raide. 
«omme  fixée  ;  l'abaissement  do  la  mâchoire  est  très  limité. 

Il  ne  peut  faire  faire  aucun  mouvement  à  ses  épaules  et  ses  bras  ne  se  déplacent  que 
légèrement  en  avant  et  on  arrière.  Aucun  mouvement  de  l'avant-bras  sur  le  bras.  Le 
poignet  est  capable  d'une  légère  flexion  et  il  peut  serrer  un  objet  dans  sa  main  avec  les 
trois  premiers  doigts,  mais  faiblement.  L'extension  du  pouce  et  son  abduction  sont  impos- 
sibles; il  est  fixé  dans  une  demi-opposition. 

La  colonne  vertébrale  est  raido,  surtout  dans  ses  parties  supérieures;  la  flexion, 
l'extension  et  les  mouvements  de  latéralité  et  de  rotation  sont  impossibles. 

Les  hanches  sont  libres,  la  flexion  du  genou  est  aisée,  mais  l'extension  limitù<.v  Les 
mouvements  du  pied  sont  légèrement  limités.  D'une  fafon  générale  la  force  musculaire 
«st  assez  bien  conservée. 

L'examen  des  réactions  électriques  que  M.  Huet  a  bien  voulu  faire  ne  montre  aucune 
trace  de  D  R,  mais  seulement  une  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique 
dans  les  deltoïdes,  le  sous-épiucux,  le  grand  pectoral,  le  triceps,  les  radiaux,  les  exten- 
seurs des  doi^'ls. 
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Les  réflexes  sont  normaux  pour  la  plupart,  diminuéi  en  certains  points. 

Quant  &  la  sensibilité,  elle  ne  présente  pas  de  troubles  objectifs  ;  les  douleurs  si  nette- 
ment marquées  pendant  les  premières  années  de  la  maladie  tendent  &  disparaître  au  fur 
et  h  mesure  que  la  déformation  et  l'ankylose  progressent. 

Tel  est  le  cas  que  j'ai  cm  intéressant  &  exposer.  Il  se  distingue  en  effet  par 
quelques  particularités  anormales.  Son  début  par  l'extrémité  des  membres,  sa 
marche  vers  la  racine,  pour  gagner  dans  une  évolution  progressive  et  sj^mé- 
trique  l'articulation  de  la  mâchoire,  la  tête,  le  cou  et  descendre  aux  articulations 
du  rachis,  lui  donnent  une  allure  spéciale  ;  mais  le  début  chez  un  sujet  aussi 
jeune  est  plus  remarquable  encore. 

La  propagation  de  l'affection  &  la  colonne  vertébrale  ne  suffit  pas  pour  qu'on 
en  fasse  une  variété  de  spondylose,  car  dans  notre  cas  les  troubles  ont 
commencé  à  la  périphérie  des  membres  et  non  pas  à  leur  racine,  les  hanches 
restent  libres,  le  rachis  est  envahi  de  haut  en  bas  et  ne  présente  pas  d'incur- 
vation en  avant. 

L'étiologie  est  obscure;  on  ne  saurait  invoquer  le  rhumatisme.  Je  n'ai  pas 
retrouvé  d'antécédents  rhumatismaux  ni  chez  lui  ni  chez  ses  parents.  Il  n'a 
jamais  présenté  d'autres  phénomènes  morbides,  si  ce  n'est  que  des  troubles 
gastro-intestinaux  assez  intenses  pendant  sa  première  enfance.  Est-ce  à  eux 
qu'il  faut  rapporter  l'étiologie  de  cette  affection  ?  S'agit-il  d'auto-intoxication  ou 
d'infection  exogène  latente  ? 

Autant  de  questions  auxquelles  on  ne  saurait  répondre  définitivement.  C'est 
pourquoi  j'ai  voulu  simplement  exposer  les  faits  et  le  cas,  sans  oser,  au  point 
de  vue  palhogénique  ni  au  point  de  vue  descriptif,  le  classer. 

XI.  Maladie  de  Parkinson  ayant  débuté  à  l'Age  de  15  ans,  par  MM.  Gil- 
bert Ballet  et  Rose  (présentation  de  la  malade). 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  k  la  Société  cette  jeune  malade, 
Camille  J...,  âgée  de  22  ans,  qui  vint  consulter  il  y  a  quelques  semaines  b. 
l'Hôtel-Oieu. 

Son  attitude  soudée,  son  tremblement,  sa  façon  de  se  lever  et  de  marcher 
imposèrent  immédiatement  le  diagnostic  de  maladie  de  Parkinson.  Cependant  le 
début  de  l'affection  &  l'âge  de  15  ans  et  certains  détails  dans  les  symptômes  nous 
déterminèrent  k  soumettre  le  cas  &  l'appréciation  de  la  Société. 

Voici  l'histoire  de  la  malade  : 

Dans  les  antécédents  héréditaires  on  ne  trouve  à  relever  qu'une  tuberculose  pulmo- 
naire paternelle  et  un  certain  degré  do  nervosité  chez  la  mère. 

La  malade  est  néu  à  terme,  et  a  suivi,  tant  au  point  de  vue  physique  qu'au  point  de 
vue  intellectuel,  une  évolution  normale. 

Réglée  à  13  ans,  elle  l'a  toujours  été  régulièrement  depuis.  Comme  maladie  infectieuse, 
elle  n'a  eu  qu'une  rougeole  suivie  de  croup  vers  l'&ge  de  7  ans. 

C'est  donc  en  pleine  santé  et  insidieusement  que,  il  y  a  sept  ans,  à  15  ans,  la  maladie 
actuelle  a  débuté. 

Sans  cause  d'ordre  émotif,  et  sans  ictus  même  léger,  la  malade  a  commencé  à  traîner 
la  jambe  droite  en  marchant;  puis  un  an  après  elle  se  mit  k  traîner  également  la  gauche, 
et  depuis  lors  marchait  en  frottant  les  pieds  sur  le  sot  et  en  inclinant  légèrement  le 
tronc  en  avant. 

C'est  l'année  suivante,  c'est-à-dire  deux  ans  après  le  début,  qu'elle  se  mit  à  trembler 
des  bras  et  des  jambes,  et  rapidement  le  tremblement  a  acquis  l'intensité  qu'il  présente 
aujourd'hui. 

Elle  n'a  jamais  eu  de  douleurs,  nullement  émotive  d'une  fa(on  exagérée;  elle  n'a 
jamais  eu  de  crises  convulsives. 
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État  œtutl.  —  Au  repos,  la  malade  avec  l'attitude  soudée  de  sa  figure  et  du  troac,  les 
doigts  plies  et  le  pouce  en  opposition,  posées  sur  les  genoux  et  tremblant  légèrement 
des  mains,  donne  bien  l'impression  d'une  parldnionienne. 

Le  tremblement  presque  nul,  au  repos,  apparaît  au  moindre  mouvement.  Cett  beau- 
coup plus  un  tremblement  du  bras  et  de  l'avant-bras  qu'un  tremblement  digital.  Li 
malade  ne  reproduit  pas  le  mouvement  classique  de  «  faire  des  pilules  >;  mais  le  trem- 
blement, qui  est  à  oscillations  assez  rapides,  consiste  plutAt  en  mouvements  de  snpinition 
et  de  pronation,  en  mouvements  d'abaissement  et  d'élévation  du  membre  iupérieor. 

Ce  tremblement  s'exagère  donc  dans  les  mouvements  intentionnels. 

Pas  de  tremblement  de  la  tète:  léger  tremblement  de  debors  en  dedans  des  meiiibree 
inférieurs;  mais  quand  on  dit  &  la  malade  de  soulever  la  jambe,  ce  tremblement  l'ae- 
centue  également. 

Quand  la  malade  veut  se  lever,  elle  incline  le  tronc  en  masse  légèrement  en  avant,  ellr 
se  lève  d'un  seul  coup,  pendant  que  ses  mains  se  mettent  à  trembler  violemment.  L'ne 
fois  debout,  il  lui  arrive  souvent  d'esquisser  un  mouvement  de  chute  en  arriére. 

Elle  marche  légèrement  courbée,  en  traînant  de  temps  en  temps,  l'un  ou  l'autre  pied 
sur  le  sol. 

Et  là  encore  la  ressemblance  avec  la  maladie  de  Parkinson  est  très  marquée. 

Dans  la  position  du  Romberg,  elle  tombe  en  arriére,  mais  jamais  elle  n'a  eu  de  ver-  1 

'tiges.  Nous  avons  là,  atténué  et  spontané,  le  phénomène  de  rétropulsion  que  l'on  pro*  i 

voquo  facilement.      '  . 

Il  existe  en  outre  de  l'antéropulsion  et  de  la  latéropulsion.  Ces  phénomènes  propol- 
sifs  ne  sont  pas  très  développés.  Au  bout  de  quelques  pas,  la  malade  s'arrête  à'eiU-  ' 

même.  I 

Au  pohit  de  vue  de  l'examen  objectif  de  la  motricité,  il  faut  noter  d'abord  un  degré  { 

moyen  de  raideur  musculaire  ou  de  contracture  non  douloureuse  au  niveau  des  articuU-  ; 

tions  du  coude  et  du  genou.  { 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés  surtout  à  gauche.  I 

Oe  ce  côté,  plus  particulièrement,  il  existe  du  clonus  du  pied.  L'excitation  do  la  plaole 
du  pied  ne  provoque  aucun  mouvement  du  gros  orteil. 

Les  réflexes  du  poignet  sont  exagérés,  ceux  des  olécranes  normaux. 

Pas  d'asynorgie  dynamique,  autant  que  l'existence  du  tremblement  en  permet  la  coni- 
tatation. 

Peut-être  existe-t-il  des  troubles  de  la  diadococinésie  ;  mais,  vu  la  raideur  musculaire, 
ceux-ci  sont  difficiles  à  affirmer. 

Rien  aux  sphincters. 

L'intelligence  est  normale  ;  les  réponses  nettes  et  précises. 

Pas  de  trouble  du  langage,  malgré  l'existencp  d'une  légère  trémulation  de  la  langue. 

On  ne  rencontre  aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale  ou  des  organes  des  leos  i^a 
de  nystagmus). 

Aucun  stigmate  d'hystérie.  Desmograpliismc  peu  accentué. 

Du  ciHé  des  viscères,  on  ne  note  qu'une  accélération  permanente  du  pouls,  qui  bal 
à  108,  et  un  peu  d'hyitertrophie  du  corps  thyroïde.    ■ 

Notre  malade  présente  donc  les  symptômes  principaux  de  '  la  paralysis  agi- 
tans,  à  savoir  :  la  raideur  musculaire,  l'attitude  soudée  de  la  figure  et  du  tronc, 
le  tremblement,  les  phénomènes  de  pulsion. 

Certains  détails  diffèrent  du  tableau  classique  de  la  maladie  de  Parkinson. 

D'abord  la  forme  da  trembleoient  ;  mais  elle  est  si  loin  d'être  rare,  que 
M.  Brissaud  a  pu  dire  qu'elle  constitue  la  règle. 

Ensuite  l'exagération  du  tremblement  dans  les  mouvements  volontaires. 
Déjà  Charcot  prétendait  que.  dans  la  période  tardive  de  la  maladie;  ce  fait  était 
constant.  Grasset  et  Rauzier  se  rangent  &  cette  même  opinion,  et  M.  .Mquier 
pense  qu'il  s'agit  là  de  variations  individuelles.  Il  peut  se  faire  que  certains 
mouvements  arrêtent  le  tremblement,  tandis  que  d'autres  l'exagèrent.  Ajou- 
tons  encore  que  Gowers,  Brissaud,  Alquier  ont  décrit  dans  la  maladie  de  Par- 
kinson du  véritable  tremblement  intentionnel,  sans  qu'il  y  eût  association  de 
sclérose  en  plaques. 

Reste  le  clonus  du  pied  :  le  fait  que  celui-ci,  chez  noire  malade,  s'épuise  asseï 
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rapidement,  tend  à  le  faire  ranger  dans  la  catégorie  des  faux  clonus.  Ce  symp- 
tôme, signalé  pour  la  première  fois  par  Oppenheim,  a  été  retrouvé  par  d'autres 
auteurs;  mais,  somme  toute,  c'est  1&  un  signe  rare. 

S'agit-il,  dans  notre  cas,  d'une  maladie  de  Parkinson  Traie  ou  d'un  syn'* 
drome  parkinsonien  se  rattachant  à  une  lésion  du  locus  niger,  h  une  lésion 
sous-thalamique  (Brissaud)?  Voil&  la  question. 

La  maladie  de  Parkinson  chez  '  les  enfants  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 
MM.  Grasset  et  Ranvier  dans  leur  article  du  Traité  de  médecine  en  citent  S  cas 
(cas  de  Quintard,  16  ans;  Fioupe  et  Uuchard,  15  ans;  Maschede,  Clerici  et 
Hedea,  Lannois,  12  ans). 

Le  fait  du  début  de  l'affection  par  des  troubles  de  la  marche,  l'existence  du 
clonus  (?),  l'accélération  permanente  du  pouls,  ne  permettent  pas  de  conclure 
d'une  façon  ferme  et  de  trancher  la  question  absolument. 

M.  Henry  Mxigr.  —  Lorsqu'un  parkinsonien  est  assis,  la  plante  des  pieds 
reposant  seule  sur  le  sol,  son  talon  fait  un  martellement  cadencé  bien  connu  et 
qui  présente  des  analogies  objectives  avec  le  clonus.  On  peut  remarquer  &  ce 
propos  que  beaucoup  de  personnes  font  parfois,  dans  la  position  assise,  un  mon- 
vement  rythmique  de  l'une  ou  de  l'autre  Jambe  ;  ce  mouvement  est  involontaire 
et  inconscient,  mais  peut  être  arrêté  par  un  simple  effort  d'attention.  C'est  une 
sorte  de  tic  dont  le  rythme  régulier  et  uniforme  semble  favorisé  par  la  disposition 
anatomique  des, membres  inférieurs  et  leur  disposition  dans  la  station  assise, 
lorsque  le  pied  repose  seulement  par  sa  pointe  sur  le  sol. 

Xll.  Un  cas  de  Paralysie  Alterne  (Hémiplégie  droite.  Paralysie  de 
l'oculo-moteiir  externe  gauche),  par  MM .  Gauckler  et  Roussv  (présentation 
du  malade)  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine). 

Le  nommé  Robert  D...  mécanicien,  ftgé  do  66  ans,  se  présente  i  la  consultation  du 
professeur  Dejerine,  le  7  juin  1904.  —  Il  se  plaint  de  troubles  de  la  vue  et  d'une  faiblesse 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs  droits  datant  de  trois  mois. 

Ses  antécédents  sont  tous  négatifs.  Son  père  et  sa  mère,  sont  morts  à  un  AgR  très 
avancé,  d'alTections  banales.  Lui-même  jusqu'il  y  a  trois  ans  n'a  jamais  eu  de  maladies 
sétieuses.  Il  nie  toute  maladie  vénérienne  et,  de  fait,  marié  k  28  ans  il  a  eu  six  entants 
dont  quatre  sont  morts,  mais  d'affections  n'ayant  aucun  rapport  avec  la  spéciflcité. 

Il  y  a  trois  ans  il  aurait  eu  un  ictus  apoplectique  avec  perte  de  connaissance.  II  serait, 
de  ce  chef,  resté  quinze  jours  au  lit,  mais  se  serait  complètement  rétabli  sans  qu'à  aucun 
moment  il  y  ait  eu  paralysie  même  partielle  à  droite  ou  i.  gauche. 

Alcoolique  avéré  dans  le  courant  de  mois  de  mars  il  rentre  chez  lui  en  état  d'ivresse. 
Dans  son  escalier  il  perd  connaissance  et  tombe.  On  le  transporte  dons  son  lit.  Au  bout 
de  quelques  heures  il  reprend  connaissance,  mais  dés  ce  moment  constate  qu'il  lui  est 
extrêmement  difllcile  de  se  servir  de  son  cêté  droit,  que  sa  vue  est  troublée,  qu'il  voit 
double.  Il  aurait  eu  en  mémo  temps  une  gène  dysarthrique  de  la  parole. 

Depuis  ce  moment  les  troubles  paralytiques  du  cêté  des  membres  ont  partiellement 
rétrocédé,  mais  les  troubles  de  la  vision  se  sont  maintenus  constants. 

A  Texamtn.  On  se  trouve  en  présence  d'un  malade  paraissant  malgré  son  âge  encore 
assez  jeune.  Il  est  cependant  assez  athèromateux.  Du  c6té  des  viscères  on  ne  trouve 
rien.  Pas  d'albumine  ni  de  sucre  dans  les  urines.  Pas  de  bruit  de  gitlop.  Un  léger  reten» 
tissement  du  second  temps  i  la  base  constitue  toute  la  symptomalogie  viscérale  qu'il 
présente. 

TrovbUt  de  la  moUlité.  —  Du  côté  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur  droit, 
tous  les  mouvements  spontanés  sont  possibles  ;  mais  il  y  a  une  diminution  très  nette  de 
la  force  musculaire  dans  les  différents  segments  des  deux  membres.  La  marche  est 
gênée.  Le  malade  traine  la  jambe  droite  et  fauche  légèrement. 

A  la  face  tous  les  mouvements  des  lèvres  et  de  la  joue  sont  possibles  et  n'occasionnent 
aucune  asymétrie  d'un  c6té  de  la  face  par  rapport  ft  l'autre.  Le  malade  peut  rire,  siffler, 
souffler  sans  que  rien  d'anormal  apparaisse. 
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.  L'examen  intrinsèque  de  l'œil  fait  reconnaître  une  paralysie  complète  du  droit  externe 
gauche.  Le  malade  est  incapable  do  suivre  avec  son  œil  gauche  les  objets  qoe  l'ot 
éloigne  vers  la  gauche. 

La  musculature  intrinsèque  de  l'œil  est  normale  et  les  pupilles  réagissent  aussi  bies 
&  la  lumière  qu'à  l'accommodation. 

Du  càté  de  la  langue  les  choses  sont  moins  nettes,  et  sans  qu'il  y  ait  dénatioo  d«  la 
pointe  de  la  langue,  diminution  apparente  de  volume  d'un  côté  de  la  langue  par  rapport  a 
l'autre,  il  semble  bien  cependant  que  les  mouvements  de  la  langue  ne  s'accomplissent 
pas  sans  une  certaine  difQcuIté ,  d'où  résulte  une  dysarthrie  légère,  qui,  sigoalée  par  k 
malade  dès  le  début  de  son  affection,  s'est  maintenue  persistaole  et  égale  à  elle-même 

Rien  du  câté  du  palais.  Rien  du  câtè  de  la  musculature  du  larynx.  La  déglutition  se  fail 
normalement. 

Réflexet.  —  Les  réflexes  radiaux,  olécraniens,  rotuliens  et  achilléons  du  côté  droit 
sont  exagérés.  Le  réflexe  crémastérien  léger  &  droite  est  absent  à  gauche.  Pas  de  réflexes 
abdominaux  à  droite  et  à  gauche.  Pas  de  signe  de  Babinski  ;  mais  il  existe  une  fleiion 
combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  &  droite. 

TroubUi  de  la  tentibililé.  —  La  sensibilité  tactile  et  thermique  est  normale.  Il  y  a  une 
légère  diminution  de  la  sensibilité  douloureuse  du  c6té  droit. 

I)u  câté  de  la  sensibilité  spéciale,  on  trouve  que  des  deux  cAtés  le  malade  a  l'oreillt 
un  peu  dure  ;  mais  il  semble  bien  qu'il  s'agisse  I&  de  phénomènes  anciens  sans  rapport 
avec  l'atTection  actuelle. 

Pas  d'anosmie. 

Du  côté  de  la  vision  le  malade  présente  de  la  diplopie  résultant  de  la  paralysie  de  soa 
'  droit  externe  et  du  strabisme  interne  qui  en  découle;  mais  la  vision  isolée  avec  chscus 
des  deux  yeux  reste  bonne,  si  la  vision  binoculaire  est  troublée. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  fait  reconnaître  l'existence  d'ane  lymphocytose 
moyenne. 

Il  s'agit  donc  d'une  paraljrsie  alterne  ayant  ceci  de  tout  à  fait  particulier 
que  la  face  est  entièrement  respectée.  M.  le  professeur  Haymond  daos  ses 
cliniques  a  signalé  un  cas  analoque.  C'est  le  seul  que  nous  ayons  pu  trouver. 
Il  est  vraisemblable  qu'il  s'agit  lit  d'un  petit  foyer  de  ramollissement  ou  d'une 
hémorragie  due  k  de  l'artérite  peut-être  syphilitique,  atteignant  la  protubé- 
rance, le  faisceau  pyramidal  et  les  fibres  issues  du  noyau  de  la  VI*  paire  croisant 
le  faisceau  pyramidal.  Resterait  k  expliquer  la  dysarthrie ;.  mais  eu  égarJ  à 
l'alcoolisme  invétéré  du  malade,  et  l'absence  de  tout  trouble  moteur  de  la  langue, 
il  est  à  supposer  qu'il  s'agit  1&  d'un  phénomène  tout  à  fait  contingent  et  sans 
rapport  avec  la  lésion,  cause  de  la  paralysie  alterne,  comme  il  est  loisible  ausii 
d'admettre  que  les  faisceaux  issus  du  noyau  de  l'hypoglosse  et  tT&versaDt  U 
pyramide  aient  pu  être  touchés  par  le  processus  destructeur. 

Xlli.  Un  cas  de  Mal  Perforant  Goooyglen,  par  M.  R.  Uirsciibxbg  (préseo- 

tatioD  de  photographies). 

•  J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  la  photographie  d'un  cas  qoe  je  crois 
assez  rare  :  2e  mal  perforant  eoeeygien.  Il  s'agit  d'un  homme  de  4S  ans  atteint 
depuis  plusieurs  années  d'une  paraplégie  sensitivo- motrice.  Ancien  spécifique, 
«on  mal  a  été  considéré  comme  d'origine  et  de  nature  syphilitique.  Je  ne  puis 
entrer  ici  dans  les  détails  de  cette  intéressante  observation.  Je  veux  seulenwnl 
mentionner  qu'il  existe  actuellement  des  doutes  sur  la  nature  de  la  lésion. 
Pour  ce  qui  est  de  son  mal  perforant  nous  retrouvons  dans  le  cas  présent  comme 
dans  tout  mal  perforant  une  cause  mécanique,  une  pression  qui  porte  sur  le 
même  point  et  dont  les  effets  sont  favorisés  par  une  anesthésie  complète.  Notre 
malade  passait  la  plus  grande  partie  de  la  journée  dans  un  fauteuil  avec  siège 
cannelé,   par  conséquent  très   dur.    Pour  pouvoir  mieux  circuler,  les  pieds 
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étaient  placés  sur  une  petite  banquette.  Ayant  de  la  paralysie  du  tronc,  le 
malade  se  trouvait  plutôt  affalé  qu'assis  dans  son  fauteuil.  De  sorte  qu'au  lieu 
de  porter  sur  les  ischions  le  poids  du  corps  portait  presque  esclusivctnent  sur 
l'extrémité  inférieure  de  la  colonne  vertébrale.  Il  s'est  formé  d'abord  une  petite 
érosion  à  l'endroit  qui  correspond  à  l'extrémité  du  coccyx.  Malgré  le  repos, 
malgré  tous  les  traitements  la  plaie  augmentait,  très  lentement  il  est  vrai,  en 
circonférence  et  se  creusait  de  plus  en'plus.  Ce  n'est  qu'un  an  et  demi  après  le 
début  qu'on  put  apercevoir  dans  le  fond  de  la  plaie  les  osselets  du  coccyx 
cariés.  C'est  alors  que  le  D'  M.  Marx  a  débridé  la  plaie  et  éloigné  le  coccyx 
jusqu'à  l'articulation  sacro-coccygienne.  Actuellement  la  plaie  se  trouve  en  état 
de  parfait  bourgeonnement  et  j'espère  que  la  perte  de  substance  que  vous  aper- 
cevez sur  la  photographie  va  prochainement  se  combler. 

XIV.  Sur  la  Galcilicatlon  des  Artères  lenticulaires  du  Cerveau,  par 

M.  GiNNio  Gatola  (de  Florence)  (présentation  de  dessins  et  de  préparations). 

Je  présente  à  la  Société  de  Neurologie  les  préparations  histologiques  et  les 
dessins  d'un  cas  très  intéressant  de  calcification  des  artères  cérébrales  observée 
chez  un  tabétique,  mort  à  Bicètre  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie,  à  la  suite 
d'une  grosse  hémorragie  cérébrale. 

Cette  calcification  est  limitée  exclusivement  aux  artères  du  noyau  lenticu' 
laire  et  possède  des  caractères  spéciaux.  Il  s'agit  de  nombreuses  boules  calcaires 
disposées  en  cercle  tout  autour  des  petites  artères  et  des  capillaires.  Elles 
siègent  presque  sans  exception  au  niveau  de  la  gaine  lymphatique  périvasculaire 
et  de  l'adventice  des  artères  tandis  que  la  média  et  l'intima  en  restent  indem- 
nes. Leur  volume  est -variable.  A  un  grossissement  de  400  décam.  environ, 
les  plus  grosses  apparaissent  du  volume  d'une  noisette,  les  plus  petites  ressem- 
blent &  des  grains  de  poussière  et  occupent  les  couches  plus  internes  des  cer- 
cles calcaires  périvascnlaires.  Quant  aux  capillaires,  ils  sont  en  général  entourés 
par  un  grand  nombre  de  boules  au  milieu  desquelles  ils  disparaissent  plus  ou 
moins  complètement.  Dans  certains  cas,  où  la  calcification  est  k  son  début,  on 
peut  voir  la  paroi  capillaire  parsemée  de  boules  toutes  petites,  punctiformes, 
qui  vont  graduellement  s'englober  et  former  ainsi  des  dépôts  plus  considérables. 

Les  mêmes  dépôts  s'observent  aussi  en  plein  tissu  nerveux  sans  aucune  rela- 
tion avec  les  vaisseaux. 

Le  tissu  nerveux  qui  entoure  les  anneaux  calcaires  périvasculaires  et  les  autres 
dépôts  ne  présente  aucune  sensible  altération  de  structure. 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  :  1*  pour  la  rareté  de  la  calcification  bornée 
exclusivement  à  la  gaine  de  Ilis  et  à  l'adventice  ;  2*  pour  l'existence  du  même 
processus  au  niveau  des  capillaires  et  du  tissii  nerveux  lui-même,  ce  qui  n'arrive 
jamais  dans  l'artériosclérose  ordinaire;  3°  pour  l'intégrité  concomitante  du 
tissu  qui  entoure  tous  les  dépôts  (1). 

XV.  Note  sur  l'Hyperplasie  des  Glandes  à  sécrétion  interne  (Hypo- 
physe, Thyroïde  et  Surrénales)  trouvée  à  l'autopsie  d'une  Aoroxné- 
galique,  par  MM.  Gilbert-Ballkt  et  Laignkl-Lavastinb. 

A  l'autopsie  d'une  femme  de  72  ans,  acromégalique  depuis  six  ans,  et  soignée  dans  le 
service  &  l'Hôtcl-Dieu  depuis  deux  ans,  nous  avons,  entre  autres  constatations   (S), 

(1)  L'observation  détaillée  avec  dessins  sera  publiée  tiltérieurement  dans  la  NouvtUe 
Iconographie  de  la  ScUpélriire. 

(2)  L'observation  anatomo-clinique  sera  proeliaiaement  publiée. 
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remarqué  un  processus  d'hyper)>lasie  glandulaire  commun  è,  l'hypophyse,  à  la  thyroïde 

el  aux  surrénales. 

L'h.vpophyse,  du  volume  d'une  aveline,  longue  de  15  raillim.,  large  de  li  mîllim.  et 
haute  àk  10  millim.  avant  la  fixation  et  le  durcissement,  pesait  4  grammes. 

Logée  dans  la  selle  turciqua  dilatée,  elle  adhérait  assez  fortement  à  la  daro-mère  ot  son 
extrême  mollesse  rendit  délicate  son  extraction. 

Comme  le  Taisait  prévoir  l'examen  à  l'œil  nu,  le  microscope  a  montré  que  l'hypertro- 
phie portait  uniquement  sur  le  lobe  antérieur. 

Sur  lot  coupes  horizontales,  le  lobe  glandulaire,  entouré  d'une  capsule  fibreuse  épaissie, 
et  contenant  en  son  centre  des  foyers  hémorragiques,  apparaît  constitué  par  un  nombre 
considérable  de  cellules  épithélialos  proliférées  dont  on  suit  les  variations  évolutives 
depuis  la  corlicalité  jusqu'au  centre  du  lobule. 

Dans  la  parlie  corticale,  on  reconnaît  encore,  dans  les  mailles  d'une  sclérose  légère 
formée  de  fibres  conjonctives  se  croisant  à  angles  aigus,  des  acini  bordés  d'une  rangée  de 
cellules  cylindriques. 

Beaucoup  do  ces  cellules  sont  io%'Moph\le$  et  quelques-unes  iiàérophilet  (1).  Parmi  ces 
acini,  certains  ont  leur  lumière  occupée  par  une  goutte  de  substance  colloïde,  et  d'autres 
montrent  leurs  cellules  proliférées  et  disposées  sur  plusieurs  couches. 

A  mesure  qu'on  approclie  du  centre,  cette  prolifération  devient  telle  que  tous  les  acini 
perdent  leur  individualité  sous  l'amas  uniforme  des  cellules  épithéliales  néo-formées. 

Ces  cellules  sont  diverses  :  les  plus  nombreuses,  cylindriques,  ont  conservé  les  carac- 
tères des  cellules  des  acini  normaux  ;  d'autres,  plus  volumineuses,  fortement  éMinophilet, 
forment  dei  loches  rondos  qui  attirent  immédiatement  le  regard  :  elles  contiennent  un  ou 
deux  noyaux  fortement  colorés;  d'autres  cellules,  beaucoup  plus  petites  et  plus  ou  moins 
cylindriques,  sont  ù  noyau  péle.  L'hémaloxyline  au  fer  d'Heidenhain  les  démontre  sidé- 
rophiles.  D'autres  enfin  contiennent  simplement  du  piymrni  ferrigue  iorigime  hématique. 
Nous  n'avons  pas  vu  de  cellules  cyanophUes  (2).  NuWe  part  il  n'existe  de  ceUntoa  aty- 
piques'. 

Les  capillaires,  s!m]iloment  dilatés  &  la  périphérie,  sont  forcés,  au  centre,  par  la  masse 
sanftuioe  qui  s'est  répandue  entre  les  cellules  glandulaires. 

En  somme  c'est  là,  pour  reprendre  la  phrase  d'Hutchinson  (3),  <  un  furieux  effort  d'hy- 
pertrophie glandulaire  excessive,  effort  relativement  heureux  dans  la  portion  corticale  de 
la  glande,  moins  heureux  dans  la  zone  intermédiaire,  échouant  eu  un  désordre  chaotique 
de  cellules  néoformées  et  aboutissant  à  un  simple  exsudât  hémorragique  au  centre  de  la 
glande,  et  qu'on  retrouve  é  un  degré  plus  faible  dans  la  formation  de  la  pituitaire 
normale  ». 

La  thyroïde,  qui  pèse  115  grammes,  est  irrégulièrement  hypertrophiée.  Son  lobe  droit, 
beaucoup  plus  volumineux  que  le  gauche,  mesure  10  cent,  de  long,  5  cent,  do  large  et 
3  cent,  d'épaisseur;  le  gauche  ne  mesure  que  6  cent,  de  long,  3  cent,  de  large  et  S  cent 
d'épaisseur. 

Les  coupes  transversales  montrent  &  l'œil  nu  quelques  kystes  remplis  d'une  abondante 
matière  colloïde. 

Au  microscope,  on  constate  immédiatement  une  sclérose  à  travées  de  tissu  conjonctif 
adulte  enserrant,  dans  des  cs]iaces  elliptiques  relativement  petits,  des  vésicules  dont  les 
unes  contiennent  encore  de  la  substance  colloïde  plus  ou  moins  modifiée,  comme  le 
prouvent  les  dilfèrenles  nuances  données  par  les  réactifs,  et  dont  les  autres,  privées  de 
leur  contenu,  aont  réduites  a  des  amas  de  cellules  épithéliales  proliférées. 

A  l'œil  nu,  les  surrénales,  bosselées  et  criblées  de  points  jaunes,  paraissent  bourrées 
d'adénomes. 

Sur  les  coapes  microscopiques,  on  voit  que  ces  adénomu,  par  leur  abondance, 
acquièrent  una  valeur  pathologique  et  ne  sont  que  l'aboutissant  d'un  processus  d'hyper- 
plasio  glandulaire  qui  a  bouleversé  toute  la  substance  corticale. 

La  eapiule  fibretue,  épaissie,  envoie  dans  la  glomérulance  des  travées  scléreuses  qui 
ont  isolé  un  certain  nombre  de  glomérules  dont  les  noyaux  cellulaires  sont  fortement 
colores. 

La  glomérulance,  subissant  l'évolution  nodulaire  et  bourrée   d'dénomes,  envoie  des 


(1)  Selon  la  terminologie  de  M.  Launois,  Soe.  de  Biologie,  28  mars  1903. 

(2)  Selon  la  terminologie  de  MM.  Launois  et  Molon,  Soe.  de  Biologie,  88  mars  1903. 

(3)  Woods  Hutcui.ssu.n,  JVeio  Kori  médical  journal,    ii  juillet  1900,  p.  134,  d'après 
P.  Roy,  Gigantitme,  Th.  Paris,  1903,  p.  37. 


Digitized  by 


Google 


SOCIÉTÉ. DE  HBOROLOGIK  795 

prolongement  cellulaires  jusque  dans  la  réticulée.  La  lubérulair»  n'existe  plus  qu'entre 
quelques  adénomes.  Les  cellules  pi-ennent  bien  les  colorants.  Peu  sont  spongieuses.  Le 
nombre  et  le  volume  des  adénomes  empêchent  la  rUxeuUe  d'être  continue  ;  elle  est  mar- 
quée do  place  en  place  par  des  placards  pigmenlairos  qui  s'avancent  assez  haut  dans,  la 
trabérulaire  et.  qui  semblent  correspondre  à  une  augmentation  de  la  pigmentation. 

£n  plus  des  adénomes,  on  remarque  encore  dans  la  substance  corticale  de  petits  amas 
cellulaires  à  noyaux  très  fortement  colorés. 

La  médullaire  parait  normale. 

En  rétumé,  hypertrophie  parenchymateuse  de  l'hjpophjse  par  prolifération 
des  cellules  épithéliales  ou  hypophysitt par0nehym(Ueuie  hyper trophique  (1);  hyper- 
trophie et  sclérose  de  la  thyroïde  par  prolifération  des  cellules  épithéliales  des 
vésicules  ou  thyroîdite  parenehymateu$e  et  interstitielle  hypei'trophique ,  ou  encore  et 
plus  simplemeut  cirrhose  thyroïdienne  hypertrophique  ;  hypertrophie  avec  sclérose 
et  adénomes  des  surrénales  ou  nrrhose  surrénale  hypertrophique  avec  adinomes,  ces 
affections  de  trois  glandes  à  fonctions  antitoxiques,  les  unes  démontrées  et  les 
autres  probables,  nous  apparaissent  comme  des  modalités  d'un  processus  d'hyper- 
plasie  glandulaire  très  analogue  dans  son  ensemble,  sinon  identique  dans  le 
détail,  et,  en  tous  cas,  indéniable. 

XVI.  Énorme  Kyste  post-hémorz^gique  occupant  la  profondeur  dés 
Circonvolutions  Rolandiques  ;  Hémiplégie  avec  Hémihypoesthésie, 
survie  de  vingt-deux  ans,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Andhê  Léri. 

Noiis  présentons  le  cerveau  d'un  homme  de  78  ans  qui  avait  été  'brusque- 
ment  frappé  d'hémiplégie  gauche  à  l'âge  de  56  ans;  cette  hémiplégie  s'était 
accompagnée  pendant  quelque  temps  de  troubles  marqués  de  la  parole  et  de  la 
déglutition;  plus  tard  la  contracture  se  porta  surtout  sur  le  membre  supérieur; 
la  sensibilité  était  diminuée  sur  tout  le  côté  gauche  du  corps. 

A  l'autopsie,  on  ne  constata  aucune  lésion  superficielle  du  cerveau,  mais  la 
coupe  d'élection  sépara  en  deux  un  kyste  très  volumineux  :  ee  kyste  occupe  toute 
la  profondeur  des  circonvolutions  rolandiques  de  l'hémisphère  droit;  en  dehors, 
il  empiète  à  peine  d'une  fraction  de  millimètre  sur  la  substance  grise  ;  en  dedans, 
il  touche  directement  &  l'épendyme;  en  bas,  il  se  termine  au  niveau  du  cap  de 
la  III*  frontale;  en  haut,  il  s'enfonce  sous  les  circonvolutions  rolandiques  et  plus 
particulièrement  sous  le  lobe  pariétal.  Il  a  au  moins  IS  à  20  cent,  de  haut  sur 
3  cent,  de  largeur  et  1  cent.  1/2  de  profondeur.  Sa  paroi  est  lisse  et  nettement 
limitée;  néanmoins  on  ne  peut  considérer  les  symptômes  observés  conime  ayant 
leur  localisation  anatomique  uniquement  dans  le  territoire  occupé  par  ce  kyste; 
au  pourtour  du  kyste,  en  effet,  et  surtout  en  arriére  de  lui,  on  observe  une  zone 
de  sclérose  qui  s'étend  fort  loin.  Dans  la  moelle,  on  constate  une  grosse  dégé- 
nérescence du  faisceau  pyramidal  croisé  gauche  ;  on  ne  constate  pas  de  sclérose 
nette  du  faisceau  pyramidal  direct.  Une  lacune  située  dans  la  protubérance  à 
gauche  explique  une  dégénération  dans  le  faisceau  pyramidal  croisé  droit. 

XVII.  Nouveau  cas  d'Atrophie  Musculaire  Viscérale  dans  l'atrophie 
musculaire  périphérique  d'origine  spinale,  par  M.  André  Léri. 

En  avril  1903,  nous  avons  présenté  à  la  Société  les  viscères  d'un  homme  qui 

(1)  Cette  byperplasie  glandulaire  est  analogue  à  celle  décrite  par  LiuNois  et  Rot  dans 
une  portion  de  l'Iiyperplasie  contenue  dans  la  selle  tui'cique  du  géant  K...  (leonog.  Salp.. 
1903,  p.  171),  et  par  Cestan  et  Halberstaut  {Hev.  neurologique,  1903,  p.  1180),  sous  le  nom 
d'ipithéUoma.  Nous  refusons  ce  terme  i  notre  cas,  car  l'qn  de  nous  l'a  déjà  employé  pour 
désigner  uue  tumeur  maligne  épithéliomateuse,  caractérisée  par  la  prolifération  atypique 
des  cellules  épithéliales  du  lobo  antérieur  de  l'hypophyse.  (V.  Vioocrodx  et  Laionbl- 
Lavastjnb,  Soc.  anatomique,  1902.)  .' 
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aveJt  eu  une  atrophie  musculaire  à  tjrpe  Aran-Dochenne  tri-a  prononcée;  le  début 
de  cette  atropliie  remontait  k  seize  ans  ;  elle  était  sous  la  dépendance  d'aoe 
méningo-myèlite  très  probablement  sjphilitique.  Tous  les  organes  musculo-mem- 
braneux  présentaient  une  atrophie  marquée  de  leur  musculature  :  cette  atrophie 
était  caractérisée  par  l'extrême  minceur  de  leur  paroi,  et  surtout  par  l'existence 
à  la  surface  de  l'intestin,  de  la  vessie,  de  la  Tésicule  biliaire,  du  cœur,  etc., 
d'innombrables  hernies  de  la  muqueuse  à  travers  là  musculeuse. 

Depuis  lors,  nous  avons  fait  la  nécropsie  d'un  homme  qui  présentait  une 
grosse  atrophie  musculaire  dépendant  d'une  méningo-myélite  syphilitique,  et 
nous  n'avons  pas  trouvé  de  lésions  musculaires  viscérales;  mais  l'atrophie  arait 
évolué  très  rapidement,  en  quelques  mois. 

Récemment,  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie,  nous  avons  fait  l'autopsie  d'où 
syringomyélique  mort  à  56  ans  avec  une  atrophie  musculaire  avancée;  la  sjrin- 
gomyélie,  d'origine  tranmatique,  remontait  à  l'dge  de  iS  ans.  L'intestin,  l'esto- 
mac, la  vésicule  biliaire,  le  cœur,  nous  ont  paru  sains,  du  moins  macroscopi- 
quement;  mais  la  venie  prétentait  à  ta  surfaet  kh«  tirie  de  nodules  dipre$$ihUs, 
herniet  de  la  muqueuse  i  travers  la  musculeuse,  tout  à  fait  comparables  à  celles 
que  présentait  la  vessie  de  notre  premier  malade,  quoique  plus  petites.  Mou 
présentons  cette  vessie. 

Quelque  limitées  que  soient  les  lésions  dans  ce  second  c'as,  elles  montrent, 
comme  dans  le  premier  cas,  qu'une  atrophie  musculaire  mélopathique  peut  %'itri 
pas  seulement  limitée  aux  muselés  striit  de  la  vie  de  relation,  mais  attetnàrt 
aussi  la  musculature  viscérale,  les  muselés  lisses  de  la  vie  organique.  Quoique  toot 
h  fait  vraisemblable  à  priori,  prévu  même  par  Roux,  dès  la  première  commu- 
nication de  Cruveilhier  en  18S3,  ce  fait  n'a  guère  été  signalé  jusqu'ici.  Il  nous 
parait  important  k  connaître,  car  il  est  de  nature  peut-être  k  expliquer  certains 
symptômes  ou  accidents  que  l'on  rencontre  parfois  chez  les  amyotrophiques, 
telles  certaines  crises  dites  t  bulbaires  > ,  certaines  constipations  opiniâtres,  cer- 
taines rétentions,  etc. 

XVIH.  Cavités  inédxillaireB.  Cavité  médullaire  et  Hydromyélie  an 
cours  du  Tabès  et  de  la  Sclérose  Combinée;  cavité  médullaire  par 
coup  de  couteau  dans  la  moelle,  par  M.  0.  Crouzon  (présentation  de  piécesi 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  plusieurs  moelles  provenant  du  serricc 
de  l'hospice  de  Ricèlre,  que  je  dois  &  la  libéralité  de  M.  Pierre  Marie. 

Les  unes  et  les  autres  sont  intéressantes  par  les  cavités  médullaires  que  l'on  v 
voit,  qui  reconnaissent  des  causes  diverses,  et  dont  le  caractère  commun  est 
d'être  différentes  de  la  syringomyélie. 

Le  premier  groupe  comprend  des  observations  de  cavités  apparues  au  coursdu 
tabcs  et  de  la  sclérose  combinée.  Et  nous  rangeons  à  part  une  observation  de 
cavité  médullaire  consécutive  à  un  coup  de  couteau  de  la  moelle. 

Le  premier  groupe  comprend  trois  observations  : 

La  première  est  celle  d'un  homme  de  SI  ans,  tabétique  depuis  1884  dont  l'bistotR  tut 
marquée  par  de  •  grandes  fatigues  musculaires  »,  puis,  en  lèyi,  par  une  chute  à  U  twu 
de  laquelle  apparut  une  arttiropathie  du  genou.  L'autopsie  et  l'examen  histologiquedela 
moelle  montrent,  au  niveau  de  la  région  lombaire  et  de  la  région  dorsale,  las  lèsioas  t>^- 
tiques  dos  cordons  postérieurs.  Au  niveau  de  la  région  dorsale  supérieure  et  de  la  Hgioo 
cervicale  inférieure,  les  faisceaux  de  Goll  sont  seuls  atteints.  Les  racines  postMeurcs 
sont  peu  ou  pas  atteintes.  Dans  la  région  cervicale,  on  constate  l'apparition  d'une  feott- 
transversale  au  niveau  de  la  commissure  grise,  avec  prolongement  vers  le  sillou  po&ul- 
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rieur  et  prolongements  latéraux.  Cette  fenlc  est  de  forme  tout  i  fait  irrégulière;  elle  est 
remplie  en  certains  endroits  de  cellules  rondes:  elte  ne  présente  pas  de  paroi  épendy- 
maire.  Un  peu  plus  haut,  on  retrouve  cette  fente;  mais  elle  est  là.  entourée  d'une  large 
bande  de  sclérose.  On  constate  dans  le  cordon  de  Goll  l'existence  de  travées  fibreuses 
parcourant  le  cordon  d'arrière  ea  avant  jusqu'à  la  commissure  postérieure 

La  deuxième  observation  est  celle  d'un  tabélique  de  63  ans,  syphilitique  depuis 
l'ège  de  S6  ans,  alcoolique  depuis  l'ftge  de  32  ans.  k  45  ans  apparurent  les  premiers  symp- 
tômes du  tabès,  douleurs  fulgurantes  et  troubles  de  la  marclie.  De  48  ans  &S5  ans,  il 
présenta  des  troubles  mentaux  qui  nécessitèrent  son  internement  à  Villejuif;'  fl  en  sortit 
pour  entrer  à  Ivry,  puis  à  Bicétre.  Partout  il  présenta  des  troubles  mentaux,  injuriant  lo 
personnel,  ayant  une  hapte  idée  de  lui-même,  sans  délire  des  grandeurs,  et  apostrophant 
souvent  des  personnes  invisibles  qu'il  paraissait  entendre  autour  de  lui.  11  présentait  les 
principaux  signes  du  tabès,  sauf  le  signe  de  Robertson  :  il  était  grand  ataxique  et  présen- 
tait même  de  la  faiblesse  et  de  l'atrophie  musculaires  du  membre  inférieur  gauche.  Il 
n'existait  pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cutanée.  A  l'autopsie,  la  moelle  n'avait 
pas  été  touchée,  comme  elle  l'est  d'habitude,  par  l'injection  de  formol  intra-orbitaire. 
(Cela  semble  indiquer  que  les  voies  de  communication  entre  le  cerveau  et  la  raoollo 
étaient  abolies.)  Il  existait  un  épaississement  méningé  de  la  région  dorsale  supérieure  et 
dorsale  moyenne  et  un  état  rugueux,  sablé,  langued'e  chat,  des  parois  du  III*  ventricule. 
Au  microscope,  au  niveau  de  la  région  lombaire,  il  existe  une  cavité  béante  triangulaire, 
que  l'on  retrouve  plus  haut  au  niveau  des  X*  et  XI*  dorsales,  mais  avec  une  lumière  plus 
étroite  et  une  paroi  névroglique  plus  épaisse.  Au  niveau  de  la  IX'  dorsale,  la  cavité  est 
très  dilatée,  prend  une  forme  quadrilatère  et  empiète  sur  le  cordon  postérieur  :  le  paroi 
est  conservée.  On  constate  à  ce  niveau  que  la  paroi  épendymaire  est  conservée  et  tapisse 
toute  la  cavité.  Sur  toutes  les  coupes  précédentes,  des  lésions  de  sclérose  occupent  la 
substance  blanche  des  cordons  postérieurs  et  a  un  moindre  degré  celle  des  cordons  laté- 
raux (cette  lésion  combinée  explique  la  paraplégie  dont  le  malade  a  été  atteint  dans  le 
cours  de  son  tabès).  Dans  la  moelle  dorsale  et  cervicale,  il  n'existe  que  des  lésions  des 
cordons  postérieurs.  La  cavité  médullaire  constatée  plus  haut  fait  défaut  par  intervalles 
et  reparaît  nettement  au  niveau  de  la  Vlll*  cervicale  et  de  lai"  dorsale,  mais  prend  alors 
les  earactires  d'une  dilatation  transversale;  au  niveau  de  C^et  de  C,  c'est  un  canal 
épendymaire  béant  en  fente  irréguliére  dont  l'épilhélium  est  conservé.  Au-dessus,  on  ne 
constate  plus  que  les  lésions  des  cordons  postérieurs. 

Le  troisième  cas  a  trait  &  un  homme  de  58  ans  qui,  pondant  sa  vie,  avait  été  atteint  de 
tabès  avec  cécité.  La  seule  particularité  de  son  histoire  est  que,  pendant  les  semaines  qai 
précédèrent  sa  mort,  il  était  affaissé  et  ne  marchait  qu'à  petits  pas  ou  restait  confiné  au 
lit.  L'examen  histologique  montre  une  sclérose  combinée  des  cordons  portérieurs  et  des 
faisceaux  cérébelleux  directs  du  cordon  latéral.  Au  niveau  de  la  région  cervicale,  sur  une 
hauteur  assez  limitée,  il  existe  une  dilatation  cavitaire  dans  le  territoire  du  cordon  posté- 
rieur, derrière  la  commissure  postérieure.  Cette  cavité  no  possède  pas  de  paroi  épeody- 
mùre  et  est  très  nettement  distincte  du  canal  central. 

En  résumé,  la  deuxième  observation  est  très  nette  :  il  s'agit  d'une  faydro- 
myélie  au  cours  d'un  tabès  ;  chez  le  premier,  l'hydromyélie  n'est  pas  démontrée; 
peut-être  la  cavité  médullaire  est-elle  distincte  du  canal  central  ;  chez  le  troi- 
sième, il  ne  s'agit  certainement  pas  d'hjrdromyélie,  peut-être  y  a-t-il  là  uoe 
dégénérescence  cavitaire  consécutive  à  un  trauma  ou  à  une  hémorragie  médul- 
laire, ou  une  simple  coïncidence.  En  ce  qui  concerne  la  deuxième  observation, 
les  relations  du  tabès  et  de  l'hydromyélie  peuvent  être  un  peu  mieux  précisées. 
Il  existe  des  cas  semblables  de  Brissaud,  Philippe  et  Obertbur,  Eisenlohr,  Homen, 
Scblesinger.  S'agit-il  là  d'une  syringomyélie  précédant  un  tabès,  est-ce  un  cas 
analogue  à  la  syringomyèlie  trouvée  à  l'nutopsie  d'un  paralytique  général  par 
MM.  JolTroy  et  (îombaud  (Aevu«  neurologique,  30  sept.  1903),  ou  au  cas  de  Jof- 
froy  (Congrès  de  Limoges,  1901)?  Nous  savons  qu'il  existe  des  cas  de  pseudo- 
tabes  syringomyéliques.  Mais  nous  n'avons  pas  ici  le  néoplasme  périépendymaire, 
l'épaissement  considérable  qui  faisait  écarter  par  ces  auteurs  l'idée  d'une  simple 
hydromyélie  et  qui  leur  faisait  croire  à  la  syringomyélie  primitive.  L'idée  d'une 
bydromyélie  congénitale  n'est  pas  davantage  satisfaisante  ;  elle  a  été  du  reste 


Digitized  by 


Google 


798  RBVDB   NEUROLOUIODB 

repoussée  par  Saxen  et  Wcigert  dans  des  cas  semblables.  Schlesinger,  Saibea, 
Muller,  pensent  que  ce  sont  les  altérations  vasculaires  qui  déterminent  la  stase 
Ijrmphatique.  Hais  nous  savons,  d'après  les  expériences  de  Guillain  et  depois  les 
observations  anatomopathologiques  de  Pierre  Marie  et  Guillain,  quel  est  le  r6le 
des  lymphatiques  dans  la  genèse  des  lésions  tabéliques. 

11  est  donc  vraisemblable  que  la  circulation  lymphatique  de  l'épendjine  peut 
être  troublée  quand  il  existe  des  lésions  du  système  lymphatique  postérieur  de  la 
moelle  et  Guillain  nous  a  montré  que  l'on  pouvait  considérer  le  canal  de  l'épen- 
dyme  comme  le  canal  collecteur  lymphatique  de  la  moelle.  Nous  rattacboos  dooc 
l'hydromyélie  aux  lésions  du  système  lymphatique  du  labes  et  c'est  là,  à  notre 
avis,  une  preuve  de  plus  à  l'appui  de  la  conception  de  P.  Marie  et  Guillain.  Noas 
devonii  nous  demander  enOn  s'il  est  possible  de  faire  le  diagnostic  clinique  de 
ces  associations  d'hydromyélie  et  de  tabès.  Dans  les  observations  que  nous  rap- 
portons, rien  ne  pouvait  faire  penser  &  une  sjringomyclie;  tattit  d'après  les 
observations  des  auteurs  cités  plus  haut,  la  conservation  des  réflexes  rolulieas 
ou  l'existence  des  signes  tabétiques  aux  membres  inférieurs,  avec  signes  syrio- 
gomyéliques  aux  membres  supérieurs,  seraient  un  moyen  de  diagnostic;  peut- 
être  aussi  l'exis.cnce  de  troubles  trophiques  très  accentués  chez  un  tabètique 
devra  éveiller  le  soupçon  de  syringomyélie. 

Nous  rapprochons  de  ces  observations  une  observation  d'une  pathogénie  et 
d'un  aspect  différents,  mais  qui  rentre  aussi  bien  dans  la  série  des  cavités 
médullaires. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  SO  ans  qui  fut  atteint  d'un  coup  de  couteau  dans  la  colonoe 
vertébrale  au  niveau  de  la  IX*  c6te  :  une  paraplégie  spasmodique  suivit.  Mais  ultèrieore- 
ment,  cet  homme,  gypliilitique,  présenta  une  monoplègie  du  membre  supérieur  gauche 
avec  dysarthrie  passagère,  puis  d'aphasie,  puis  encore  de  monoplègie  passagère  du 
membre  supérieur  gauche  sans  perte  de  connaissance,  et  eufln  d'une  deruiëre  monoplègie 
gauche.  L'aspect  cUaique  dû  a.  la  section  médullaire  a  donc  été  complèlemeut  modifié.  Il 
'  succomba  &  une  asphyxie  par  introduction  d'aliments  dans  la  trachée.  L'autopsie  montra 
tout  d'abord  des  lésions  cérébrales  :  lacunes  multiples  des  deux  noyaux  leoticolures. 
de  la  couche  optique  et  du  noyau  caudé  gauche  et  de  la  protubérance  qui  expliquaient 
les  ictus,  moDoplëgies  et  aphasie. 

La  moelle  présente  é  l'examen  microscopique,  au  niveau  de  D*  et  D  '*,  une  vaste  ttjii>- 
qui  a  détruit  presque  complètement  une  aes  moitiés  de  la  moelle  :  le  cordon  postérieur, la 
corne  postérieure,  la  plus  grande  partie  du  cordon  antéro-latéral  sont  détruits  etreDipl>c>-s 
par  une  cavité  fermée  en  dehors  par  la  première.  Cette  cavité  est  indépendante  du  canal 
de  l'épendymc:  elle  respecte  le  sillon  antérieur  et  une  partie  de  la  corne  antèneure,  et  tout 
le  c6té  opposé.  Cette  cavité  no  s'étend  en  hauteur  qu'entre  D*  et  D'*.  Au-dessous,  elle 
n'existe  plus.  On  ne  constate  qu'une  dégënèration  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  qui 
se  poursuit  jusqu'au  niveau  de  la  région  lombaire  et  du  cordon  antérieur  au  nivetu 
de  D". 

Au-dessus  de  D  ■,  il  n'existe  plus  de  cavité  médullaire.  On  constate  une  dégènèration  très 
nette  de  tout  le  cordon  postérieur,  sauf  dans  une  bande  qui  avoisinc  les  racines  pustr- 
rieurcs,  une  dégénération  du  cordon  anléro-latéral,  prédominante  d'un  cAtè  et  d'un  cite 
seulement  du  faisceau  pyramidal  direct.  Plus  haut,  dans  la  région  dorsale,  il  eiisle  une 
dégènèration  plus  limitée  du  cordon  postérieur,  sortant  delà  xone  du  cordon  de  (joU  et 
s'étalant  on  avant  et  en  arrière.  On  constate  la  sclérose  des  cordons  latéraux,  toujour» 
prédominante  d'un  côté.  An  niveau  de  la  région  dorsale  supérieure  et  dé  la  région  cerri- 
cale  inférieure,  la  sclérose  dans  le  cordon  postérieur  est  limitée  au  cordon  de  Goll,  les 
lésions  des  cordons  latéraux  et  la  lésion  unilatérale  du  faisceau  pyramidal  direct  eiisteat 
toujours. 

Il  s'agit  lé  d'une  perte  de  substance  limitée  dans  la  moelle,  peut-être  duc  i  une  hémor- 
ragie trauniatiijue,  mais  sans  que  nous  puissions  être  précis  sur  co  point,  car  reiamen 
liistologique  ne  permet  pas  de  trouver  (race  de  cette  hémorragie.  Cette  cavité  n'ipas 
évolué  dans  le  sens  do  la  hauteur  ù  la  façon  d'une  syringomyélie:  il  s'agit  dooc  peut-être 
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là  dTDBe  hëmatomyëlie  ayant  déterminé  une  cavité  médallaire;  mais  il  ne  s'agit  certaine- 
tnent  pa«  d'une  syringorayélie  traunatique  analogue  aux  exemples  rapportés  par  Guillain 
<et  d'autres  auteurs.  Les  lésions  méduUaires  associées  i.  cette  cavité  médullaire  sont  com- 
plexes :  I«s  uus,  ceUes  les  cordons  latéraux  situées  au-deaius  de  la  cavité,  sont  vraisem* 
blablemenldues  aux  lésions  lacunaires  cérébrales  ;  (es  autres,  lésions  du  cordon  de  Golt 
«t  des  c«rdeai  poeVérieurs  au-dessus  de  la  cavité  et  lésions  des  cordons  latéraux  sous- 
«cents  i.  la  cavité,  soat  liées  à  l'existence  mémo  de  «ettu  «avilé. 

Le  rappr»ckement  des  cavités  médullaires  que  nous  veacns  de  décrire  nous  a 
paru  intéressant.  Noas  savons  aajeurd'hui  fu'à  côté  de  la  sjringomjétie  vraie 
dont  fétiologie  reste  obscure,  qu'on  cherche  à  Téxpliquer  par  la  mjélite  ou  le 
gliome,  il  existe  des  pseudosyrtngomyélies  dont  l'étude  a  été  l'objet  de  recherches 
de  M.  Uejerine  et  de  ses  élèves^  que  ces  pseudosjringomyélies  englobent  un  cer- 
tain nombre  des  cas  qui  étaient  «onsidérés  comme  des  sjringomjèlies  véri- 
tables. Les  cavités  méduUaires  pseudosyringomyéliqaes  reconnaissant  des  causes 
multiples  :  inflammations  chroniques,  foyers  hémorragiques,  compression, 
pacbyméniagiles  tuberculeuses,  eavités  et  fentes  par  lésions  vasculaires.  Elles 
«ont  secondaires  k  des  lésions  de  la  moelle,  et  c'est  là  le  caractère  qui  les  diiïé- 
rencie  de  la  vraie  syringomyélie.  Il  nous  a  d^nc  para  intéressant  d'apporter  une 
contrib'utioa  à  l'étude  de  ces  lésions  médullaires. 

XIX.  Anesthésie  locale  dans  la  Ponction  Lombaire,  par  MM.  Rhissai'd. 

H.  Gaenst  et  Rathkrv. 

La  douleur  provoquée  par  la  ponction  lombaire,  variaUe  selon  les  individus, 
est  souvent  asseï  intense  pour  qoe  le  malade  qui  a  déjA  subi  une  fois  celte  explo- 
ration refuse  de  s'y  soumettre  de  nouveau.  D'autre  part,  la  contraction  réflexe 
des  muscles  spinaux  sous  l'influence  de  la  douleur,  l'attitude  déravorable  du 
sujet  qui  souvent  cambre  i.  ce  moment  la  colonne  lombaire,  peuvent  constituer 
une  véritable  difficulté  dans  la  pratique  de  la  ponction.  Enfin,  en  se  débattant 
et  par  ses  efforts  intempestifs,  le  malade  favorise  la  production  d'une  petite 
hémorrhagie,  et  le  sang  mélangé,  même  en  petite  quantité,  au  liquide  céphalo- 
rachidien,  gène  l'examen  cytologique. 

C'est  pourquoi  l'anesthésie  locale  au  lieu  d'élection  de  la  ponction,  en  suppri- 
mant la  douleur  et  ses  inconvénients  tant  pour  le  malade  que  pour  le  médecin, 
peut  rendre  l'opération  plus  acceptable  et  plus  facile.  L'anesthésie  de  la  peau  au 
chlorure  d'éthyle  est  insuRîsante;  car  ce  n'est  pas  seulement  la  piqdre  des  plans 
superGciels,  mais  aussi  celle  des  plans  profonds,  qui  est  pénible  ;  et,  en  particu- 
lier, ou  provoque  souvent  une  douleur  vive  au  moment  où  Ton  perfore  le  liga- 
ment jaune,  ou  lorsque,  la  direction  de  l'aiguille  n'étant  pas  parfaite,  on 
(àtonne  un  peu  en  butant  contre  lei  vertèbres.  C'est  pourquoi  nous  avons  cher- 
ché à  réaliser  l'anesthésie  des  plans  profonds.  On  y  réussit  en  injectant  sur  le 
trajet  de  la  piqûre  une  solution  de  cocaïne  ou  de  stovaïne  au  1/100.  Les  deux 
aneslbésîques  donnent  des  résultats  aussi  bons  ;  avec  la  cocaïne,  il  faut  atten- 
dre quatre  à  cinq  minutes  pour  que  l'anesthésie  soit  absolue;  celle-ci  est  pres- 
que immédiate  avec  la  stovaïne  ;  elle  est  complète  en  une  minute,  et  la  durée 
totale  de  l'opération  n'est  pas  sensiblement  augmentée. 

Voici  comment  nous  procédons.  Le  malade  étant  en  bonne  position,  couché 
en  chien  de  fusil  au  bord  du  lit,  les  points  de  repère  étant  pris  et  l'asepsie  de  la 
deau  réalisée,  on  remplit  de  la  solution  anesthésique  une  seringue  de  Pravaz  de 
un  centimètre  cube  ;  avec  la  petite  aiguille  de  la  seringue,  on  injecte,  d'abord 
dans  le  derme  pour  insensibiliser  la  peau;  puis,  plus  profondément,  dans  la 
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'direction  qae  suivra  l'aigaille  à  ponction,  quelques  gouttes  de  cocaïne  oa  ie 
stoTaïne.  On  anesthésie  ainsi  la  peau  et  la  partie  soperOcielle  de  la  couche  mus- 
culaire :  dans  ce  premier  temps,  on  peut  injecter  un  demi-centimètre  cube  de 
la  solution  employée,  ^n  retire  alors  l'aiguille  de  la  seringue  '  de  PraTu  ;  on 
attend  le  temps  nécessaire  pour  que  la  peau  soit  devenue  insensible,  et  I'od 
pousse  lentement,  dans  la  bonne  direction,  l'aiguille  en  platine  iridié  destinée 
&  la  ponction,  et  à  laquelle  on  a  adapté  la  seringue  de  Pravaz  ;  en  même  temps 
que  l'on  enfonce  l'aiguille,  on  injecte  doucement  dans  les  plans  profonds  le 
.  demi-centimètre  cube  restant  de  la  solution  anesthésique,  et  l'on  doit  porter 
celle-ci  jusqu'au  contact  du  ligament  jaune.  Laissant  l'aigoille  en  place,  on 
attend  un  temps  variable  selon  l'anesthésique  employé  (quelques  minutes  avec 
la  cocaïne,  une  minute  à  peine  avec  la  stovaïne)  :  il  ne  reste  plus  qu'k  terminer 
la  ponction  en  poussant  l'aiguille  k  travers  le  ligament. 

Ainsi  pratiquée,  la  ponction  lombaire  peut  se  décomposer  en  trois  temps  : 
1°  anesthésie  de  la  peau  et  dés  plans  superficiels,  avec  l'aiguille  fine  de  la 
seringue  de  Pravaz  ;  —  2°  anesthésie  des  plans  profonds  jusqu'au  ligament 
jaune  avec  l'aiguille  en  platine  iridié  employée  pour  la  ponction  ;  —  3*  péné- 
tration dans  le  canal  racbidien  à  travers  le  ligament  jaune. 

Nous  avons  employé  cette  technique  treize  fois  chez  douze  malades  atteints 
d'affections  diverses  (tabès  :  deux  cas  ;  —  paralysie  générale  :  un  cas  ;  —  zona  : 
deux  cas  ;  —  paraplégie  spasmodique  :  deux  cas  ;  —  crises  gastriques  au  cours 
d'une  sclérose  en  plaques  :  un  cas  ;  —  purpura  :  deux  ponctions  chez  le  même 
malade  ;  —  hystéro-traumatisme  i  un  cas  ;  —  chorée  by8téri<|ue  :  un  cas:  — 
neurasthénie  :  un  cas).  Aucun  de  ces  malades  n'a  accusé  de  douleur  appré- 
ciable ;  six  d'entre  eux  ont  déclaré  ne  se  rendre  aucunement  compte  de  ce  qo'oo 
leur  faisait  :  la  ponction  peut  ainsi  être  pratiquée  presque  t  l'insu  du  patient 
Les  autres  ont  éprouvé  une  très  vague  sensation  de  pression,  nullement  pénible. 
Un  seul  (crises  gastriques)  a  ressenti  une  douleur  sourde,  très  légère  d'ailleurs, 
et  qui  n'a  déterminé  chez  lui  aucune  contraction  musculaire,  aucun  mouve- 
'  ment  réflexe.  Les  avantages  de  cette  technique  ont  été  particulièrement  appré- 
ciables chez  un  sujet  atteint  d'hystéro-traumatisme  :  on  avait  tenté  de  prati- 
quer, chez  ce  malade  très  pusillanime,  une  première  ponction,  en  anesthésiant 
simplement  la  peau  au  c)iIorure  d'éthyle  :  il  s'était  débattu,  avait  crié,  et  l'opé- 
ration avait  échoué.  On  put  cependant  le  décider,  quelque  temps  après,  à  subir 
une  nouvelle  ponction,  qu'il  redoutait  vivement  :  malgré  les  conditions  défavo- 
rables où  l'on  se  trouvait  du  fait  de  la  souffrance  ressentie  la  première  fois  et 
des  craintes  du  malade,  la  seconde  ponction,  faite  avec  le  secours  de  l'anes- 
thésic  il  la  stovaïne,  fut  absolument  indolore  ;  le  patient  ne  sentit  que  la  piqAre 
insignifiante  destinée  à  l'anesthésie  des  plans  superficiels,  et  fut  très  ètonoè 
lorsqu'on  lui  dit  que  tout  était  terminé. 

Les  avantages  de  la  techniqtie  que  nous  proposons  nous  semblent  être  de  sup- 
primer la  douleur  pour  le  malade  et  de  rendre  la  ponction  plus  aisée  pour  le 
médecin,  le  patient  restant  plus  facilement  en  bonne  position. 


.\X.  La  Déviation  conjuguée  des  Yeux  et  l'Hémianopsie,  par  M.  Gusset 

'     (de  Montpellier). 

(Cette  comniunication  est  publiée  in  exlenso  dans  le  numéro  du  15  juillet  de  la 
Bévue  neurologique.) 
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XXI.  Déformation  singulière  et  symétrique  des  Avant-bras  et  des 
Mains.  Résections  orthopédiques,  par  M.  A.  CANes  (d'Alger).  (Commu- 
niqué par  M.  Hei^ry  Mbige.) 

II  s'agit  d'un  sujet  de  19  ans  qui  présente,  depuis  l'Age  de  trois  ans,  &  la  suite 
d'une  atteinte  de  variole  et  de  phénomènes  de  suppuration  localisés  au  coude  et 
au  poignet,  des  déformations  des  avant-bras  et  des  mains,  sur  la  nature  de 
laquelle  on  ne  peut  faire  que  des  hypothèses  :  ostéomyélite,  syphilis  hérédi- 
taire, rachitisme.  Ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  affections  ne  paratt  pouvoir  être 
incriminée.  La  déformation  porte  à  la  fois  sur  les  os  de  l'avant-bras  et  sur  ceux 
du  métacarpe.  Peut-être  ce  cas  doit-il  être  rapproché  de  l'affection  décrite  par 
Ollier  sous  le  nom  de  dyschondroplasie  (Thèse  de  Molin,  Lyon,  1901). 

Deux  résections  orthopédiques  pratiquées  sur  les  deux  membres  ont  amené 
un  résultat  esthétique  et  fonctionnel  assez  satisfaisant  (1). 

XXII.  Syndrome  d'Erb-OoIdflam  avec  participation  du  Facial  supé- 
rleiur,  par  M.  E .  Mbdba  (de  Milan).  (Note  présentée  par  M.  Dejerimb.) 

La  participation  du  facial  supérieur  au  syndrome  d'Erb-Goldflam  est  très 
rare  :  dans  la  plus  grande  partie  des  observations  et  dans  nos  cliniques  on  parle 
presque  toujours  du  ptosis,  presque  jamais  de  l'impossibilité  ou  de  la  diffi- 
culté (croissante  avec  la  répétition  des  mouvements)  de  fermer  les  paupières.  Le 
cas  suivant,  que  je  résume  très-brièvement  et  que  j'ai  présenté  dans  mon  cours 
de  sémiologie  nerveuse  &  l'Hôpital  Majeure  de  Milan,  présentait  nettement  ce 
phénomène. 

Norent...  Cl.,  43  ans,  ménagère.  A  30  ans,  typhus;  une  fausse  couche  (la 
sjrphilis  paratt  s'exclure),  &  33;  &  41,  une  pleurésie  gauche,  durée  huit  jours  et 
suivie  de  vertiges,  troubles  de  la  déglutition,  diplopie  ;  ptosis  palpébral  plus  tard, 
tous  ces  phénomènes  ont  présenté  des  alternatives;  mais  les  troubles  de  la 
déglutition  se  sont  faits  permanents,  et  la  malade  est  entrée  &  l'hdpital. 

Un  examen  pratiqué  le  15  février  1904  donne  les  résultats  suivants  :  La 
malade  n«  peut  pat  fermer  parfaitement  lei  yeux  :  si  elle  ett  obligée  de  répéter  plu- 
tieurt  foi»  le  mouvement,  V\mpot$xbilité  détient  toujourt  plut  manifeste  et  le  globe 
oculaire  reste  tout  à  fait  découvert.  Après  une  certaine  période  de  repos,  la 
malade  peut  se  servir  encore  —  mais  toujours  d'une  manière  imparfaite  —  de 
ses  orbiculaires  des  paupières.  Réaction  pupillaire  normale  :  rieii  à  l'examen 
ophtalmoscopique,  légère  inégalité  pupillaire  ;  un  peu  de  nystagma  dans  les 
grands  mouvements  des  yeux.  Pas  de  troubles  de  la  mastication.  Languie 
droite  ;  elle  présente  des  tremblements  en  masse,  est  légèrement  hypotrophique 
et  ses  mouvements  (surtout  les  mouvements  d'élévation)  sont  très  difficiles  et 
présentent  le  caractère  myasthénique. 

Asymétrie  du  voile  du  palais  ;  abolition  du  réflexe  du  voile  du  palais,  le 
réflexe  du  pharinx  est  normal,  le  réflexe  du  crémasterest  exagéré.  Troubles  de  la 
déglatition,  de  caractère  évidemment  myasthénique.  A  l'examen  laryngosco- 
piqoe,  parésie  des  dilatateurs.  Voix  rauque  et  nasonnée  Les  mouvements  de 
flexion  et  d'extension  de  la  tête,  d'élévation  des  épaules,  les  mouvements  des 
bras  sont  faibles  et  présentent  le  caractère  myasthénique  ;  le  trapèze  et  les  del- 
toïdes sont  légèrement  hypotrophiques.  Réflexes  des  membres  supérieurs  un  peu 
faibles.  Les  membres  inférieurs  sont  normaux,  comme  les  sphincters. 

(1)  L'observation  détaillée  et  les  photographies  seront  publiées  dans  la  Nouvelle  leono- 
graphie  de  la  Salpétriére. 
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Pas  de  réaction  électrique  myasthénique;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 
Tous  les  pliénomènes  ci-dessus  deviennent  plus  remarquables  avec  la  répétitioB 
des  mouvements;  le  soir,  il  y  a  aussi  ptosis  palpébral. 

Amélioration  considérable  après  un  long  traitement  par  la  strychine,  faibles 
courants  galvaniques,  repos,  etc.  etc. 

XXIII.  Amyotrophie  du  Membre  Supérieur  gauche  dans  un  cas  de 

Tabès,  par  M.  E.  Medea  (de  Milan).  (Note  présentée  par  M.  Drjerixe.) 

Gr.  Gasp.,  42  ans,  facteur  d'hôtel,  26  ans  (sans  manifestations  secondaires); 
à  23  ans,  alcoolisme,  tabagisme.  Dans  le  mois  de  mars  1903  faiblesse  de  la  main 
gauche,  précédé  quelques  mois  avant  par  des  douleurs  fulgurantes  aux  jinibcs; 
pas  d'autres  phénomènes  subjectifs,  excepté  une  diminution  rapide  de  la  puis- 
sance scxtuelle.  Le  malade  vient  me  voir  pour  sa  faiblesse  le  23  septembre  1903, 
et  l'examen  donne  le  résultat  suivant  :  Argjll-Robertson,  Westphal,  abolition 
des  réflexes  du  tendon  d'Achille,  persistence  des  -réflexes  du  crémaster  (affaiblis) 
et  des  réflexes  abdominaux.  La  main  gauche  rappelle  la  main  d'Aran-Dachenne: 
atrophie  du  thénar,  hypertrophie  de  l'hypothénar;  le  pouce  reste  sur  le  même 
planque  leii  autres  doigts  comme  dans  la  main  simienne;  atrophie da  premier 
interosseux.  L'ensemble  de  la  main  rappelle  la  main  succulente  (cyanose,  infil- 
tration, etc.,  etc.)  et  ne  permet  pas  d'affirmer  l'atrophie  des  autres  interosseux. 
L'avant-bras  gauche  est  de  deux  centimètres  plus  mince  que  le  droit.  AboUlion 
des  réflexes  du  biceps  &  gauche.  Pour  ce  qui  regarde  l'examen  fonctionnel,  im- 
possibles sont  les  mouvements  du  pouce,  l'opposition,  l'abduction  et  l'adduction 
des  doigts,  l'extension  des  premières  phalanges  ;  impossibles  l'extension  et  l'in- 
clinaison de  la  main  du  côté  radial  ;  très  faible  l'extension  des  II<  et  III'  phalan- 
ges. L'examen  électrique  donne  les  résultats  de  la  R.  D.  partielle  dans  les 
muscles  externes  de  la  main,  interosseux,  thénar,  hypothénar,  etc.,  etc. 

Hypoesthésie  très  marquée  k  distribution  radiculaire  (bande  cubitale)  à 
gauche.  Pas  de  douleurs  à  la  compression  des  nerfs.  J'ai  revu  le  malade  quel- 
ques mois  après  ;  l'atrophie  et  la  parésie  ont  légèrement  augmenté  ;  un  essai  de 
traitement  iodo-mercuriel  n'a  pas  eu  de  succès. 

XXIV.  Un  cas  de  Syndrome  Thalamique  avec  autopsie,  par  MM.  HAtRiœ 

DiDE.et  A.  DuRocHER  (de  Rennes).  (Note  communiquée  par  M.  IIenry  Meigk.) 

Nous  nous  abstiendrons  de  longues  considérations  sur  ce  syndrome  qui  a  été 
isolé,  &  l'occasion  de  deux  cas,  par  MM.  Dejerine  et  Egger  (1),  ces  auteurs  ayant 
contrôlé  leur  diagnostic  par  l'autopsie.  Un  cas  clinique  a  été  publié  récemment 
par  André  Thomas  et  Chiray  (2). 

Notre  observation  constitue  donc  le  troisième  cas  avec  autopsie  du  syndrome 
talamique.  Le  diagnostic  de  notre  cas  se  base,  en  effet,  sur  la  dissociation  entre 
les  troubles  moteurs  et  les  troubles  sensitifs  :  peu  d'intensité  et  régression  des 
phénomènes  moteurs,  permanence  des  troubles  sensitifs  (hjpereathéiie  subjec- 
tive, hémianesthésie  subjective,  hémianesthésie,  agrandissement  des  cercles  de 
Weber,  astéréoagnosie,  diminution  de  la  perception  des  attitudes  segmentaires) 
absence  du  signe  des  orteils. 

Seuls,  les  mouvements  choréo-ataxiques  ne  furent  pas  notés  au  début,  encore 

(1)  Conlributlon  à  l'étude  de  la  physiologie  pathologique  de  l'incoordination  motrice. 
•  {Soefétè  de  yeurûlogie.  2  avril  1903). 

(2)  Sociélé  de  Neurologie,  4  février  190i. 
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qu'ils  aient  pu  échapper  ;  on  les  constate  après  la  deuxième  attaque  qui  intéresse 
également  la  couche  optique. 

Nous  possédons  un  autre  cas  de  syndrome  thalamique  dont  l'étude  clinique, 
extrêmement  détaillée,  paraîtra  en  collaboration  avec  M.  le  professeur  Bourdon. 

P...  Raphaël  a  joui  d'une  bonne  sanlé  jusqu'au  moment  de  son  service  militaire. 
Depuis  lors,  son  état  mental  semble  s'être  modifia.  Il  n'a  jamais  travaillé  régulièrement, 
vivant  de  mendicité.  II  a  subi,  en  1892,  trois  condamnations  pour  vagabondage  et  men- 
dicité. En  1893,  il  est  reconnu  irresponsable  k  la  suite  d'un  vol,  mais  n'est  pas  cependant 
interné.  En  1896,  examiné  de  nouveau  au  point  de  vue  mental  a'Ia  suite  d'une  tentative 
de  meurtre,  il  est  envoyé  i.  l'asile  d'aliénés  d'où  il  ne  sortira  plus.  11  est  atteint  de  dé- 
mence paranoïde  avec  hallucinations  de  la  sensibilité  générale,  de  la  vue  et  de  l'ouïe.  Il 
présente  également  des  interprétations  délirantes,  des  illusions  «ensorielles,  des  idées 
autochtones  et  des  hallucinations  psychiques. 

Ses  facultés  Intellectuelles  sont  légèrement  affaiblies,  mais  cet  affaiblissement  porte 
surtout  sur  la  mémoire. 

'    Le  8  décembre  1903,  le  malade  a  un  étourdisscment  sans  ictus  et,  àla-suile  de  ce  fait, 
on  note  que  le  malade  progresse  diffîcilemcnt,  présentant  de  l'hémiparésie  droite. 

Quelques  jours  après  on  note  im  léger  affaiblissement  intellectuel. 

Lé  malade  ne  présente  pas  d'aphasie  mais  simplement  un  léger  degré  de  dysarthrie.II 
comprend  ce  qu'on  lui  dit  et  répond  facilement  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

MocvEMENTs  ACTIFS.  —  Membres  tupèrieurs.  —  Au  bras  droit,  répondant  au  cété  para- 
lysé, les  mouvements  d'extension  et  de  flexion  des  doigts  sur  le  poignet  sont  abolis  ; 
ceux  de  la  main  sur  le  poigoet  sont  diminués,  ainsi  que  ceux  du  coude.  Les  mouvements 
d'adduction  et  d'abduction  du  bras  sont  limités.  De  même  pour  ceux  de  pronation  et  de 
supination. 

Membrei  inférieurt.  —  Au  pied  du  même  côté,  les  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion sont  abolis.  La  flexion  du  pied  sur  la  jambe  est  impossible  ainsi  que  l'extension.  La 
flexion  et  l'extension  du  genou  sont  conservées  ;  l'adduction  et  l'abduction  de  la  jambe 
également.  La  flexion  et  l'extension  de  la  cuisse  sur  la  jambe  sont  aussi  conservées.  Le 
malade  traîne  légèrement  le  pied  droit  quand  il  marche.  Dans  la  projection  de  la  jambe 
en  avant,  la  pointe  du  pied  semble  en  extension  presque  forcée  et  l'appui  sur  le  sol  ne 
se  fait  pour  ainsi  dire  que  sur  le  talon. 

Réflexes.  —  Tendineux.  —  Leréflexe  du  tendon  d'Achille  est  exagéré  à  droite,  normal 
à  gauche. 

Le  réflexe  patellaire  est  très  exagéré  des  deux  côtés,  mais  le  droit  surtout,  qui  pr6- 
sente  une  sorte  de  tétanisation  lorsqu'on  le  provoque. 

Le  réflexe  du  triceps  brachial  est  exagéré  &  droite,  normal  &  gauche. 

Culanii.  —  Le  réflexe  plantaire  est  aboli  à  droite  (par  conséquent,  pas  de  signe  de 
Babinski),  très  diminué  &  gauche  et  en  flexion. 

Le  réflexe  crùmastérien  est  normal. 

Le  réflexe  abdominal  est  normal. 

Le  réflexe  épigastrique  est  normal. 

Le  réflexe  conjonctival  est  normal. 

Le  réflexe  du  fascia  lata  est  aboli  des  deux  cétés. 

Sensibilité.  —  Au  eontael,  —  La  sensibilité  au  contact  est  abolie  complètement  sur 
toute  la  partie  hémiplégies  du  corps,  c'est-à-dire  du  côte  droit,  à  la  face,  au  membre  infé- 
rieur. Cette  hémianeslhésie  au  contact  va  jusqu'à  la  ligne  médiane. 

A  la  piqûre.  —  La  sensibilité  à  la  piqûre  estabolie  sur  tout  le  côté  paralysé.  Agrandis- 
sement des  zones  de  Wcber. 

A  la  chaleur  et  au  froid.  —  Tout  le  segment  hémiplégie  est  insensible  à  la  tempéra- 
ture. Dans  l'autre  segment,  cette  sensibiUté  est  conservée. 

SeniibiliU  mutculaire.  —  Le  bras  droit  étant  mis  en  flexion  forcée  du  coude,  le  malade 
reconnaît  parfaitement  cette  position;  de  même  lorsqu'on  étend  ce  bras  devant  lui. 
Quant  à  la  position  des  doigts,  il  ne  peut  en  préciser  aucune  (on  a  mis  successivement 
tous  les  doigts  dans  l'extension  et  dans  la  flexion.) 

Le  bras  droit  étant  mis  en  extension  avec  abduction,  on  prie  le  malade  de  mettre 
l'autre  bras  dans  la  même  position  ;  alors,  il  la  place  en  extension  avec  une  très  légère 
abduction,  ne  répondant  pas  à  celle  de  l'autre  bras. 

Le  bras  droit  étant  mis  en  extension  avec  élévation,  le  malade  place  l'autre  en  flexion 
du  coude,  avcQ  élévation  de  l'avant-bras. 
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D'autre  port,  le  bras  droit  étant  placé  en  fle;cion  forcâe  du  coude,  le  mal&de  donne 
celte  position  au  bras  gauche. 

Le. bras  gauche  étant  mis  dans  les  mêmes  positions  que  celles  données  précédemment 
au  bras  droit  le  malade,  invité  &  mettre  son  bras  droit  dans  des  positioBS  symétriques, 
le  fait  exactement. 

Le  bras  droit  étant  déplacé,  on  invite  le  malade  à  toucher  avec  son  bras  sain  la  mtin 
du  cdté  lésé;  il  le  fait  avec  hésitation  et  touche  itarfois  son  avant-bras,  croyant toucbcr 
sa  main. 

Perception  sUriognottique.  —  La  perception  stéréognostique  est  abolie;  ia  notion  det 
formes  géométriques  est  tellement  imparfaite  que  le  malade  ne  distingue  pas  U  fomM 
cylindrique  de  la  forme  cubique. 

SymboUe  tactile.  —  La  symbolie  tactile  est  abolie;  le  malade  ne  peut  reconnaître  un 
couteau,  un  crayon,  une  clef,  etc. 

Sttuibilité  subjective.  —  Le  malade  perçoit  des  douleurs  dans  tout  le  territoire  liini- 
parésie.  Ces  douleurs  sont  d'ailleurs  subcontinues,  avec  exacerbation  par  moments. 

Appareils  des  sens.  —  On  constate  peu  de  choses  intéressantes  au  niveau  des  appireib 
sensoriels.  L'audition  est  normale  et  même,  fait  digne  d'être  noté,  les  halludostioai 
auditives  qui  jadis  existaient  très  intenses  sont  maintenant  reléguées  tout  &  fait  sn  m- 
cond  plan. 

On  ne  note  aucun  trouble  du  sens  olfactif  ni  du  goût. 

Le  malade  après  son  attaque  s'est  plaint  de  phénomènes  subjectifs  du  c&té  de  li  vision 
qui  était  trouble  selon  lui.  Il  s'est  plaint  également  d'avoir  comme  un  nusge  rou^e 
devant  les  yeux.  L'examen  ophtalmoscopique  a  été  pratiqué  par  M.  le  professeur  Aiiicot, 
lequel  a  constaté  l'existence  d'une  intense  congestion  de  la  papille. 

Le  8  mai  1904,  le  malade  a  un  ictus  avec  perte  de  connaissance  d'une  heure  environ. 
U  reste  alité  et  on  constate  du  cété  droit  hémiplégie  des  mouvements  involootaiies  de 
peu  d'amplitude  survenant  dans  le  bras  et  dans  la  jambe.  Ces  mouvements  durèrent 
deux  jours,  surtout  notables  au  niveau  de  la  main  où  l'on  constatait  des  altemativet  de 
flexion  et  d'extension  des  doigts.  Au  bout  de  ce  temps,  le  malade  reste  dans  le  mutisnie 
d'où  il  ne  sort  plus. 

La  mort  survient  le  21  mai  1904. 

Adtopsie.  —  L'autopsie  est  pratiquée  vingt-quatre  heures  après  la  mort;  elle  n'oStt 
d'intérêt  qu'au  point  de  vue  du  cerveau. 

Extérieurement,  cet  organe  ne  semble  pas  altéré.  Le  cerveau  droit,  i  la  coupe,  est 
également  dépourvu  de  toute  altération  macroscopique. 

Le  cerveau  gauche  est  débité  en  tranches  de  3  millimètres  environ  d'épaisseur,  suivul 
l'axe  antéro-postérietir  et  l'étude  de  ces  différentes  coupes  permet  de  constater  les  tltért- 
tions  suivantes  : 

!•  U  existe  un  ramollissement  rouge  intéressant  la  partie  moyenne  du  noyau  eaadé  et 
tout  le  tiers  supérieur  de  la  couche  optique.  Cet  accident  de  date  récente  doit  être  con- 
sidéré comme  la  cause  de  la  mort  et  des  symptômes  survenus  après  la  deuxième 
attaque; 

i'  Une  coupe  qui  correspond  &  peu  près  exactement  à  celle  de  Fleschsig  permet  de 
constater  deux  foyers  de  ramollissement  jaune  situés  dans  la  couche  optique;  le  pre- 
mier en  avant  limité  en  dehors  par  lo  bras  postérieur  de  la  capsule  interne  et  entamant 
la  couche  optique  d'environ  3  millimètres;  l'autre,  plus  volumineux, longeant  également 
le  bas  postérieur  de  la  capsule  interne,  mais  à  la  partie  la  plus  reculée  de  cell^ei  au 
niveau  exactement  du  segment  rétro-lenticulaire  de  cette  capsule;  ce  foyer  est  i  peo 
près  arrondi  et  a  détruit  la  couche  optique  &  ce  niveau  sur  une  étendue  de  5  &  t  milli- 
mètres environ.  U  parait  très  vraisemblable  d'attribuer  les  symptômes  constatés  du* 
l'observation  clinique  éi  cette  lésion. 


La  Société  entre  en  vacances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  3  novembre  1904,  à  9  hturet  m  fMH 
du  matin. 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


CONTRIBUTION   A  L'ÉTUDE   DE   L'APHASIE  SENSORIELLE  (1) 


J.  Dejerine  et  André  Thomas 

L'observation  que  nous  communiquons  aujourd'hui  est  un  nouvel  exemple  de 
l'importance  de  la  méthode  dite  des  coupes  sériées,  appliquée  &  l'étude  des 
lésions  cérébrales  en  général  et  du  cerveau  des  aphasiques  en  particulier.  L'em- 
ploi systématique  de  cette  méthode  dans  l'étude  du  cerveau  des  aphasiques  a 
d'ailleurs  été  préconisé  et  utilisé  par  l'un  de  nous  et  par  ses  élèves  (Vialet, 
Mirallié,  Bernheim)  dans  une  série  de  travaux  antérieurs,  et  nous  a  permis 
d'élucider  bien  des  points  obscurs  de  la  physiologie  pathologique  des  troubles 
du  langage. 

Mirallié  (3)  a  pu  ainsi  confirmer  l'entité  anatomoclinique  de  l'aphasie  senso- 
rielle de  Wemicke  (1874)  et  l'opposer,  après  lui,  à  l'aphasie  motrice.  Bernheim,  à 
son  tour  (3),  pratiquant  l'examen  systématique  de  cinq  cerveaux  d'aphasiques, 
sur  coupes  microscopiques  sériées,  a  pu  démontrer  que  la  localisation,  jusqu'ici 
classique,  de  la  lésion  de  l'aphasie  motrice  corticale  dans  le  pied  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale  est. trop  schématique  et  qu'il  convient  d'en  élargir 
les  limites  jusqu'au  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  et  aux  circonvo- 
lutions antérieures  de  l'insula.  Dans  une  communication  récente,  nous  avons 
présenté  à  la  Société  de  Neurologie  un  cas  très  particulier  de  cécité  verbale 
avec  agraphie  pour  l'interprétation  duquel  la  même  méthode  nous  a  rendu  les 
plus  grands  services  (4). 

Malgré  cela,  en  France  comme  à  l'étranger,  les  cas  d'aphasie  étudiés  suivant 
les  mêmes  principes  ne  se  sont  guère  multipliés,  et  en  ce  qui  concerne  l'aphasie 
sensorielle  avec  surdité  verbale,  il  n'existe  à  notre  connaissance  que  trois  obser- 
vations dans  lesquelles  l'examen  du  cerveau  ait  été  fait  sur  coupes  microsco- 
piques sériées  ;  ce  sont  les  observations  de  Dejerine  et  Vialet  (5),  de  Mirallié,  et 
de  Sano  (6).  C'est  pourquoi  nous  avons  cru  devoir  communiquer  l'observation 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  neurologie  da  Paris,  séance  du  7  juillet  1904. 

(2)  G.  MiRAïuÉ.  Oe  l'aphasie  sensorielle,  Thiiede  doctorat,  Parit,  i896,Sleinheil. 

(3)  F.  BiRNREiii.  Oe  l'aphasie  motrice,  Théié  de  doctorat,  Parit,  190  i.  Carré  ft  Naud. 

(4)  J.  DuERiNB  et  Akdré  Thomas.  Un  cas  de  cécité  verbale  avec  agraphie  (Aevu*  neu- 
roloftque,  n*  du  15  juillet  1904). 

(5)  Vialet,  Les  centres  corticaux  de  la  vision,  Théte  de  doctorat,  Paris,  1893. 

(6)  Sano.  —  Oe  l'interdépendance  fonctionnelle  des  centres  corticaux  du  langage. 
Journal  de  neurologie  et  d'hypnolûgie,  1897. 
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suivante,  qui  se  fait  encore  remarquer  par  quelques  particularités  anatomocli- 
niques  et  à  propos  de  laquelle  nous  soumettrons  k  la  Société  de  Neurologie 
quelques  réflexions  sur  l'aphasie  sensorielle  (1). 

Oh$ertaUon  climque.  —  M.  Wah...  Agée  de  78  ans,  est  entrée  à  l'iaOrmerie  de  la  Sal- 
pétridre,  dans  le  service  de  l'un  de  nous,  le  2  avril  1896. 

Elle  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé  jusqu'au  15  juin  189S.  Elle  fut  alors  brusque- 
ment frappée  d'apoplexie  et  tomba  sans  connaissance.  Lorsqu'elle  revint  à  elle,  elle  était 
atteinte  d'Iiémiplégie  droite  et  d'aphasie,  etle  ne  pouvait  plus  lire,  ni  écrire;  elle  ne 
comprenait  plus  les  questions  qui  lui  étaient  posées  verbalement.  L'hémiplégie  droite 
commença  &  rétrocéder  au  bout  de  quatre  mois  ;  bientôt  elle  fit  des  essais  de  marche  ot 
en  peu  de  temps  elle  réussit  k  marcher  comme  avant  «on  attaque  ;  la  paralysie  diminua 
également  de  (our  en  jour  dans  le  membre  supérieur,  dont  elle  réacquit  l'usage  presque 
complètement,  ne  conservant  qu'un  peu  de  faiblesse. 

Depuis  le  10  octobre  1895,  elle  fut  atteinte  à  trois  reprises  différentes  (10  octobre  189S. 
3  janvier  1896,  13  février  1896)  d'attaques  convulsives  limitées  au  coté  droit:  au  dire  de 
sa  famille  les  secousses  auraient  débuté  par  la  main,  pour  s'étendre  ensuite  au  bras,  à 
la  face  et  enfin  au  membre  inférieur  ;  la  malade  perdait  complètement  connaissance,  elle 
écumait  et  elle  perdait  ses  urines.  Ces  attaques  se  présentaient  par  conséquent  avec 
tous  les  caractères  de  l'épilepsie  jacksonicnne. 

Examtn  U  27  avril  1896. 

La  malade  a  conservé  un  peu  de  faiblesse  dans  tout  le  côté  droit;  malgré  cela  elle 
marche  bien,  elle  se  sert  convenablement  de  son  bras  droit  pour  tous  les  usages  de  la 
vie.  sans  tremblement,  sans  incoordination,  sans  la  moindre  hésitation.  La  sensibilité  à 
la  douleur  est  légèrement  diminuée  sur  la  main  droite  et  l'avant-bras  droit.  Le  réflexe 
rotulien  est  exagéré  à  droite.  La  contracture  fait  défaut  au  membre  supérieur  et  an 
membre  inférieur. 

Lanoake.  —  1.  Audition  verbale.  —  La  malade  ne  comprend  aucune  des  questions  qui 
lui  sont  posées  :  la  surdilé  verbale  e$t  totale;  il  semble  cependant  qu'elle  comprenne 
son  nom:  mais  elle  entend  et  distingue  bien  les  bruits  et  les  sons,  par  conséquent fa<  dt 
$urdiU  ptychiiiue. 

Parole  tponlanie.  —  La  malade  ne  parle  pour  ainsi  dire  pas  ':  quand  on  la  presse  de 
questions,  ou  quand  on  lui  présente  un  objet,  elle  émet  deux  ou  trois  sons  qui  n'ont 
aucune  signiflcation  ;  c'est  si  l'on  veut  de  la'jargonaphasie  ;  mais,  contrairement  à  la  plu- 
part des  aphasiques  sensoriels,  elle  est  peu  prolixe;  elle  garde  habituellement  le  silence, 
ne  cherchant  pas  a  se  faire  comprendre  :  de  sorte  que  cette  malade  paraît  être  plutiSt 
atteinte  d'aphasie  totale  que  d'aphasie  sensorielle.  Cependant,  quand  on  insiste,  pour  une 
fourchette  elle  dit  schpaler  ;  pour  une  montre  :  puncftc;  un  trousseau  de  clefs  :  diduria; 
une  bouteille  :  cetaneku;  un  verre  :  mafelineur;  un  lorgnon  :  leiltur;  un  drap  :  <i«Ma/.Elle 
ne  dit  correctement  que  :  Oui,  plalt-il. 

La  parole  répétée  et  la  lecture  à  haute  voix  sont  complètement  abolies.  Le  chant  est  im- 
possible :  la  malade  chantait  volontiers  avant  son  attaque. 

La  lecture  mentale  est  impossible  :  elle  ne  reconnaît  pas  l'envers  de  l'endroit  d'un 
journal  :  quand  on  lui  présente  un  journal  à  l'envers,  elle  a  l'air  de  lire  et  elle  prononce 
une  série  de  syllabes  qui  n'ont  aucun  sens.  (}uand  on  lui  pose  des  questions  par  écrit, 
elle  ne  comprend  pas  davontage. 

La  cécité  est  la  même  pour  les  chilfres  que  pour  les  lettres.  Il  n'y  a  que  son  nom 
qu'elle  soit  capable  de  reconnaître  au  milieu  dos  mots  de  configuration*  semblable. 

U  n'existe  pas  de  cécité  psychique. 

L  agraphie  est  totale  :  elle  ne  peut  écrire  ni  spontanément  ni  sous  dictée;  elle  est  même 
incapable  de  signer.  Elle  ne  peut  davanta^'e  copier. 

L'intelligence  est  encore  assez  vive,  la  pliyslonomie  est  expressive  et  elle  comprend 
très  bien  par  gestes. 

Depuis  son  entrée  &  l'infirmerie,  nous  avons  assisté  à  deux  crises  d'épilepsie  jackso- 
nicnne, l'une  le  29  juin,  l'autre  le  26  septembre  1896.  Nous  n'avons  pas  malheureusement 

(1)  BisciioFF  (Beitragh  zur  Lehre  von  der  sensorischen  Aphasie  nebst  Bemerkungen 
Obcr  die  Symptomatik  doppelseitiger  Schlafclappenerkrankung.  Arehiv.  fur  P$yehiatrie 
1899)  a  pratiqué  l'examen  histologique  du  cerveau  de  deux  sujets  atteints  d'aphasie 
sensorielle  transcorticale  ;  mais  ces  deux  sujets  étaient  des  déments  et  les  lésions  céK>- 
brales  étaient  multiples,  ce  qui  enlève  beaucoup  d'intérêt  à  ces  deux  cas. 
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«ssisté  au  début.  Pendant  la  crise,  la  tête  est  tournée  à  droite,  les  yeux  sont  également 
dirigés  du  même  côté.  (Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.)  La  commissure 
labiale  est  tirée  du  même  côté  :  le  m&chonnement  accompagne  les  convulsions  faciales. 
Le  bras  et  l'avant-bras  sont  en  demi-flexion,  les  doigts  sont  repliés  dans  la  paume  de  la 
main;  la  jambe  est  dans  l'exteosion.  À  gauche  on  observe  par  intervalle  des  petits  mou- 
vements, mais  pas  de  convulsions  à  proprement  parler.  La  respiration  est  fréquente  et 
tamultueuse.  La  perte  de  connaissance  est  complète.  La  crise  dure  ainsi  plusieurs 
minutes. 

La  malade  a  succombé  brusquement,  le  7  décembre  1897,  au  cours  d'une  crise  d'épi- 
iepsie. 

Auloptie.  —  11  existe  une  vaste  plaque  jaune  (fig.  1),  vestige  d'un  ancien  foyer  de 
ramollissement  sur  la  face  externe  de  l'hémi- 
sphère gauche  occupant  tout  le  pli  courbe  et 
la  plus  grande  partie  de  la  circonvolution  parié- 
tale inférieure.  Cette  lésion  déborde  légère- 
ment en  haut  sur  la  I'*  circonvolution  parié- 
tale, en  bas  sur  le  gyrus  supramarginalis.  en 
avant  sur  l'opercule  pariétal  et  la  pariétale 
ascendante,  mais  &  l'œil  nu  l'écorce  des  cir- 
convolutions temporales  ne  parait  nullement 
intéressée. 

Macroscopiquement  et  sur  les  coupes  l'hé-  ^,     __ 

misphére  droit  parait  sain.  '♦'  ■■ 

Après  tlurcissement  dans  le  liquide  de  MOI-     Fii;.  t.  —  Vtce  extarno  de  l'himUpbére  gauche. 
1er,  l'hémisphère  gauche  a  été  débité  en  coupes 

microscopiques  horizontales,  sériées  et  numérotées.  Les  coupes  ont  éli-  colorées  par  la 
méthode  de  Weigert-Pal. 

Sor  les  coupes,  on  se  rend  mieux  compte  de  l'étendue  et  de  la  profondeur  des  lésions. 
Le  foyer  de  ramollissement  descend  en  réalité  plus  bas  que  ne  permettait  de  le  voir  un 
simple  examen  macroscopique  (flg.  i  et  3).  La  première  circonvolution  temporale  a  été 
intéressée  tout  k  fait  &  son  extrémité  postérieure  et  davantage  sur  sa  lèvre  inférieure  que 
sur  sa  lèvre  supérieure;  la  substance  blanche  a  été  presque  complètement  détruite  à  ce 
niveau,  l'écorce  l'a  êU  en  partie,  mais  tout  à  fait  dans  la  profondeur.  De  même  la  subs- 
tance blanche  de  l'extrémité  supérieure  de  la  11*  circonvolution  temporale  a  été  complète- 
ment détruite;  mais  l'écorce  a  été  presque  totalement  respectée,  de  sorte  que  cette  circon- 
volution parait  avoir  été  vidée  comme  avec  une  curette.  Il  existe  encore  un  petit  foyer  de 
ramollissement  dans  la  substance  blanche  de  l'extrémité  supérieure  delà  11'  ciroonvolution 
occipitale,  mais  il  n'occupe  que  quelques  millimt'tres.  Sur  les  coupes  horizontales  pas- 
sant par  la  plaque  jaune,  au  niveau  d«  la  pariétale  inférieure  et  du  pli  courbe,  la  lésion 
pénètre  en  profondeur  jusqu'à  l'épendyme  du  ventricule  latéral  (Qg.  4),  coupant  toute  la 
substance  blanche  sous-jacente,  les  radiations  thalamiques,  le  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur, le  tapetum.  Au  niveau  de  la  II*  circonvolution  pariétale,  la  lésion  s'étend  en  dedans 
et  en  avant  jusqu'à  la  partie  postérieure  de  la  couronne  rayonnante  qui  est  détruite.  Il 
existe,  en  outre,  un  petit  foyer  de  ramollissement  dans  le  pied  de  la  couronne  (pCR)  rayon- 
nante sur  le  bord  interne  du  noyau  caudé,  environ  &  l'union  du  tiers  antérieur  et  du  tiers 
moyen  de  la  couronne  rayonnante  (Qg.  4). 

Mais  sur  toute  la  hauteur  la  lésion  respecte  les  noyaux  gris  centraux  :  la  couche 
optique  (Th),  le  noyau  lenliculaire  (NL),  le  noyau  caudé  (XC)  (sauf  deux  petites  lacunes 
de  désintégration),  les  corps  genouillés  (Cge,  Cgi)  ;  le  tronc  du  corps  calleux  (Ce)  n'a  pas 
été  directement  intéressé  par  les  lésions  ;  d'ailleurs  toute  la  face  interne  de  l'hémisphère  a 
été  épargnée. 

Ces  lésions  ont  entraîné  des  dégénérations  secondaires  dans  les  fibres  d'association,  les 
flbres  de  projection  et  les  fibres  commissurales  :  nous  les  étudierons  successivement  (fig.  8, 
3,  i,  5). 

1*  Faiêceatuc  d^astoeiation.  —  Le  faisceau  arqué  ou  lonyiludinal  lupérieur  (Are)  ayant  été 
coupé  par  la  lésion,  nous  n'avons  pas  été  surpris  de  trouver  une  dégénérescence  dans 
les  conpes  passant  par  le  tiers  moyen  des  frontale  et  pariétale  ascendante  à  la  base  de  ces 
circonvolutions,  en  dehors  de  la  couronne  rayonnante,  au-dessus  du  sillon  marginal 
antérieur  de  l'insula  (Og.  4).  Cette  dégénérescence  peut  être  suivie  en  avant  dans  la  subs- 
tance blanche  du  lobe  frontal  où  elle  est,  il  est  vrai,  moins  distincte  et  ne  se  traduit  que 
par  une  coloration  plus  pAle  sur  les  coupes  ;  mais  à  ce  niveau  les  fibres  qui  forment  ce 
faisceau  sont  entremêlées  avec  des  fibres  d'autres  systèmes  et  ne  forment  pas  un  faisceau 
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Fie,  Z.  —  Coupe  korizmtalt  fiutant  par  kt  lifnes  193 
du  ich'^ma  i. 

Ftyer  te  ramolliucmfnt  occupant  la  territoire  de  It 
II*  circonvolution  temporale  (T..). 

Dilinéracenees  du  tapetum  (Taf),  dea  radiations  tliala- 
miques  (RTh)  A  leur  extrémité  postérieure,  de  la  subs- 
lAnce  blanche  du  lol>o  temporal  et  du  lobe  occipital,  du 
fiitceaa  longitudinal  inférieur  en  deiiora  du  serment 
rétrolenticulaire  de  la  o.ijtiule  interne  (CirI),  de  l'msuln 
(la),  du  Mcrment  postérieur  de  la  capsule  interne  (Cifi) 
en  avant  du  faisceau  de  TCirck  (FTj  et  à  I*  partie 
mojranne. 


Fir..  3.  —  Coupe  h»riio»lttU  faaaot  par  lu  lifna  S5I 
iu  $ekéma  1 . 

Foyert  it  ramoUUiemenl  occupant  Is  territoire  de  la 
1"  el  de  la  II'  circonvoluUon  MaponIo  (Ti  <t  T^/, 
de  la  II*  circonvolution  occipitnie  (Of). 

Déghiénteence  de  la  substance  blancCe  du  lobe  tem- 
poral et  du  lobe  occipital,  du  Mfrment  rétroleatica* 
faire  de  la  capsule  interne  fCirl).  de  la  tone  de  W«r- 
nlcke  (W),  du  pulvinar  (Put),  de  la  ptrlie  moyeiin* 
du  segment  postérieur  de  la  capsule  iaterno  (Cip), 
du  falacean  occipito-frontal  (OF). 
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compact.  En  raison  de  l'épaissenr  relative  des  coupes,  il  n'a  pas  été  possible  de  suivre  la 
dégénérescence  jusque  dans  les  circonvolutions  frontales  ;  mais  on  la  constate  assez  nette- 
ment dans  les  circonvolutions  antérieures  de  l'insula. 


Ki<;.  i,  —  Coupe  korizoHtale  passant  par  les  lignes  328 

du  schéma  i. 
Destruction  du  pli  courbe  et  de  la  II*  circonvolution 

pariétsle   (P'i)  presque   «n   totalité,  de   la   lubstance 

blanche  Mua^jaienle  juiqu'au  Teotricole  latéral  (  VI). 
Foyer  de  ramoUissemeitl   dam  le  pied  de  la  couronne 

rayonnante  fpCr). 
Dégénérescence  du  faisceau  arqué  (Are),  du  faisceau  occi> 

pito-lrontal  fOF)  et  du  corps  calleux  (Ce). 


M  existe  d'autre  part  une  dégénérescence  manifeste  de  la  substance  blanche  do  la  II*  cir» 
convolution  temporale,  des  circonvolutions  occipitales  externes,  du  cuneus,  do  la  scis- 
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«are  calcarine.  dégénérescence  due  h  l'iaterruption  des  fibres  qui  associent  normalement 
la  II*  circonvolution  pariétale  et  lo  pli  courbe  aux  circonvolutions  occipitales  inteinei  et 
externes  et  dont  un  bon  nombre  appartient  au  faisceau  arqué.  Mais  la  netteté  et  llmpor- 
tance  de  celte  dégénérescence  sont  ducs  également  6.  la  dégénérescence  simultanée  des 
radiations  thulamiques  (sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin),  du  faisceau  longitu- 
dinal inférieur  et  du  tapetum. 

La  dégéniretctncf  du  faitetau  longitudinal  inférieur  (Fli)  se  poarsuit  légèrement  m 
avant  de  la  lésion  jusque  dans  la  capsule  externe  et  dans  l'insula.  En  arrière  de  la  létion. 
la  dégénérescence  des  fibres  interrompues  du  faisceau  longitudinal  inférieur  se  perd  dans 
la  dégénérescence  de  la  substance  blanche  des  circonvolutions  temporo-occipitâles,  mtii 
le  faisceau  lui-même  se  reconstitue  assez  rapidement  au-dessous  de  la  lésion.  Le  laptbm 
(Tap)  est  très  dégénéré  au-dessous  et  en  arrière  de  la  lésion  dans  tonte  l'étendue  du  lobe 
occipital  et  les  fibres  qui  constituent  ce  faisceau  au-dessous  de  l'épendyme  ventriculaire 
sont  très  clairsemées.  Le  faiiceau  oeeipilo-fronial  (OF),  en  avant  et  à.  la  limite  supéheare 
du  noyau  raudé,  est  par  contre  beaucoup  moins  dégénéré;  cependant  quelques  petits 
tascicules  se  colorent  moins  intensivement  et  l'ensemble  du  faisceau  parait  plus  paie. 

S°  Fibret  de  projection.  —  La  destruction  de  la  sabitanoe 
blanche,  au  niveau  du  foyer  de  ramollissement  cortical,  et 
des  radiations  thalamiques  sous-jacentes  &  l'extrémité  supé- 
rieure des  deux  premières  temporales  a  eu  pour  conséquence 
une  dègénération  très  intense  dans  la  partie  supérieure  du 
JZ,  -t-  -/^yt'    i^V  »  segment  rétro-lentieulaire  de  la  capsule  interne  (Cirl),  de  It 

/     ul////'-^     '  .V^^'^r-v-  zone  de    Wemicke  (U'),  du  pulvinar   (Pul)  et  du  MyM 

tjclenie  du  thalamut  (?ic),  tandis  que  la  partie  inférieure 
est  absolument  intacte.  £n  tout  cas,  la  dégénéresceoce  est 
très  intense,  ce  qui  est  dû  vraisemblablement  à  ce  que,  en 
raison  de  la  profondeur  du  foyer,  non  seulement  les  fibre> 
de  projection  ou  cortico-thalamiques  ont  dégénéré;  mais 
encore  il  s'est  produit  sans  doute  une  dégénérescence  ré- 
trograde des  fibres  thalamo-corticales,  en  raison  de  leur 
interruption  tout  près  du  centre  d'origine. 

C'est  pour  les  mêmes  raisons  que  les  radiaiiom  Ikala- 
niiqutt  (RTh)  ont  dégénéré  en  arrière  du  foyer  jusque  dans 
le  lobe  occipital. 

La  destruction  de  la  partie  postérieure  de  la  cooronoe 
rayonnante  a  produit  une  dégénération  importante  dans 
l'extrémité  postérieure  du  segment  poilérieur  de  la  atp- 
iule  interne  (Cipl.  Lorsque  le  faisceau  de  Tûrck  ffly  appa- 
raît dans  le  segment  sous-lenticulaire  do  la  capsule  interne. 
il  est  limité  directement  en  avant  par  cette  dégonérescence 
qui,  au  niveau  du  pédoncule  correspond  à  peu  près  au  deuxième  cinquième  externe  du 
pied  (fig.  5).  Plus  bas,  elle  peut  être  suivie  dans  l'extrémité  supérieure  de  l'étage  antérieur 
de  la  protubérance  ;  mais  à  mesure  qu'on  examine  des  plans  de  plus  en  plus  inférieurs,  les 
libres  malades  sont  intimement  mélangées  aux  libres  saines,  et  il  n'existe  plus  une  grande 
différence  entre  les  deu.v  cotés  de  la  protubérance.  La  différence  est  plus  marquée  au 
niveau  du  bulbe.  La  pyramide  gauche  est  notablement  plus  petite  que  la  pyramidedroite 
ut  plus  p&le,  mais  sans  dégénérescence  localisée.  Dans  la  moelle,  le  faisceau  latéral  est 
plus  petit  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Le  petit  foyer  de  ramollisseuient  qui  siège  en  plein  dans  le  pied  de  la  couronne  rayon- 
nante (pCH),  a  eu  comme  conséquence  une  dégénérescence  du  ttratum  zonale  (Sirz)  qui 
coiffe  la  couche  optique  (Th),  plus  une  dégénérescence  dans  le  tegment  potlmeiir  de  le 
eaptule  interne  (Cip)  ;  mais  cette  dégénérescence  s'atténue  dans  les  plans  inférieur»  de  la 
capsule,  parce  qu'un  bon  nombre  des  fibres  dégénérées  s'arrête  dlûs  la  couche  optique, 
et  plus  bas  on  ne  distingue  plus  qu'une  zone  un  peu  plus  pâle,  à  peine  différenciée. 

i»  Fibre»  comminiuralri.  —  Entin,  si  les  coupes  horizontales  sont  peu  favorables  pour 
localiser  les  dégénérescences  du  corps  calleux  (Cr),  elles  ne  permettent  pas  moins  do  les 
suivre  très  exactement  lorsqu'on  a  le  soin  d'examiner  la  série  des  coupes  :  le  corps  cal- 
leux est  très  réellement  dégénéré  à  son  extrémité  |>ostèricure,  au-dessus  et  en  avant  du 
bourrelet.  Mais  il  est  juste  de  faire  remarquer  que  la  dégénérescence  n'est  pas  d'origine 
corticale,  puisqu'en  raison  de  la  profondeur  de  la  lésion  les  irradiations  du  corps  ealleoi 
ont  été  directement  interrompues. 

La  committare  aulirieure  (Coa)  est  normale. 


Fi*i.  3.  —  bègèHvrvscvice ^\i  pied 
du  pédoncule  :  t°  immédiate- 
ment en  dedans  du  faisceau  de 
Tûrcli  (FTi  occaiionnée  par  la 
léiion  de  l'extrémité  postérieure 
de  la  couronne  rnyonnante;  — 
if*  dans  la  partie  moyenne,  due 
au  foyer  de  ramollissement, 
situé  en  plein  dans  la  couronne 
rnyottiuinte. 
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Dans  celte  observation,  il  y  a  trois  ordres  de  faits  qui  doivent  retenir  notre 
attention,  à  savoir  :  les  troubles  de  langage,  l'épilepsie  jacksonienne,  les  dégé* 
nérescences  secondaires. 

Trouble»  du  langage.  —  Le  vaste  foyer  de  ramollissement  qui  occupe  le  lobe 
pariétal  gauche  et  en  particulier  le  pli  courbe  nous  rendent  sufiSsamment  compte 
de  la  cécité  verbale  et  de  l'agraphie  ;  c'est  en  effet  un  complexus  symptomatique 
qui  se  manifeste  chez  les  droitiers  lorsqu'il  existe  uue  lésion  destructive  du  pli 
courbe  gauche  (Dejerine).  Mais,  notre  malade  étanl  atteinte  de  surdité  verbale, 
nous  avons  été  très  surpris,  &  l'examen  macroscopique  de  l'hémisphère  gauche, 
de  ne  trouver  aucune  lésion  sur  la  I'*  temporale,  car  il  est  admis  que  le  centre 
de  l'audition  verbale  siège  dans  le  tiers  postérieur  de  la  11*  circonvolution  tem- 
porale gauche.  Cette  contradiction  avec  la  loi  de  la  localisation  des  centres  du 
langage  n'était  qu'apparente;  l'examen  des  coupes  microscopiques  sériées  nous 
a  montré,  en  effet,  que  l'extrémité  postérieure  de  la  I"  et  même  de  la  II*  circon- 
volution temporale  avait  été  partiellement  détruite.  Cette  observation  est  par 
conséquent  très  comparable  à  celle  publiée  antérieurement  par  l'un  de  nous 
avec  Vialet  (1),  et  à  l'observation  de  Sano  :  ces  observations  sont  en  quelque 
sorte  superposables  au  point  de  vue  anatomique  et  au  point  de  vi4e  clinique. 
Dans  l'observation  de  Mirallié,  au  contraire,  les  lésions  étaient  multiples  et  la 
I"  circonvolution  temporale  avait  été  relativement  peu  atteinte  ;  c'est  pourquoi, 
sans  doute,  la  surdité  verbale  s'était  très  amendée;  il  s'agissait  néanmoins  d'un 
cas  typique  d'aphasie  sensorielle  avec  agraphie. 

Nous  ferons  remarquer  encore  à  propos  de  cette  observation  qu'il  n'existe  pas 
de  cas  démonstratif  d'aphasie  sensorielle  avec  surdité  verbale  par  lésion  corticale 
destructive  localisée  au  niveau  du  tiers  postérieur  de  la  1"  circonvolution  tempo- 
rale. Dans  les  observations  répondant  à  ce  postulat  anatomo-clinique,  il  n'a  pas 
été  fait  d'examen  microscopique  sérié  et  par  conséquent  on  ne  peut  pas  affirmer 
que  la  lésion  était  strictement  localisée  à  la  I'*  temporale.  Le  fait  mérite  d'être 
étudié,  d'autant  plus  que  chez  le  malade  de  Dejerine  et  Sérieux  (3),  qui  fut  atteint 
successivement  de  surdité  verbale  pure,  puis  de  surdité  verbale  avec  aphasie  sen- 
sorielle et  enfin  de  surdité  totale,  l'autopsie  révéla  l'existence  de  lésions  corticales 
des  deux  hémisphères  localisées  aux  lobes  temporaux  ;  les  circonvolutions  tem- 
porales étaient  diminuées  de  moitié,  la  1"  plus  atrophiée  que  la  II»,  la  II'  que 
la  III*  :  le  pli  courbe  était  intact.  Ce  fait  a  une  grande  importance,  car  il 
démontre  que  certaines  lésions  exclusivement  corticales  de  la  I'*  circonvolution 
temporale  —  c'est  elle  sans  doute  qui  fut  prisé  la  première,  puisqu'elle  était  la 
plus  atrophiée  —  ne  se  révèlent  cliniquement  que  par  de  la  surdité  verbale 
pure  :  faut-il  attribuer  l'apparition  des  symptômes  de  l'aphasie  sensorielle  chez 
le  malade  de  Dejerine  et  Sérieux  &  l'aggravation  du  processus  atrophique  dans 
ta  I"  temporale  ou  à  l'extension  des  lésions  aux  autres  circonvolutions  tempo- 
rales? Il  est  difficile  de  répondre  d'une  façon  catégorique;  mais  si  nous  rappro- 
chons cette  observation  des  autres  observations  d'aphasie  sensorielle  auxquelles 
nous  faisions  allusion  plus  haut,  nous  pouvons  affirmer  que  nous  ne  sommes  pas 
en  mesure  de  démontrer  scientifiquement  qu'une  lésion  exclusivement  localisée 
dans  le  tiers  postérieur  de  la  I'*  circonvolution  temporale,  c'est-à-dire  dans  le 
centre  de  l'audition  verbale,  puisse  donner  lieu  au  syndrome  de  la  surdité  verbale 

(i)  Voyez  cas  Lecdot.  Traité  d'aaatomie  des  eenlret  nerveux  do  M.  et  Mm]  DEJBai.Ns, 
p.  125. 
(2)  DsiERiNE  et  SÉRiEcx.  Soe.  de  Biologie,  1897,  p.  1074. 
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Associée  à  l'aphasie  sensorielle  ;  d'après  les  observations  sérieusement  eiaminéet 
dans  lesquelles  cette  association  symptomatique  a  été  consignée,  la  lésion  attei- 
gnait non  seulement  la  I"  circonToIution  temporale,  mais  encore  le  gyrat 
Supramarginalis  et  la  circonvolution  pariétale  inférieure,  j  compris  le  pli  courbe 
partiellement  ou  en  totalité,  sans  compter  la  substance  blanche  sous-jacente. 

Il  7  a  encore  un  point  &  retenir  dans  la  symptomatologie  présentée  par  notre 
malade  :  c'est  l'aphasie  presque  totale;  notre  malade  n'était  pas  ane  verbeuM, 
et  si  elle  prononçait  quelques  syllabes  n'ayant  aucun  sens  (ébauche  de  jargons- 
phasie),  quand  on  insistait  beaucoup  auprès  d'elle,  elle  gardait  presque  toujours 
le  silence,  contrairement  à  ce  que  l'on  observe  le  plus  souvent  chez  les  indi- 
vidus atteints  d'aphasie  sensorielle.  Or  l'aphasie  totale  est  généralement  consi» 
dérée  comme  l'association  de  l'aphasie  sensorielle  et  de  l'aphasie  motrice;  elle 
résulterait,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  de  deux  lésions,  l'une  ayant  détruit 
la  circonvolution  de  Broca,  l'autre  la  circonvolution  d'enceinte  de  la  scissure  de 
Sylvius.  Notre  observation  tend  par  conséquent  à  modifier  un  peu  cette  interpré- 
tation, puisque  la  zone  motrice  du  langage  était  indemne  de  toute  lésion  primi- 
tive. Cette  aphasie  totale  est  difQcilc  à  expliquer,  d'autant  plus  que  le  malade  de 
Dejerine  et.de  Vialet  (cas  Leudot),  chez  lequel  les  lésions  corticales  étaient  beau- 
'  coup  plus  étendues,  était  un  beau  type  de  jargonaphasie.  C'est  pourquoi  nous 
pensons  qu'il  faut  tenir  compte  dans  une  certaine  mesure  de  la  mentalité  du 
sujet  et  de  certaines  variations  psychiques  individuelles.  Ces  diverses  considéra- 
tions nous  font  constater  une  fois  de  plus  combien  est  obscure  encore  la  questioa 
des  localisations  anatomiques  et  de  la  physiologie  pathologique  des  aphasies, 
mais  combien  nous  sommes  en  droit  d'attendre  des  investigations  poursuivies 
méthodiquement  sur  les  coupes  microscopiques  sériées. 

Nous  insisterons  peu  sur  l'épilepsie  jacksonienne  ;  n'ayant  jamais  observé 
personnellement  le  début  de  la  crise,  c'est-à-dire  le  signal  symptôme,  il  est  dif- 
ficile d'affirmer  que  l'irritation  est  partie  de  tel  ou  tel  point  de  l'écorce;  mais 
si  nous  remarquons  que  la  pariétale  ascendante  a  été  légèrement  intéressée  et 
que  le  tissu  cicatriciel  qui  limite  la  destruction  a  dd  s'infiltrer  plus  ou  moins 
profondément  dans  les  régions  respectées  de  la  même  circonvolution,  nous 
sommes  enclins  &  admettre  que  c'est  ce  tissu  d'inflammation  chronique  qui  a 
joué  le  rôle  d'épine  irritative  et  provoqué  les  crises  d'épilepsie. 

Enfin  l'examen  anatomique  a  confirmé  ce  que  nous  savions  déjà  sur  les  fais- 
ceaux d'association  et  en  particulier  sur  le  rôle  important  que  doit  jouer  le 
faisceau  arqué  dans  la  physiologie  pathologique  des  troubles  du  langage.  La 
d/'^'onéresccnce  du  corps  calleux  est  instructive  parce  qu'elle  nons  démontre  une 
fois  de  ])lus  que  les  fibres  d'origine  pariétale  et  temporale  passent  dans  le  tronc 
du  corps  calleux  en  avant  et  au-dessus  du  bourrelet  qui  contient  les  flbres  occi- 
pitales. Enfin  les  dégénérescences  de  la  partie  supérieure  du  pulvinar  et  de 
l'extrémité  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  concordent 
très  exactement  avec  ce  que  l'un  de  nous  a  précédemment  décrit  dans  l'étude 
(les  dégénérescences  des  fibres  de  projection  du  lobe  pariétal.  (Cas  Leudot. 
Analomie  dtt  eentret  ner««iM;.)  Il  est  à  signaler  enfin  que,  malgré  les  limites 
trt's  précises  de  la  dégénérescence  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral,  la  pyra- 
mide était  réduite  en  masse  — il  faut  tenir  compte  aussi  dans  cette  rédaction  de 
la  dégénérescence  occasionnée  par  le  petit  foyer  lacunaire  de  la  couronne  rayon- 
nante —  sans  dégénérescence  localisée,  ce  qui  est  d'ailleurs  la  règle  dans  les 
cas  semblables  ;  et  malgré  l'atrophie  de  la  pyramide,  l'hémiplégie  était  légère 
et  lu  contracture  faisait  totaUmeat  défaut. 
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NOUVELLES  RECHERCHES  SUR  LES  NEURO-FIBRILLES 

PAR 

G.  Haiinegco 
Proresseur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bucarest. 

La  méthode  si  ingénieuse  de  Ramon  y  Cajal  au  nitrate  d'argent  réduit  ai 
démontré  de  la  manière  la  plus  formelle  que  le  neurone  anatomique  constitue 
une  Térité  indiscutable.  Si  les  adversaires  de  la  théorie  des  neurones  ont  ébranlé 
d'une  façon  passagère  cette  théorie,  cela  a  été  dû  surtout  aux  recherches  de 
Uetbe,  qui  avait  trouvé  une  méthode  spéciale  de  coloration  pour  les  neuro- 
fibrilles.  Or,  cette  méthode  de  Bethe  présente  le  grave  inconvénient  de  faire  dis- 
paraître certains  détails  importants  de  la  structure  de  la  cellule  nerveuse.  Les 
conclusions  que  son  auteur  en  avait  voulu  tirer  contre  la  théorie  du  neurone 
anatomique  tombent  d'elles-mêmes  :  le  neurone  anatomique  n'est  pas  mort,  il 
vil  toujours. 

Ce  n'est  pas  sur  le  terrain  anatomique  que  la  question  pourrait  être  ressus- 
citée;  cardans  ce  cas,  l'emploi  de  la  méthode  de  Cajal  montrerait  à.  ses  adver- 
saires la  fragilité  de  leurs  conclusions.  Du  reste,  quelques  adversaires  delà  théorie 
des  neurones  se  sont  réfugiés  dans  le  domaine  des  faits  anatomo-pathologiques. 
La  régénércscence  autogène,  la  propagation  de  régénérescence  d'un  neurone  k 
l'autre,  ont  été  invoquées  par  différents  auteurs  et  tout  récemment  par  Durante 
contre  l'unité  anatomique  du  neurone. 

Même  si  les  faits  invoqués  par  ces  auteurs  n'avaient  d'autre  signification  que 
celle  qu'ils  veulent  bien  lui  donner,  le  neurone  anatomique  resterait  debout.  Je 
puis  affirmer,  même  dès  à  présent,  que  la  possibilité  de  la  régénérescence  auto- 
gène, telle  qu'elle  a  été  établie  par  Bethe,  n'est  pas  de  nature  h.  détruire  l'exis- 
tence du  neurone  anatomique.  Je  ne  veux  pas  m'étendre  plus  longuement  sur  la 
question,  mon  but  étant  d'étudier  dans  ce  travail  les  modifications  des  neuro- 
fibrilles dans  certaines  intoxications  et  dans  des  cas  pathologiques. 

Ramon  y  Cajal  a  décrit  tout  récemment  dans  le  système  nerveux  de  lapins  et 
de  chiens  enragés  certaines  lésions  très  intéressantes  quej'ai  eu  déjà  l'occasion  de 
vérifier.  Le  réseau  des  cellules  des  cordons  apparaît  comme  simplifié;  il  montre 
quelques  filaments  primaires  et  beaucoup  de  ramifications  secondaires  ou  bien 
disposées  en  réseau.  Les  fibres  primaires  sont  pourvues  d'épaississementa  fusi- 
formes  considérables  et  s'anastomosent  dans  les  bifurcations  avec  le  réseau  men- 
tionné. Des  lésions  analogues  se  rencontrent  dans  les  pyramides  du  cerveau  ou 
dans  les  cellules  de  la  corne  d'Ammon.  Cajal  rapproche  cette  lésion  d'un 
aspect  singulier  qui  a  été  découvert  récemment  par  Tello  chez  les  reptiles. 
L'hypertrophie  dés  fibrilles  commence  de  la  périphérie  de  la  cellule  pour  se 
diriger  progressivement  vers  le  centre.  Cajal  note  encore  en  passant  que  le  noyau 
contient  un  grand  nombre  de  granules  jaunes,  disséminés,  qui  font  défaut  à 
l'état  normal.  Les  sphérules  du  nucléole  sont  désagrégées.  J'ai  confirmé  dans  un 
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travail  antérieur  l'hypertrophie  des  fibrilles  dans  la  rage  ;  mais  en  étudiant  de 
plus  près  ces  lésions,  j'ai  tu  qu'elles  présentent  une  grande  importance  aa 
double  point  de  vue  théorique  et  pratique,  et  c'est  pour  cette  raison  que  je  me 
propose  de  revenir  sur  la  description  des  lésions  rabiques.  J'ai  examiné  le  bulbe 
et  la  moelle  de  plusieurs  lapins  qui  ont  été  injectés  avec  le  virus  des  rues. 

l/hypertrophie  des  fibrilles  existe  aussi  bien  dans  les  cellules  à  fibrilles  noires 
que  dans  celles  à  fibrilles  rouges.  Dans  ces  dernières,  les  neuro-fibrilles  hyper- 
trophiées simulent  par  leur  forme  et  leur  état  granuleux  les  fuseaux  ehromato- 
philes  de  la  cellule  nerveuse.  Les  fibrilles  hypertrophiées  sont  parfois  très  gra- 
nuleuses ;  elles  sont  disposées  parallèlement  dans  les  prolongements  ;  leur  direc- 
tion est  variable  dans  le  corps  cellulaire.  Sur  des  coupes  transversales,  les 
fibrilles  hypertrophiées  olTrent  l'aspect  de  corpuscules  de  Nissl,  mais  beaucoup 
plus  granuleux  que  d'habitude  (fig.  1).  Dans  quelques  cellules  à  fibrilles  noires, 

l'hypertrophie  fibrillaire  n'existe  qu'à  la  péri- 
phérie de  la  cellule;  dans  la  partie  centrale, il  j 
a  un  réseau  fin  et  lAche.  Les  fibrilles  hypertro- 
phiées sont  rectilignes  ou  bien  légèrement  ser- 
pentines; ailleurs  et  surtout  dans  le  corps  cel- 
lulaire, elles  sont  flexueuses.  Les  petites  et  les 
moyennes  cellules  de  cordon  peuvent  offrir 
aussi  une  hypertrophie  des  fibrilles,  lesquelles 
sont  rares  et  tranchent  fortement  sur  le  fond 
clair  de  la  cellule.  Les  modifications  des  neuro- 
fibrilles  que  nous  venons  de  décrire  dans  les 
cellules  radiculaires  et  dans  celles  du  cordon  Je 
la  moelle  se  présentent  avec  les  mêmes  carac- 
tères dans  les  cellules  nerveuses  du  bulbe.  Let 
cellules  du  noyau  dorsal  du  pneumogastrique 
ont  attiré  mon  attention  par  l'hypertrophie  con- 
sidérable de  leurs  neuro-fibrilles.  Ces  fibrilles 
sont  granuleuses,  colorées  en  noir.  Celles  des 
cellules  du  noyao  de  l'hypoglosse  sont  ramifiées, 
dissociées,  les  mailles  du  réseau  sont  dilatées 
pur  la  substance  fondamentale  augmentée  et 
colorée  en  brun. 

Les  lésions  du  noyau  et  du  nucléole  méritent 
une  attention  toute  spéciale  dans  la  rage,  où  elle» 
ont  été  vues  par  Cajal  qui  les  a  menlionnées  en 
passant.  Ce  qui  attire  tout  d'abord  notre  atten- 
tion, c'est  le  nucléole  qui  est  constitué,  ainsi 
que  nous  l'avons  vu,  à  l'état  normal  par  un  grand 
nombre  de  granulations  fines  égales  de  volume  et 
colorées  en  rouge  brun.  Dans  la  rage,  les  »pbé- 
rules  nucléoiaires  sont  diminuées  de  nombre, 
leur  volume  est  inégal  ;  mais  l'on  trouve  toujours 
quelques  granulations  beaucoup  plus  grandes  qu'à  l'état  normal.  Tandis  que  Cajal 
a  compté  23  granulations  dans  le  nucléole  des  cellules  radiculaires  à  l'étal  normal, 
je  n'en  ai  trouvé  que  5  environ  dans  la  rage.  Le  nucléole  m'a  paru  augmenté  de 
volume.  On  trouve  en  outre  dans  le  noyau,  disséminés  d'une  façon  plus  ou 
moins  régulière,  un  nombre  de  corpuscules  variant  de  i  jusqu'à  JO  et  davan- 


Fic.  1.  —  Cellule  de  Ift  subslancv  réti- 
culée du  bulbe  d'un  Upîn  malade 
inoculé  avec  le  virut  de  la  rage  des 
rues.  On  y  voit  répaîMisscmentdcs 
neuro-fibrilles  et  leur  état  granu- 
leux. La  direction  des  fibrilles  hy- 
pertrophiées n'est  pas  rectiiigne. 
Dans  les  deux  prolongements  d'en 
haut  les  fibrilles  ont  subi  la  désin- 
tégration granuleuse. 
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tage  ;  leurs  caractères  sont  les  suivants  :  ils  sont  d'aspect  uniforme,  de  couleur 
jaune  rougeâtre  et  contiennent  assez  souvent  à  leur  intérieur  une  ou  deux  gra- 
nulations ayant  les  mêmes  caractères  que  les  granulations  nuclèolaires.  Leur 
forme  et  leur  volume  sont  variables;  tantôt  ils  sont  ovoïdes,  réniformes,  etc., 
toujours  moins  volumineux  que  le  nucléole,  parfois  très  petits.  Quelle  est  la 
signification  de  ces  corpuscules?  Il  est  bien  difficile  de  le  dire.  Peut-être  s'agit-il 
là.  de  la  prolifération  du  corpuscule  accessoire  décrit  par  Cajal. 

Les  cellules  des  ganglions  spinaux  des  lapins  morts  de  la  rage  sont  habituelle- 
ment altérées  au  point  de  vue  des  neuro-fibrilIes.  Uans  les  grosses  cellules 
claires  (fig.  S),  la  partie  centrale  est  uniforme,  teintée  en  brun  et  dépourvue  de 
réseau  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande.  Quelquefois,  cependant,  on  peut 
voir  dans  cette  partie  centrale  de  la  cellule  une  ébauche  de  réseau  à  travées  pâles 
et  atrophiées.  A  la  partie  périphérique  de  la  cellule,  le  réseau  est  mieux  conservé, 
les  travées  sont  épaissies.  Dans  un  cas  de  rage  chez  un  chien,  j'ai  vu  au  contraire 
que  le  réseau  avait  disparu  à  la  périphérie  de  la  cellule,  tandis  que  dans  la  partie 
profonde  de  la  cellule  les  travées  atrophiées  étaient  bien  conservées.  Les  cellules 

à  fibrilles  concentriques  ou  les  cellules  claires  à 
réseau  fin  sont  moins  altérées;  parfois  on  voit 
une  lésion  très  curieuse,  consistant  dans  la 
fragmentation   par  placards  des  neuro-fibrilles 


C 


Vu:.  î.  —  (jrouc  cellule  claire  d'un 
ganglion  tpin&l  d'un  lapin  mort 
de  rage  expérimentale.  La  partie 
centrale,  qui  dans  la  préparation 
traita  par  la  niMhodc  de  Nissl 
e*t  m  état  d'achromaloM,  est  dé- 
pourvue de  réseau  fibrillaire. 


Kic.  3.  —  Cellule  clairv  d'uo  ganglion  ipinal  d'un  lapin 
mort  de  la  rage  expérimentale.  Prolifération  des  cel- 
lules de  la  capsule  (c,  c,'  c*,).  N,  Neuro-fibrilles  frag- 
mentées et  affectant  la  forme  d'arabesques,  CA,  cylin- 
draxe. 


disposées  en  arabesques  comme  on  le  voit  sur  la  figure  3.  Les  cellules  de  la  cap- 
sule sont  proliférées  d'une  façon  considérable. 

Quelle  est  la  valeur  des  lésions  que  nous  venons  de  décrire  dans  la  rage  et  qui 
sont  d'une  grande  constance?  Il  s'agit  sans  doute  d'une  action  spéciale  du  poison 
rabique  sur  l'élément  constitutif  de  la  cellule  et  qui  produit  l'aspect  anatomique 
que  nous  avons  décrit.  Ces  lésions  sont  de  deux  ordres  :  lésions  des  fibrilles  et 
lésions  du  noyau.  Jusqu'à  présent,  je  n'ai  pas  rencontré  de  pareilles  lésions  dans 
aucune  autre  intoxication  ni  dans  les  états  pathologiques  chez  l'homme,  tels  que 
l'hémiplégie,  la  paraplégie,  etc.  La  désintégration  des  sphérules  du  nucléole  avec 
l'augmentation  de  certaines  et  la  diminution  des  autres,  ainsi  que  la  présence  de 
nombreux  corpuscules  dans  le  suc  nucléaire,  constituent  des  lésions  propres  à  la 
rage.  Du  reste,  ce  qui  démontre  que  ces  dernières  modifications  ne  peuvent  pas 


Digitized  by 


Google 


816  BBVUB  NECBOLOGIQDE 

être  considérées  comme  un  état  fonctionnel,  c'est  qu'elles  n'existent  pas  cheilei 
lézards  examinés  à  la  température  ordinaire  où  les  fibrilles  atteignent  des  pro- 
portions considérables.  Cette  modification  nucléaire  n'existe  pas  non  plus  dus 
d'autres  états  (anémie,  moelle  d'animaux  nouveau-nés),  où  l'on  peut  rencontrer 
l'hypertrophie  des  fibrilles.  L'épaississement  des  neuro-fibrilles  et  les  modifia- 
tions  nucléaires  que  je  viens  de  décrire  sont  des  lésions  presque  spécifiqun 
pour  la  rage.  Je  nç  les  ai  pas  rencontrées  dans  aucun  autre  état  pathologique,  et 
elles  nous  permettent  de  faire  le  diagnostic  bistologique  de  la  rage  ;  elles  sont 
tout  aussi  fréquentes  que  les  nodules  péricellulaires  rabiques  décrits  pv 
M.  Babès  dans  le  bulbe  des  animaux  morts  de  rage  et  par  van  Gehacbten  dans 
les  ganglions  plexiformes.  Quant  aux  corpuscules  connus  sous  le  nom  de  corpoi- 
cules  de  Negri  et  considérés  par  quelques  auteurs  comme  des  parasites,  ils  ont 
été  vus  et  figurés  par  moi  dans  mon  rapport  sur  la  nature  et  le  traitement  de  la 
myélite  aiguë,  présenté  au  XIII'  Congrès  international  de  médecine  tenu  i  Paris 
en  1900.  Ainsi  que  je  l'ai  avancé  alors,  ce  sont  des  corpuscules  de  nature  endo- 
gène et  dus  à  l'altération  du  protoplasma  cellulaire.  Ils  ne  peuvent  pas  sertir, 
tout  au  moins  d'une  façon  générale,  pour  le  diagnostic  de  la  rage.  Si  les  allén- 
tioDs  que  Cajal  et  moi  avons  décrites  se  rencontrent  sans  exception  dans  tous  les 
cas  de  rage,  elles  auront  une  valeur  de  diagnostic  plus  grande  que  celles  des 
ganglions  spinaux  décrits  par  van  Gehuchten  et  Nélis,  car  ces  dernières,  en 
effet,  peuvent  faire  défaut  dans  la  rage,  ainsi  que  l'ont  montré  MM.  Nocard. 
Cuillé  et  Vallée. 

Il  existe  dans  l'état  actuel  de  la  science  une  divergence  de  vues  considérable 
entre  les  différents  auteurs  sur  la  constance  des  lésions  trouvées  chei  les  ani- 
maux ou  chez  l'homme  morts  de  (^(anos.  Il  m'a  semblé  utile  de  reprendre  l'étuil; 
de  la  question  au  moyen  de  la  méthode  de  Cajal,  car,  comme  l'a  bien  dit  Des- 
cartes,  la  méthode  crée  les  résultats.  J'ai  examiné  la  moelle  épinière  de  trois 
cobayes  morts  avec  des  phénomènes  tétaniques  à  la  suite  de  l'injection  sous- 
cutanée  de  toxine  sèche  en  solution  de  50  centigrammes  pour  iOO. 

Les  lésions  que  j'ai  trouvées  sont  très  variables  quanta  leur  forme,  leur  inten- 
sité et  leur  localisation.  L'altération  porte  essentiellement  sur  les  cellules  radico- 
laires  et  sur  quelques  cellules  de  cordon  &  fibrilles  rouges.  Les  oeiiules  à 
fibrilles  noires  restent  intactes,  ou  bien  sont  peu  altérées.  La  lésion  varie  d'in- 
tensité depuis  la  désintégration  granuleuse  et  la  fragmentation  des  iibrille« 
(fig.  4),  jusqu'à  la  dégénérescence  complète  avec  pâleur  extrême  des  cellules 
{fig.  5).  Dans  quelques  cellules,  la  lésion  est  diffuse,  intéresse  davantage  le 
corps  cellulaire;  dans  les  autres,  elle  prédomine  à  là  périphérie  et  plus  parti- 
culièrement dans  la  région  du  cylindraxe. 

Les  lésions  de  désintégration  granuleuse  des  fibrilles,  de  fragmentation  et  de 
dégénérescence  granuleuse  se  combinent  entre  elles  ;  mais  il  y  a  aussi  des  cellules 
présentant  une  dégénérescence  granuleuse  complète.  Dans  les  cellules  où  la  frag- 
mentation des  neuro-fibrilles  prédomine,  on  voit  des  filaments  neuro-fibrillaire» 
de  dimensions  plus  ou  moins  longues,  disposés  suivant  un  certain  ordre  de  forme 
serpentine  ou  spirale.  Entre  ces  fragments  de  fibrilles  il  y  a  des  granulations 
provenant  de  la  désintégration  et  de  la  dégénérescence  des  neuro-fibriUes. 

La  lésion  des  neuro-fibrilles  se  continue  dans  les  prolongements,  mais  d'nne 
manière  générale  elle  parait  moins  prononcée  dans  ces  derniers.  La  substance 
fondamentale  du  cytoplasma  est  quelquefois  pâle,  état  qui  permet  une  tn«I.Tse 
exacte  des  neuro-fibrilles  ;  d'autres  fois,  elle  est  foncée  et  dans  ce  cas  l'étude  de 
la  lésion  r;st  rendue  plus  difficile.  Dans  les  cellules  radiculaires  moins  altérées,  OB 
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peut  voir  encore  des  neuro-fibrilles  ou  des  faisceaux  dissociés  ;  mais  même  dans 
ces  cellules,  elles  sont  raréfiées  et  altérées.  Le  cylindraxe  est  surtout  altéré  à 


Kii;.  *.  —  Cellulo  radiculairc  d'un  cobaye  mort  de  lélanoi'.  Lei  neuro-fibrilln 
prinntcnl  Is  disintégralion  gfraaalenM  et  la  fragmentation.  Celte  léaion  eit 
apparente  dans  le  corps  cellulaire  conimc  dans  les  prolongements. 

son  origine  intracellulaire,  le  nucléole  est  p&le  et  le  nombre  de  ses  granulations 
réduit;  ces  dernières  sont  peu  colorées.  Une  autre  lésion  consiste  dans  la  dila- 
tation considérable  des  canalicules  intracellulaires,  dilatation  qui  les  rend  très 


FiG.  5.  —  Cellule  rmdiculaire  de  la  corne  antérieure  d'un  cobaye 
mort  de  tétanos  expérimental.  Dégénérescence  granuleuse  des 
neuro-fibrilles.  Dans  le  cytoplasme  on  voit  un  grand  nombre  de 
canalicules  de  longueur  et  de  direction  Tariables,  mais  tous  en 
état  d'ampliation.  Ces  canalicules  présentent  parfois  des  rami- 
fications {h),  ou  même  des  anastomoses.  Le  nucléole  uniforme 
paraît  dépourvu  de  granulations. 

apparents  (fig.  5).  Il  y  a  peu  d'infections  ou  d'intoxications  où  la  dilatation  de  ces 
canalicules  soit  si  évidente. 

Une  autre  lésion  très  grave,  c'est  la  formation  de  vacuoles  dues  i  la  lésion  que 
j'ai  désignée  autrefois  du  nom  d'achromatolysc.  Ces  vacuoles  ne  sont  pas  en 
rapport  avec  la  dilatation  des  canalicules  intra-cellalaires.  Puisque  la  lésion  des 
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neuro-fibrilles  porte  principalemeot  sur  celles  des  cellules  radicaltdres,  il  y  a 
lieu  de  se  demander  si  cette  lésion  ne  serait  pas  due  à  l'hyperactivité,  à  l'usure 
de  la  cellule.  Celte  opinion  est  d'autant  plus  probable  que  dernièrement  quel- 
ques auteurs  compétents  l'ont  aussi  soutenue  à  propos  des  modifications  biitolo- 
giques  dues  à  l'intoxication  par  la  strychnine  elle  tétanos;  ces  mêmes aotenrs 
ont  même  tenté  d'identifier  les  lésions  produites  par  ces  poisons  aTec  celles 
de  la  fatigue  et  de  l'hyperactivilé. 

Ce  qui  plaiderait  contre  cette  opinion,  c'est  le  fait  que  la  fatigue  la  plus  pro- 
longée n'ikboutit  pas  à  des  lésions  aussi  graves  que  celles  que  je  viens  de  décrire. 
Sans  doute,  le  tétanos,  comme  tout  autre  poison  convulsivant,  produit,  en  dehors 
des  modifications  cellulaires  qui  résulteak  de  son  affinité  chimique  pour  le 
protoplasma  cellulaire  des  lésions  de  désintégratioa  produites  par  l'usure  de 
l'élément  anatoraique.  Il  ressort  de  mes  expériences  qv»  dans  la  moelle  des 
cobayes  morts  de  tétanos,  il  y  a  des  lésions  des  neuro-fibrilles  pouvant  atteindre 
des  degrés  très  avancés  et  que  ces  lésions  sont  dues  tout  au  moins  es  gnode 
partie  à  l'action  du  poison  sur  les  neuro-fibrilles. 

Lésiont  cadavériques.  —  On  a  vu  que  les  neuro-fibrilles  sont  très  vulnérables 
à  l'action  de  la  plupart  des  agents  nocifs  qui  attaquent  la  cellule  nerveuse.  Cer- 
tainement les  neuro-fibrilles  ne  sauraient  résister  au  processus  de  décomposition 
qui  succède  fatalement  à  la  mort  de  l'animal.  Il  est  donc  fort  utile  d'étudier  le$ 
lésions  cadavériques  des  neuro-fibrilles  pour  savoir  quel  est  le  moment  le  plus 
favorable  pour  recueillir  les  pièces  après  là  mort  et  pour  éviter  aussi  toute  con- 
fusion entre  les  lésions  cadavériques  et  celles  produites  pendant  la  vie.  Déjà 
Cajal  avait  remarqué  que  chez  le  lapin  autopsié  vingt-quatre  heures  après  la 
mort,  les  neuro-fibrilles  paraissent  variqueuses  par  suite  d'une  coagulation  ou 
bien  d'une  désintégration  spontanée.  11  admet  et  il  pense  que  si  on  enlevait  i» 
pièces  nerveuses  trois  ou  quatre  heures  après  la  mort,  on  obtiendrait  une  bell<' 
imprégnation  des  neuro-fibrilles. 

J'ai  examiné  le  bulbe  de  chien  vingt-quatre  heures,  quarante-six  heures  et 
soixante  heures  après  la  mort.  Après  avoir  décapité  le  cadavre,  on  a  gardé  le 
crâne  dans  le  laboratoire,  &  la  température  ordinaire.  Vingt-quatre  heures  après 
la  mort,  on  constate  que  les  différentes  cellules  du  bulbe  sont  atteintes  d'une 
façon  inégale  par  le  processus  cadavérique.  Les  cellules  t  fibrilles  noires  sont 
plus  résistantes  que  celles  k  fibrilles  rouges.  La  modification  la  plus  répan- 
due consiste  dans  la  désintégration  granuleuse  des  neuro-fibrilles.  Ces  der- 
nières offrent  sur  leur  trajet  des  granulations  fines  noirâtres.  Les  travées 
intra-cellulaires  du  réseau  sont  également  d'aspect  granuleux.  Cette  désintégra- 
tion est  plus  avancée  dans  certaines  cellules  dans  lesquelles  on  peut  voir  que  le; 
fibrilles  sont  fragmentées  ou  bien  réduites  en  granulations.  Le  fond  du  cjto- 
plasma  est  teint  dans  beaucoup  de  cellules  en  rouge  p&le  ou  en  rouge  foncé.  La 
destruction  partielle  des  neuro-fibrilles  peut  parfois  donner  lieu  a  la  formation 
de  vacuoles  et  de  cavités.  Les  fibrilles  à  cellules  noires  présentent  une  désinté- 
gration granuleuse  accusée  ;  cependant  ces  cellules  sont  moins  altérées  que  les 
cellules  à  fibrilles  rouges.  Le  nucléole  est  composé  de  granulations  brillantes 
bien  colorées,  le  réseau  intra-nucléaire  est  altéré.  La  conclusion  serait  que  les 
pièces  du  système  nerveux  recueillies  pendant  l'été  ne  peuvent  pas  nous  servir 
pour  l'étude  des  lésions  fines  de  la  cellule,  car  au  processus  pathologique  ou 
expérimental  viennent  s'ajouter  les  lésions  cadavériques.  Pour  m'en  convaincre, 
j'ai  examiné  le  cerveau  d'un  individu  vingt-six  heures  après  la  mort.  J'ajoute 
que  dans  ce  cas  la  mort  n'était  pas  survenue  par  suite  de  maladie  nerveuK 
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OU  infectieuse.  J'ai  constaté  que  dans  ces  pièces,  les  neuro-fibrilles  présentaient 
la  désintégration  granuleuse  ;  plus  rarement,  j'ai  tu  une  véritable  décomposi- 
tion des  fibrilles  ressemblant  &  la  dégénérescence  granuleuse. 

An  bout  de  quarante  heures,  les  lésions  cadavériques  ont  progressé,  presque 
toutes  les  cellules  à  fibrilles  rouges  ont  subi  la  fragmentation  et  la  décomposi- 
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Fis.  6.  —  Cellule  du  noyau  de  l'hjpoglosM  quarante  heures  «pris  la  mort. 
Déslatégralioo  granulouae  des  neuro-fibrillei.  Le  cyloplasma  conlient  un 
grand  nombre  de  granulations  el  de  b4lonnets  fins  résultant  de  la  destruc- 
tion des  neuro-librilles.  La  substance  fondamentale  de  la  cellule  est  teintée 
en  brun  foncé. 

tion  en  granulations  (fig.  6)  :  néanmoins,  on  rencontre  un  bon  nombre  de  cel- 
lules dans  lesquelles  on  peut  suivre  la  direction  et  le  trajet  des  fibrilles  altérées, 
non  seulement  dans  les  prolongements  où  elles  sont  assez  bien  conservées,  mais 
encore  dans  le  corps  cellulaire.  C'est  le  réseau  inlra-cellulaire  qui  est  le  plus 
altéré  :  l'altération  consiste  dans  la  fragmentation  el  la  réduction  en  granula-- 
tiens  de  ses  travées.  Les  lésions  du  noyau  et  des  nucléoles  sont  un  peu  plus  avan- 
cées que  chez  l'animal  de  vingt-quatre  heures. 


^-.fi 


l-iu.  7.  --  '■'  il"'<'  ^"  noyau  de  l'hypoglosse  soixante  heures 
après  la  mort.  Hisparitlon  des  neuro  liltrilles  el  du  réseau 
inlra-ci'llnlaire  constitué  par  ces  dirnières.  Iles  granula- 
tions finfs  diaposét'h  en  séries  linéaires  représentent  les 
traces  des  neur-librilles.  A  la  surface  des  prolongements  on 
apert;oit  encore  puelques  masses  terminales. 


Dans  le  bulbe  du  chien,  soixante  heures  après  la  mort,  nous  trouvons  des 
lésions  plus  graves  et  plus  étendues.  Les  cellules  de  l'hypoglosse,  que  j'ai  surtout 
en  vue,  contiennent  &  leur  intérieur,  à  la  place  des  neuro-flbrilles  primitives,  un 
grand  nombre  de  granulations  fines,  rondes,  inégales  de  volume,  réfringentes 
(fig.  7  et  8),  se  teignant  en  jaune  pâle  ou  bien  en  brun.  Quelques  prolongements 
des  cellules  offrent  encore  des  vestiges  de  neuro-fibrilles  sous  forme  de  granula- 
tions dispersées  en  séries  linéaires  (fig.  7) .  Le  réseau  intra-cellulaire  est  partout 
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détruit.  Néanmoins,  certaines  cellales  offrent  dans  la  région  pigmentée  une 
structure  réticulée  dont  les  travées  sont  colorées  en  noir.  Ce  réseau  est  donc 
beaucoup  plus  résistant  que  le  réseau  normal  de  la  cellule,  lequel  est  complète- 
ment désorganisé.  Les  cellules  de  cordon  à  Tibrilles  noires  sont  plus  résis- 
tantes; en  effet,  dans  cette  catégorie  de  cellules,  on  peut  voir  une  structure  réti- 
culée, malgré  un  certain  degré  de  désintégration  granuleuse  des  neuro-fibrilles. 
Les  masses  terminales  sont  évidemment  altérées;  leur  volume  est  diminué,  elles 

affectent  des  formes  irréguUéres,  sont  fortement  gra- 
nuleuses et  vacuolaires  (fig.  8). 

Dans  la  moelle  d'un  chien  dont  le  cadavre  a  été 
conservé  à.  la  température  de  20*  pendant  soixante 
heures,  j'ai  trouvé  des  lésions  beaucoup  plus  graves 
que  dans  le  bulbe.  Un  certain  nombre  de  cellales  sont 
rétractées,  le  réseau  périphérique  est  en  partie  dé- 
truit; il  n'en  reste  que  de  longues  travées  rares, 
s'étendant  de  la  périphérie  vers  le  centre  de  la  cel- 
lule. Dans  ces  dernières,  on  voit  des  masses  denses 
de  granulations  au  milieu  desquelles  on  aperçoit  le 
noyau  rétracté,  fortement  granuleux,  un  nucléole 
foncé  et  d'aspect  homogène  ou  un  peu  granuleux. 

En  dehors  de  celte  lésion  extrême,  on  trouve  i<ti 
cellules  moins  altérées,  mais  même  ces  dernières  ne 
contiennent  plus  de  neuro-fibrilles,  mais  un  c.vto- 
plasma  d'aspect  plus  ou  moins  uniforme  parsème  de 
fines  granulations.  Dans  les  prolongements,  ou  voit. 
par-ci,  par-là,  une  striation  résultant  de  la  pré- 
sence de  fibrilles  ou  de  fragments  fibrillaires.  Il  est 
très  rare  de  trouver  dans  cette  moelle  des  cellules 
avec  des  fibrilles  plus  altérées;  toutefois,  ici  comme 
dans  les  cas  précédents,  on  trouve  à  côté  de  cellules 
complètement  désorganisées,  sans  traces  fibrillaires. 
d'autres  cellules  où  l'on  voit  des  fibrilles  bien  visible» 
sur  une  certaine  longueur.  Dans  les  cellules  moins 
altérées  et  d'aspect  foncé,  on  voit  des  canalicules 
inti-a-cellulaires.  Chose  curieuse,  les  cellules  i  fibrilles 
noires,  tout  au  moins  quelques-unes  d'entre  elles, 
opposent  une  grande  résistance  au  processus  de 
destruction  cadavérique.  Ainsi  J'ai  pu  voir  des  cellules 
à  fibrilles  noires  ne  présentant  qu'un  commencement 
de  fragmentation,  ou  de  dégénérescence  granuleuse,  et  même  parfois  des  cellules 
d'un  aspect  presque  normal,  alors  que  les  cellules  &  fibrilles  rouges  présentent 
des  lésions  cadavériques  très  graves. 

J'ai  constaté  dans  la  région  pigmentée  des  cellules  radiculaires,  des  cellules  de 
Betz,  etc.,  chez  les  personnes  âgées,  une  particularité  intéressante  qui  mérite 
d'être  relevée.  La  région  pigmentée,  occupant  une  partie  plus  ou  moins  grande 
de  la  cellule,  tranche  nettement  par  le  caractère  des  fibrilles  avec  le  reste  de  la 
cellule  (fig.  9).  Le  réseau  des  neuro-fibrilles  est  modifié  dans  la  région  occupée 
par  le  pigment,  il  est  constitué  par  des  travées  épaisses  circonscrivant  des 
mailles  rondes  ou  polygonales  dans  lesquelles  sont  déposées  les  gouttelettes 
pigmentaires.   La  colorabilité,  la  forme   et  l'étendue  varient  d'une  cellule  k 
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Fig.  8.  —  Même  cas  que  la 
figure  précédente.  Ici  la 
léaioa  cadavérique  est  ea- 
core  plus  avancée.  Le  cyto- 
plasme est  rempli  d'une 
qantité  innombrable  de 
g:ranulations  disséminées 
dans  tout  le  corps  cellu- 
laire; c'est  une  véritable 
transformation  do  neuro- 
flbrillcs  en  granulations. 
Les  massues  terminales 
sont  également  granuleu- 
ses. Danscctte  figure  comme 
dans  la  précédente  le  nu- 
clole  présente  encore  quel- 
ques fines  granulations 
bien  colorées. 
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l'autre.  Tantôt  les  travées  soDt  très  épaisses  et  colorées  en  noir;  tantôt  elles  sont 
minces  et  colorées  en  brun.  Lorsque  le  pigment  envahit  la  cellule,  l'altération 
du  réseau  est  aussi  généralisée.  Les  fibrilles  des  prolongements  protoplasmiques 
arrivées  au  voisinage  de  la  région  pigmentée  s'arrêtent  brusquement,  tandis  que 
les  fibrilles  périphériques  du  cytoplasma  changent  également  d'aspect;  elles  sont 
épaisses,  très  bien  colorées,  et  ne  paraissent  pas  contracter  de  relations  avec  le 
réseau. 


Fie.  S.  —  Cellule  rsdicnlair*  dans  un  cas  d<  maladi*  i»  Parkinaon.  Malad*  igt  de 
78  aas.  Le  corps  cellulaire  contient  dee  fibrilles  diicontinues.  A  l'extrémiti  la  plua 
large  de  la  cellule,  on  volt  un  réliculnm  bien  indiqué;  celte  région  réticolé*  dont  le 
contour  se  détache  nettement  tiur  le  reste  du  cytoptasma  représente  la  région  pigman- 
tée  d«  la  cellule.  A  sa  périphérie  on  Toit  des  fibrilles  épaissies. 

Les  modifications  décrites  se  rencontrent  dans  les  cellules  à  pigment  jaune 
que  la  méthode  de  Cajal  colore  en  noir.  Les  propriétés  tinctorielles  du  réseau 
flbrillaire  de  la  région  pigmentée  sont  en  rapport  avec  les  qualités  de  ce  réseau. 
C'est  ainsi  que  dans  les  zones  où  le  pigment  est  composé  de  grosses  granula- 
tions noires,  les  travées  du  réseau  se  colorent  également  en  noir  foncé,  tandis 
que  dans  les  cellules  où  le  pigment  se  colore  en  rouge  brun  les  fibrilles  réti- 
culées prennent  une  nuance  analogue.  Toutefois,  il  arrive  que  dans  des  régions 
pigmentaires  noires,  surtout  lorsque  les  granulations  sont  fines,  on  ne  voit  pas 
trace  de  réseau.  En  résumé,  on  trouve  dans  la  région  du  pigment  jaune  chez  les 
personnes  âgées  une  modification  des  neuro-fibrilles  consistant  dans  l'hyper- 
trophie des  travées  du  réseau  et  leur  coloration  foncée.  Les  neuro-fibrilles  que 
l'on  trouve  &  la  périphérie  de  la  zone  pigmentée  sont  également  hypertrophiées 
et  colorées  en  bleu  foncé. 

De  quoi  dépend  cette  modification  des  neuro-fibrilles?  Est-ce  l'expression  d'un 
trouble  fonctionnel  ou  bien  s'agit-il  là  purement  et  simplement  d'une  lésion  de 
sénilité?  Les  recherches  remarquables  de  Cajal  ont  permis  à  cet  auteur  de  sou- 
tenir que  les  neuro-fibrilles  changent  leur  état  morphologique  suivant  leur  état 
fonctionnel.  En  appliquant  cette  donnée  à  la  modification  des  neuro-fibrilles  que 
nous  avons  trouvée,  on  serait  tenté  d'admettre  que  le  réseau  fibrillaire  de  la 
région  pigmentée,  se  trouvant  dans  un  état  de  repos  fonctionnel  relatif,  subit 
une  espèce  de  rétraction  avec  hypertrophie   des   travées.   J'admettrai  plutôt 
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cependant  qu'il  s'agit  là  d'une  sorte  de  sclérose  des  nearo-fibrilles  dont  les  pro- 
priétés conductibles  sont  diminuées  ou  altérées. 

L'examen  de  l'écorce  cérébrale  dans  deux  cas  de  paralytie  gnérali,  à  l'aide  de 
la  méthode  de  Cajal,  m'a  permis  de  constater  que  les  neuro-fibrilles  présentent 
des  lésions  assez  avancées  qui  consistent  dans  leur  épaississemeat  partiel  arec 


.•i> 


'^^fm 


é.J 


Fie  10.  —  Groue  cellule  pyramidal*  d«  l'écorec  ciribralc  d'un 
paralytique  général.  Désintégration  granuleuae  das  nauro- 
tihrillea  da  la  tige  principal*  (T.  f.)  et  d«  la  portion  lui-na- 
cléair*  de  la  cellule.  Dana  la  portion  sous-nucléaire  qui  «et 
pigmentée  on  voit  la  fragmentation  avec  épaissiuemeni  des 
neuro-6brillei.  I«  cylindraie  C.  A.  parait  intact. 

coloration  plus  intense  et  leur  fragmentation  (fig.  10),  pendant  que  d'aatres  aa 
contraire  sont  pâles.  Mais,  d'une  façon  générale,  quel  que  soit  leur  degré  de 
coloration,  les  neuro-fibrilles  ne  sont  pas  continues  dans  les  cellules  altérées. 

Une  autre  lésion,  c'est  la  transformation  granuleuse  des  neuro-fibrilles,  lésion 
qui  leur  donne  un  aspect  très  spécial;  en  effet,  une  ou  plusieurs  d'entre eUes se 
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-colorant  d'une  façon  plus  intensive  présentent  «ur  leur  trajet  un  assez  grand 
nombre  de  granulations  ou  de  petits  bâtonnets  noirs  (flg.  11).  Dans  le  grand 
prolongement  des  cellules  pyramidales,  la  lésion  est  localisée  à  une  partie  de  ce 


Fie.  il.  —  CalluI*  pyra- 
midal* moyenne  de 
l'écorco  eiribnle  d'an 
paralytique  giairal. 
Atrophie  dei  proloB* 
longements,  Fra^^meD- 
lation  et  dégénéres- 
cence d«s  nenro-fibril- 
les. 


FiG.  12.  —  Callul*  pyra- 
midale moyenne  de  l'é- 
corce  cérébrale  d'un  pa- 
ralytique général.  La 
portion  sua-nucléaire  de 
la  cellule  est  dépourrue 
de  Deuro-fibrilles  dans 
s*  moitié  gauche.  Dana 
la  portion  baaale,  dégé- 
rescence  granuleuse  des 
neuro-fibrlllea. 


prolongement  (fig.  12)  ;  d'autres  fois  sa  partie  centrale  ne  contient  plus  de  neuro- 
fibrilles, tandis  qu'on  en  voit  sur  ses  bords  à  l'état  de  désintégration  granuleuse. 
Dans  un  stade  plus  avancé  de  lésion,  nous  trouvons  one  véritable  dégénéres- 
cence granuleuse  des  neuro-flbrilles,  c'est-à-dire  que  la  cellule  n'en  contient 
plus  du  tout  et  qu'à  leur  place  on  voit  un  grand  nombre  de  granulations  fines, 
de  volume  inégal,  disséminées  dans  la  substance  fondamentale  de  la  cellule. 
Cette  substance  fondamentale  est  tantôt  foncée,  tantôt  peu  colorée.  Quel  que  soit 
le  degré  d'altération  des  neuro-flbrilles  dans  les  cellules  pyramidales,  il  7  a  tou- 
jours une  raréfaction  de  ces  dernières.  La  partie  basale  de  la  cellule  parait  plus 
altérée  que  le  prolongement  principal.  Toutes  les  espèces  cellulaires  sont  sujettes 
aux  altérations  que  nous  venons  de  décrire ,  mais  la  lésion  semble  plus  accusée 
dans  les  moyennes  et  les  petites  pyramides. 

D'autre  part,  ces  lésions  sont  disséminées,  et  à  côté  de  cellules  d'apparence 
saine  on  en  voit  d'autres  dont  les  neuro-fibrilles  sont  profondément  altérées.  Il 
est  possible  que  les  lésions  des  neuro-fibrilles  dans  les  cellules  géantes  puissent 
nous  expliquer,  tout  au  moins  dans  quelques  cas,  la  dégénérescence  du  faisceau 
pyramidal  dans  la  moelle  épiniére. 

Toutes  les  recherches  que  j'ai  faites  jusqu'à  présent  sur  les  neuro-flbrilles 
m'autorisent  à  admettre  qu'il  y  a  une  différence  assez  grande  entre  les  cellules  à 
fibrilles  noires  et  les  cellules  à  fibrilles  rouges.  Ces  dernières  sont  beaucoup  plus 
vulnérables,  ainsi  qu'il  résulte  des  résultats  donnés  par  l'hyperthermie,  l'anémie 
expérimentale  et  les  lésions  cadavériques.  11  ne  faut  pas  oublier,  d'autre  part, 
que  la  différence  entre  les  cellules  &  fibrilles  noires  et  les  cellules  à  fibrilles 
rouges  reposent  sur  le  développement  de  la  cellule  nerveuse.  En  effet,  chez 
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l'animal  nouveau-né  ou  même  chez  l'embrjon  ces'  différences  existent  d'une 
façon  très  nette.  Au  point  de  vue  morphologique,  les  flbrilles  rouges  se  trouTent 
dans  certaines  espèces  cellulaires  bien  déflnies  :  cellules  radiculaires,  cellules  des 
noyaux  crâniens  de  Betz,  etc.  Dans  ces  conditions,  il  est  très  naturel  que  les 
cellules  à  fibrilles  noires  se  comportent  différemment  h.  l'égard  des  agents  phj- 
siques  et  chimiques.  Enfin,  au  point  de  vue  physiologique,  il  ne  faat  pu  oublier 
que  les  fibrilles  rouges  sont  très  fines,  probablement  très  longues. 


Fir..  i3.  —  Cellule  pjrramidale  gfeBl«  de  I*  ré- 
gion du  pyrus  crucialiit  d'un  chien  igi  de 
10  jours.  Les  Dcuro-Ribrillos  prinuires  of- 
frent un  volume  considérable  et  quelques 
r.-in  ilicalions  secondaires. 

Les  différentes  études  que  j'ai  faites  jusqu'à  présent  sur  les  lésions  des  neuro- 
fibrilles  montrent  que  les  modalités  de  réaction  de  ces  dernières,  à  la  suite  dr 
l'action  nocive  d'agents  physiques  ou  chimiques,  ne  sont  pas  très  variables.  C'est 
ainsi  que  nous  avons  tout  d'abord  leur  transformation  granuleuse  consistant  dans 
leur  désintégration  et  l'apparition  de  granulations  plus  ou  moins  Tolamineuse» 
placées  l'une  à  coté  de  l'autre,  disposition  qui  permet  de  suivre  encore  le  trajet 
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antérieur  des  neuro-fibrilles.  Puis,  Tient  leur  fragmentation.  Ces  fibrilles  ne  sont 
plus  continues,  mais  réduites  en  fragments  de  longueur  et  d'épaisseur  variables. 
La  discontinuité  des  fibrilles  et  leur  réduction  en  fragments  ne  nous  permettent 
pas  de  reconnaître  leur  disposition  antérieure.  Les  fragments  fibrillaires  affectent 
des  directions  variables  :  tantôt  ils  sont  rectilignes  ;  d'autres  fois  ils  affectent  la 
forme  de  spirales,  de  serpents,  etc.  La  disposition  d'un  certain  nombre  de  fibrilles 
conduit  à  la  lésion  de  raréfaction. 

Enfin,  une  lésion  très. grave  constitue  la  dernière  étape  des  différents  processus 
dégénératifs  des  neuro-fibrilles.  C'estladégénérescence  granuleuse  ;  on  la  rencontre 
dans  l'anémie  expérimentale,  dans  le  tétanos,  dans  les  lésions  cadavériques,  etc. 

En  dehors  de  ces  altérations  d'ordre  régressif,  on  peut  constater  parfois,  non 
pas  une  atrophie  ou  la  dégénérescence  des  fibrilles,  mais  au  contraire  leur  hyper- 
trophie. C'est  ce  que  Cajal,  et  moi  après  lui,  avons  constaté  dans  la  rage,  ce  que 
j'ai  vu  parfois  dans  l'anémie  expérimentale  et  dans  les  cellules  en  voie  de  répa- 
ration. Cette  hypertrophie  d'ordre  pathologique  se  rapproche  de  l'hypertrophie 
des  neuro-fibrilles  telle  qu'on  la  voit  chez  l'embryon  et  l'animal  nouveau-né. 

Les  neuro-fibrilles  sont  d'une  grande  sensibilité  à  l'égard  des  différents  agents 
chimiques.  L'anémie  expérimentale,  la  rage  et  le  tétanos,  l'hyperthermie  et 
l'hypothermie  exercent  leur  action  sur  la  structure  morphologique  des  neuro- 
fibrilles; ces  dernières  sont  capables  de  réparer  leurs  lésions  ainsi  que  les 
recherches  que  j'ai  faites  sur  les  sections  nerveuses  le  montrent.  Kn  effet,  les 
neuro-fibrilles  de  la  cellule  nerveuse,  après  avoir  subi  différentes  lésions  à  la 
suite  de  la  section  de  nerfs  périphériques,  regagoent  insensiblement  leur  struc- 
ture antérieure.  Ces  expériences  montrent  d'une  façon  certaine  la  rèparabilité  des 
neuro-fibrilles;  je  pourrais  même  ajouter  qu'il  existe  une  certaine  relation  quant 
à  cette  rèparabilité  et  leur  néo-formation. 

Ainsi  que  Cajal  l'a  montré,  il  existe  chez  les  animaux  nouveau-nés,  où  les 
neuro-fibrilles  sont  en  voie  de  développement,  un  épaississement  duquel  se 
détachent  des  ramifications  secondaires.  Les  fibrilles  se  développent  de  la  péri- 
phérie des  prolongements  vers  le  centre  de  la  cellule.  Tout  d'abord  apparaissent 
les  filaments  primaires  dans  le  prolongement,  qui,  par  leurs  ramifications  dans 
le  cytoplasma,  constituent  le  réseau  profond  et  superficiel  de  la  cellule.  J'ai  pu 
vérifier  ce  développement  des  neuro-fibrilles  chez  l'embryon  de  lapin,  de  chat, 
chez  le  cobaye  et  le  chien  nouveau-nés.  C'est  ainsi  que  la  figure  i  3  nous  montre 
une  cellule  pyramidale  géante  du  cerveau  d'un  chien  âgé  de  dix  jours  dans 
laquelle  il  existe  des  épaississements  et  de  l'hypertrophie  des  neuro-fibrilles.  La 


Fiii.  14.  —  Cellule  de  cordon  de  la  moelle 
d'uQ  chien  Agé  de  10  jourâ.  Les  librilles 
primaires,  la  plupart  spiraléos.  pré- 
seDlent  dei  dimentiont  considérables. 
Klles  donnent  des  ramiâcations  secon- 
daires assez  fines. 


figure  ci-dessus  (fig.  14),  qui  représente  une  cellule  des  cordons,  nous  donne 
également  une  bonne  idée  de  l'hypertrophie   que  les  neuro-fibrilles  peuvent 
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atteindre  dans  ces  cellules  chez  un  chien  à^  de  dix  jours.  Les  différentes  lèsioni 
de  la  cellule  nerveuse,  soit  consécutiTes  à  l'arrachement  et  k  la  résection  des 
nerfs,  soit  à  l'anémie,  etc.,  m'ont  montré  que  les  neuro-fibrilles  du  cjrtoplasma 
sont  beaucoup  plus  Tulnérables  que  celles  des  prolongements.  En  effet,  le  réseau 
intra-cellulaire  résultant  des  ramifications  secondaires  des  neuro-fibrilles,  soit  & 
cause  de  sa  fragilité,  soit  parce  qu'il  se  développe  en  dernier  lieu,  est  beaucoup 
moins  résistant  à  l'attaque  des  différents  agents  physiques  et  chimiques.  Lors- 
qu'il s'agit  des  agents  qui  exercent  une  action  brutale  sur  la  cellule  nerveuse,  teU 
que  l'arrachement  des  nerfs,  l'anémie  expérimentale,  etc.,  la  destruction  dei 
neuro-fibrilles  est  rapide  et  leur  réparation,  ou  plutôt  leur  régënérescence  devient, 
impossible.  Celles-ci  étant  à  peu  près  détruites,  ou  bien  ayant  subi  la  dégénéres- 
cence granuleuse  complète,  ne  se  régénèrent  plus. 

Il  est  diiTicile  de  dire  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  pourquoi  les 
neuro-fl  brille  s  du  cytoplasme  ne  se  régénèrent  pas,  tandis  que  celles  des  nerfs 
périphériques  sont  capables  d'un  pareil  processus. 


m 

UN  CAS  D'ACROPARESTHÉSIE  AVEC  TROUBLES 
DE  LA  SENSIBILITÉ   OBJECTIVE    A  TOPOGRAPHIE    SEGMENTAIRE 


le  0'  Bouchaud  (de  Saint-André,  Lille) 

Aimée  D...,  âgée  de  51  ans,  a  cessé  d'être  réglée  il  y  a  six  mois.  Pendant  à»  longues 
années,  elle  a  dû  faire  la  lessive  comme  femme  de  journée  elelle  n'a  renoncé  à  ce  travail 
que  depuis  qu'elle  est  soufrrante.  Elle  a  toutes  les  apparences  d'une  bonne  santé  et  elle 
assure  qu'elle  n'a  jamais  été  malade  :  elle  n'aurait  eu  en  particulier  ni  douleurs  rhuma- 
tismales ni  phénomènes  nerveux  d'aucune  sorte.  On  ne  trouve  dans  la  famille  rien  qui 
mérite  d'être  signalé  :  elle  a  eu  dix  enfants;  sept  sont  vivants  et  se  portent  bien;  trois 
sont  morts  de  cholérine  ou  de  fièvre  typhoïde. 

20  avril.  —  Elle  se  plaint  d'éprouver  des  douleurs  extrêmement  vives,  (lui  ont  débuté 
il  y  a  cjuatre  à  cinq  mois,  d'une  manière  lente  e^  progressive.  Elles  consistent  en  four- 
millements, en  une  sorte  d'engourdissement,  qui  occupent  les  deux  dernières  phalanges  de 
l'index,  du  médius,  de  l'annulaire  des  deux  mains  :  les  doigts  sont  comme  endonnii.  Ces 
souffrances  apparaissent  la  nuit.  Après  s'être  couchée  vers  neuf  heures,  elle  est  réveillée 
à  minuit;  il  lui  est  alors  impossible  de  dormir  :  aussi  elle  se  lève  et  se  promène  en  agi- 
tant et  se  frottant  les  mains.  La  douleur  ne  dépasse  pas  les  deux  dernières  phalanges  :  elle 
ne  s'est  jamais  fait  sentir  ni  aux  premières  phalanges,  ni  au  pouce,  ni  au  petit  doigt,  ni  i 
la  main,  ni  à  l'avant-bras  et  au  bras.  Le  jour  elle  est  beaucoup  moins  vive,  mais  elle  aug- 
mente si  la  main  est  plongée  dans  l'eau  chaude;  l'eau  froide  ne  produit  pas  le  oiéine 
effet. 

Les  doigts  ne  paraissent  pas  changer  de  couleur,  ils  ne  deviennent  ni  plus  pAles  ni  plus 
rouges,  et  la  température  n'est  pas  modifiée;  la  patiente  ne  s'aperçoit  pas  qu'ils  soiest 
plus  chauds  ou  plus  froids. 

Outre  ces  douleurs,  les  doigts  sont  à  demi  fléchis,  raides  et  peu  mobiles,  de  sorte  qu'ils 
n'arrivent  pas  à  toucher  la  paume  de  la  main,  tandis  que  le  pouce  peut  bcileinenl 
atteindre  le  petit  doigt.  Par  moments,  surtout  quand  on  les  tiraille  un  peu  et  quand  la 
malade  saisit  un  objet  ou  quand  elle  éprouve  une  exacerbaUon  dans  ses  soufinnces,  ils 
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se  raidissent  davantage  et  s'écartent  les  uns  des  autres.  Si  on  essaie  alors  de  modifier 
leur  attitude,  on  rencontre  une  forte  résistance  et  si  on  insiste  on  la  fait  souffrir.  Dans 
ces  circonstances,  ils  se  couvrent  sQuvent  de  sueur.  Leur  énergie  a  notablement  dimi- 
nué; au  dynamomètre  on  ne  trouve  que  15  à  20  kilogrammes. 

Dans  les  phalanges  où  siégé  la  douleur,  on  découvre  des  troubles  très  prononcés  des 
divers  modes  de  la  sensibilité.'  Le  contact  dn  pinceau  et  de  tout  autre  objet  n'est  pas 
senti,  même  au  niveau  du  bord  cubital  de  l'annulaire.  Il  en  est  de  même  de  la  pression. 
La  douleur,  que  provoque  une  épingle,  est  perçue  avec  beaucoup  moins  d'intensité  que 
dans  les  autres  régions  de  la  main  et  la  malade  ne  peut,  les  yeux  fermés,  dire  quel  est 
le  doigt  piqué.  Les  sensations  thermiques  sont  aussi  considérablement  affaiblies  ;  ainsi  la 
température  de  l'eau  de  la  salle,  15  &  18«,  n'est  pas  sentie,  ni  celle  d'un  objet  à  30*. 

Le  sens  des  attitudes  est  aboli;  la  malade  ignore  si  on  étend  o°u  si  on  fléchit  ses  loigts  ; 
comme  la  sensibilité  superficielle  est  conservée  au  niveau  de  la  première  phalange,  il 
faut  que  la  sensibilité  profonde  soit  abolie  dans  l'articulation  métacarpo-phalangienne. 

Si  on  dépose  une  pièce  de  5  francs  dans  la  main,  la  malade  reconnaît  cet  objet  en  le 
palpant  avec  le  pouce,  ce  qu'elle  ne  peut  fabre  avec  les  autres  doigts,  dont  la  sensibilité 
tactile  est  perdue  et  dont  les  mouvements  sont  peu  étendus. 

Un  poids  de  500  grammes,  suspendu  à  l'un  des  doigts  insensibles,  ne  produit  qu'une 
sensation  très  légère  et  imprécise  ;  le  même  poids  suspendu  au  pouce  ou  au  petit  doigt 
fait  naître  une  sensation  très  nette. 

Il  résulte  de  ces  divers  troubles  sensitiro-moteurs  que  la  malade  est  devenue  mala- 
droite et  incapable  de  se  servir  de  ses  doigts;  elle  ne  peut  ni  coudre  ni  tricoter;  quand 
elle  tient  un  objet,  il  s'échappe  de  ses  mains,  elle  le  laisse  tomber. 

En  dehors  des  deux  dernières  phalanges  dont  il  a  été  question,  on  ne  conttate  aucun 
phénomène  morbide  ni  dans  les  autres  parties  de  la  main,  ni  à  l'avant-bras,  ni  au  bras, 
et  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  s'applique  aux  deux  membres  supérieurs  ;  ces  mêmes 
troubles  existent  à  droite  et  à  gauche. 

Les  nerfs  des  membres  ne  sont  nulle  part  douloureux  à  la  pression.  Les  pupilles  réa- 
gissent bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  et  il  n'existe  ni  rétrécissement  du  champ 
visuel  ni  tremblement  des  paupières,  les  yeux  fermés.  Le  réflexe  pharyngien  est  très  net. 
Le  réflexe  rotulien  est  normal  et  il  en  est  de  même  du  réflexe  plantaire.  La  faradisalion 
des  muscles  des  membres  provoque  des  contractions  qui  sont  très  bien  senties. 

21  mai.  —  L'état  de  la  malade  s'est  amélioré,  sous  l'influence  du  traitement  prescrit 
(courants  continus,  anlipyrine,  phénacétine,  etc.). 

Elle  ne  se  réveille  plus  à  minuit,  mais  &  deux  heures  du  matin  et  ses  souffrances  sont 
moins  vives;  elle  est  néanmoins  obligée  de  se  lever,  de  se  promener,  de  frotter  ses  doigts, 
do  les  agiter;  les  douleurs  alors  finissent  par  se  calmer  un  peu. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  persistent  et  restent  toujours  limités  aux  deux  dernières 
phalanges  del'index.du  médius  et  de  l'annulaire.  Ils  se  sont  atténués;  on  trouve  cependant 
que  les  divers  modes  de  la  sensibilité  sont  encore  notablement  affaiblis,  si  on  les  com- 
pare à  ce  que  l'on  constate  dans  les  autres  régions  de  la  main,  de  l'avanl-bras  et  du  bras 
où  la  sensibilité  est  intacte. 

La  malade  ne  sent  pas  le  contact  des  objets  ;  mais  elle  perçoit  un  peu  mieux  la  sensa- 
tion de  pression,  ainsi  que  la  douleur  que  provoque  une  piqûre  d'épingle.  La  sensation 
de  froid,  produite  par  l'application  sur  les  doigts  d'un  objet  métallique,  dont  la  tempéra- 
ture est  celle  de  la  salle,  est  un  peu  plus  nette.  Elle  se  rend  mieux  compte,  dans  de  cer- 
taines limites,  du  changement  d'attitude  qu'on  imprime  à  ses  doigts,  quand  on  les  fléchit 
ou  qu'on  les  étend. 

Ces  derniers  sont  moins  raides  ;  elle  ne  parvient  pas  cependant  à  mettre  leur  extré- 
mité en  contact  avec  la  paume  de  la  main.  Le  diapason,  appliqué  sur  le^  phalanges 
malades,  est  moins  senti  que  s'il  est  appliqué  sur  les  autres  régions  de  la  main. 

Les  caractères  de  la  douleur,  dont  souffre  notre  malade  et  qui  se  manifeste 
surtout  la  nuit,  suffisent,  il  nous  semble,  pour  croire  que  nous  avons  affaire  & 
un  cas  d'acropareslhèsie.  Rien  ne  permet  de  songer  à  des  accidents  dus  a  l'hys- 
térie, dont  nous  n'avons  découvert  aucun  stigmate,  ni  &  l'existence  d'une 
névrite,  le  nerf  médian  en  particulier  n'étant  pas  sensible  &  la  pression  et  le 
territoire  où  il  se  distribue  étant  un  peu  différent  de  celui  qu'occupent  les  phé- 
nomènes nerveux. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  sont  d'ailleurs  très  accusés,  mais  ce 
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De  sont  pas  les  seuls  qui  soient  manifestes.  Au  début,  nous  avons  constaté, 
dans  les  régions  où  siège  la  paresthésie,  que  la  sensibilité  tactile  était  abolie, 
ainsi  que  le  sens  musculaire,  et  que  les  autres  modes  de  la  sensibilité  générale 
étaient  nettement  affaiblis.  Sous  l'influence  d'un  traitement  par  l'électricité,  one 
amélioration  notable  a  été  obtenue  ;  néanmoins  l'anesthésie  persiste  et  les  autres 
troubles  n'ont  pas  disparu,  ils  se  sont  simplement  atténués. 

Ces  phénomènes  d'ordre  objectif  surajoutés  à  la  paresthésie  paraissent  être 
fort  rares.  Ou  ne  peut  citer  que  quelques  faits,  publiés  récemment,  qui  éta- 
blissent qu'on  peut  les  rencontrer,  et  comme  dans  les  cas  en  question  il  ne 
s'agissait  que  de  zones  d'hjrpoesthésie,  il  semble  qu'on  n'en  ait  pas  obserré 
qui  fussent  aussi  prononcés  que  ceux  qui  existent  chez  notre  malade. 

Ce  qui  est  plus  exceptionnel  et  ce  qui  parait  même  n'avoir  pas  encore  été 
mentionné,  c'est  une  topographie  des  troubles  sensitiTO-moteurs  analogue  à  celle 
que  nous  avons  nettement  constatée.  Nous  avons  vu  qu'ils  sont  limités  anx  der- 
nières phalanges  de  l'index,  du  médius  et  de  l'annulaire,  alors  que  dans  toutei 
les  autres  parties  du  membre  la  sensibilité  a  été  et  reste  normale.  11  n'a  pas  été 
fait  mention  de  localisations  aussi  nettement  délimitées  ;  on  ne  signale  babilnel- 
lement  que  des  douleurs  paresthésiques  k  siège  mal  défini.  Quelques  anteors 
seulement  ont  appelé  depuis  peu  l'attention  sur  l'existence,  dans  certains  cai, 
de  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  la  topographie  radiculaire  de  ces 
troubles,  ce  qui  les  a  conduits  à  considérer  l'acroparesthèsie  comme  une  lésion 
irritative  des  racines  postérieures,  dans  leur  trajet  intra-médullaire  (Dejerine  et 
Egger). 

.  L'origine  médullaire  de  l'acroparesthèsie  parait  très  vraisemblable  et  on  peut 
admettre  une  pareille  hypothèse  ;  mais  il  faut  alors  supposer,  ainsi  que  le 
démontre  notre  observation,  que  si  la  distribution  des  phénomènes  sensitifsest 
parfois  radiculaire,  elle  peut  aussi  dans  quelques  cas  être  segmentaire,  mét«- 
mérique. 
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1058)  Le  Faisceau  Pyramidal  direct  et  le  Faisceau  en  Ciroissaiit,  par 

Pierre  Marie  et  G.  Guillaik.  Semaine  médicale,  1903,  p.  17  (38  fig). 

La  conception  classique  du  faisceau  pyramidal  direct  ne  parait  pas  exacte. 
Les  variations  possibles  dans  l'entre-croisement  des  pyramides  sont,  en  effet, 
assez  rares,  et  les  apparences  différentes  sous  lesquelles  se  présente  la  dégénéra- 
tion du  faisceau  pyramidal  direct  répondent  à  des  lésions  primitives  différentes. 

1*  A  la  suite  de  lésions  eéi'ibraltt  plus  ou  moins  étendues  (ëcorce,  ganglions. 
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capsule  interne)  il  y  a  une  dégénération  insignifiante  du  faisceau  pjramidal 
direct  et,  dans  quelques  cas,  elle  paraît  même  faire  défaut.  Cette  dégénération 
est  un  peu  dissemblable  suivant  que  l'on  examine  des  coupes  traitées  par  la 
méthode  de  Weigert  ou  par  la  méthode  de  Marchi.  t  Sur  les  coupes  traitées  par 
la  méthode  de  Weigert,  il  euste  le  plus  souvent  une  très  légère  zone  de  sclérose 
qui,  à  la  région  cervicale,  occupe  la  partie  interne  et  postérieure  du  cordon 
antérieur  près  de  la  scissure  médiane  antérieure.  En  arriére,  elle  atteint  la 
commissure  antérieure;  en  avant,  elle  ne  va  jamais  jusqu'au  bord  antérieur  de 
la  moelle ,  mais  en  reste  séparée  par  la  moitié  au  moins  du  cordon  antérieur. 
La  forme  de  la  zone  sclérosée  est  assez  variable  :  tantôt  elle  est  assez  régulière- 
ment quadrilatère,  tantôt  ovalaire,  tantôt  elliptique;  tantôt  elle  représente  une 
▼irgule  dont  la  pointe  serait  dirigée  en  avant.  La  largeur  de  cette  zone  sclérosée 
est  toujours  très  minime;  elle  ne  dépasse  pas  un  millimètre  à  un  millimètre  et 
demi.  La  sclérose  diminue  à  mesure  que  l'on  examine  des  coupes  plus  infé- 
rieures de  la  région  cervicale.  Quelquefois  au  niveau  de  la  région  dorsale  supé- 
rieure elle  a  disparu.  Cependant  il  nous  a  semblé  évident  que,  dans  la  région 
dorsale  inférieure  et  quelquefois  dans  la  région  lombaire,  on  retrouvait  souvent 
une  très  légère  atrophie  du  cordon  antérieur.  11  est  &  remarquer  enfin  que, 
dans  l'étendue  de  la  zone  de  sclérose,  il  existe  des  fibres  mjréliniques  saines  et 
que  fréquemment  cette  zone  est  séparée  du  sillon  médian  par  une  traînée  de 
fibres  à  myéline  n'ayant  subi  aucune  altération. 

Quand  on  examine  des  dégénérations  assez  récentes,  qui  ont  pu  être  traitées 
par  le  procédé  de  Marchi,  on  voit  aussi  que  les  fibres  altérées  sont  peu  nom- 
breuses; leur  numération  est  facile;  elles  ne  forment. pas  un  faisceau  dense 
comme  les  fibres  pyramidales  croisées.  Les  corps  granuleux  sont  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  fibres  saines  nombreuses.  Tantôt  ils  ont  la  même  topo- 
graphie que  la  sclérose  constatée  avec  la  méthode  de  Weigert  et  de  Pal;  tantôt 
et  plus  souvent  ils  débordent  plus  ou  moins  cette  zone;  ils  se  trouvent  alors 
répartis  en  petit  nombre  dans  le  quart  interne  du  cordon  antérieur.  Au-dessous 
du  renflement  cervical  les  corps  granuleux  diminuent  de  nombre.  Sur  les  coupes 
de  la  moelle  dorsale  moyenne  ils  sont  plus  rares.  Parfois  en  n'en  rencontre 
même  pas  un  seul.  Le  plus  fréquemment  nous  avons  trouvé  encore  des  corps 
granuleux  sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale  inférieure,  lombaire  et  même 
sacrée.  Ils  sont  réduits  à.  quelques  unités  situées  à  la  partie  postérieure  et 
interne  du  cordon  antérieur. 

La  plupart  des  aaatomistes  font  terminer  le  faisceau  pyramidal  direct  au 
niveau  de  da  moelle  dorsale  supérieure.  La  méthode  de  .Marchi  montre  que  les 
fibres  pyramidales  descendent  très  bas  jusque  dans  la  moelle  lombo-sacrée. 

2*  A  la  suite  des  létiont  primitives  de  laprotubiraneeimdupêdoneitU,  <  il  existe, 
dans  le  cordon  antérieur,  une  dégénération  spéciale.  Cette  dégénération,  infini- 
ment plus  étendue  que  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales,  a  dans  la  moelle  cer- 
vico-dorsale  l'apparence. d'un  croissant.  En  effet,  la  zone  dégénérée  occupe  le 
tiers  interne  ou  la  moitié  interne  du  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Nous  pro- 
posons d'appeler  ce  faisceau  le  faiiceau  en  eroiuant.  Au  niveau  de  la  région  dor- 
sale supérieure,  le  croissant  est  encore  plus  accentué  >.  La  dégénération  s'at- 
ténue de  plus  en  plus  et  cesse  à  la  région  lombaire,  mais  par  le  Marchi  on  la 
suit  encore  jusque  dans  la  région  lombo-sacrée. 

Quel  est  le  lieu  d'origine  des  fibres  du  faisceau  en  croissant?  Sans  doute  des 
multiples  cellules  qu'on  voit  dans  le  pédoncule,  la  région  sous-optique  et  la 
protubérance  dans  le  voisinage  de  la  voie  pyramidale.  De  ces  cellules  naissent 
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vraisemblablemeat  des  fibres  qui  viennent  se  mélanger  à  la  Toie  pyramidale 
cérébrale,  et  qui  dégénèrent  dans  les  lésions  de  l'étage  antérieur  de  la  prota- 
bérance,  par  exemple.  Elles  Tont  constituer  dans  le  cordon  antérieur  des  teiit 
parajtyramidaUt. 

3°  Les  connexions  ttrminalet  du  faisceau  pyramidal  direct  et  du  faisceau  en 
croissant  restent  encore  &  résoudre,  ainsi  que  le  r61e  physiologique  du  faigeeta 
en  croissant. 

En  résumé,  deux  variétés  de  dégénération  très  distinctes  peuvent  èlre 
observées  dans  le  cordon  antérieur  :  la  digéniration  de  type  eirébral  et  la  iégi- 
niratioH  de  type  miteneéphalique.  A.  Sococn. 

1059)  Le  Faisceau  Pyramidal  Homolatéral,  par  Pierbs  Mabie  et  Georgis 
Gdillain.  Société  de  Biologie-,  séance  du  13  juin  1903. 

Étant  donné  :  1*  qu'il,  a  été  observé  des  troubles  du  côté  sain  chei  les  hémi- 
plégiques ;  2*  qu'on  a  décrit  chez  les  animaux  et  chez  l'homme  des  fibres  pjn- 
midales  homolatérales  (dont  la  dégénération  expliquerait  même  pour  eertaina 
auteurs  les  troubles  du  cdté  sain  des  hémiplégiques),  les  auteurs  se  sont  posé  les 
trois   questions  suivantes  : 

l'  Les  troubles  du  côté  sain  existent-ils  chez  les  hémiplégiques?  Si  oui,  dans 
quels  cas  se  montrent-ils  et  dans  quels  cas  sont-ils  absents? 

2*  Trouve-t-on  chez  l'homme,  en  cas  d'hémiplégie,  des  fibres  pyramidales 
dégénérées  dans  les  deux  cordons  latéraux  ? 

3°  La  dégénération  bilatérale,  si  elle  existe,  expliqae-t-elle  les  phénomèDet 
cliniques  ? 

A  ces  trois  questions,  MM.  Pierre  Marie  et  Guillain  répondent,  après  avoir 
examiné  un  grand  nombre  de  malades  et  fait  un  grand  nombre  de  coupes  d« 
moelle  : 

1°  Les  troubles  du  côté  sain  sont  loin  d'être  la  régie  dans  les  hémiplégies 
de  l'adulte  dont  les  lésions  sont  unilatérales  ;  en  présence  de  troubles  accentaét 
du  côté  sain  chez  un  hémiplégique  il  faut  songer  &  une  hémiplégie  incomplète 
du  côté  sain. 

2*  Examinées  sur  des  coupes  de  moelle  traitées  par  le  procédé  de  Marrbi,  les 
fibres  pyramidales  homolatérales  ont  paru  constantes  aux  auteurs  ;  par  la  mé- 
thode de  Weigert  la  dégénération  homolatérale  n'est  nettement  apparente  que 
dans  les  cas  de  lésions  bilatérales.  Les  fibres  homolatérales  paraissent  pres<]ue 
aussi  nombreuses  au-dessous  du  renflement  cervical  qu'au-dessus  ;  elles  sem- 
blent donc  destinées  surtout  aux  membres  inférieurs. 

Les  fibres  homolatérales  ne  sont  pas  amenées  dans  le  faisceau  pyramidal  da 
côté  opposé  b.  la  lésion  par  l'intermédiaire  du  corps  calleux,  comme  le  veulent 
Harchi  et  Ugolotti.  Les  fibres  saines  ne  sont  pas  comprimées  paur  les  fibres  en 
dcgcnération  au  niveau  de  l'entre-croisement,  comme  le  pense  Kothmaan,  puis- 
que MM.  Pierre  Marie  et  Guillain  ont  constaté  des  fibres  provenant  directement 
de  la  pyramide  en  dégénération  et  descendant  dans  le  cordon  latéral.  Quant  i 
l'opinion  de  Sherrington,  d'Unverricht,  de  VierhufT,  de  Dejerine  et  de  Spiller, 
d'après  laquelle  les  fibres  dégénérées  passeraient  d'un  fadsceau  pyramidal  dans 
l'autre  &  travers  les  commissures,  les  auteurs  déclarent  n'avoir  jamais  constaté 
ce  passage.  Pour  eux  les  fibres  homolatérales  proviennent  de  la  pyramide  dégé- 
nérée, ce  qu'ont,  d'ailleurs,  aussi  constaté  M.  et  Mme  Dejerine. 

3°  La  dégénération  des  fibres  homolatérales  n'explique  pas  les  troubles 
observés  du  côté  sain  ohez^  les  hémiplégiques;  car,  les  fibres  homolatérales  étant 
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constantes,  on  devrait  observer  des  troubles  du  cdté  sain  dans  tons  les  cas 
d'hémiplégie,  ce  qui  n'est  pai.  D'autre  part,  les  fibres  homolatérales  étant  peu 
nombreuses,  les  auteurs  ne  croient  pas  qu'elles  puissent  avoir  une  inQuence  suffi- 
sante pour  amener  la  diminution  de  la  force  musculaire,  l'exagération  des 
réflexes,  etc..  Leur  influence,  si  elle  existe,  serait  vite  suppléée.  <  Au  contraire 
les  lésions  hémisphériques  et  protubérantielles  bilatérales  sont  très  fréquentes; 
ce  sont  elles  qui  tiennent  sous  leur  dépendance,  au  point  de  vue  elinique,  les 
troubles  du  côté  sain  observés  chez  les  hémiplégiques,  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique  les  grosses  dégénérations  homolatérales.  >  F.  Patry. 

1060)  Biologie  et  constitution  des  Cellules  Nerveuses  centrales  (bio- 
logie und  Leistung  der  centralen  Nervenzellen),  par  Kronthal.  Neurol.  Centralbl., 
n*  4, 15  février  1903,  p.  149. 

Communication  &  la  Société  de  Physiologie  de  Berlin  : 

L'anatomie  a  montré  à  Apathy  et  &  Bethe  que  les  cellules  nerveuses  sont 
traversées  de  part  en  part  par  des  fibres  ;  que  celles-ci  ne  sont  pas  des  dépen- 
dances des  cellules.  La  physiologie  aurait  montré  que  les  cellules  nerveuses  ne 
se  nourrissent  pas;  elles  ne  se  diviseraient  pas;  elles  ne  se  reproduiraient 
pas. 

Kronthal  en  conclut  que  la  cellule  nerveuse  n'a  aucune  des  qualités  d'un 
organisme,  qu'elle  n'est  pas  un  organisme. 

De  l'aspect  de  son  prétendu  noyau,  de  ses  variations  de  position,  de  sa  sépa- 
ration peu  nette  d'avec  le  protoplasma,  etc.,  il  conclut  qu'en  réalité  la  cellule 
nerveuse  n'est  qu'un  leucocyte  en  voie  de  résolution,  qu'elle  natt  de  la  fonte  do 
leucocyte  et  trouve  dans  son  origine  même  la  cause  d'une  mort  rapide.  Le  rôle 
de  ces  éléments  serait  seulement  d'isoler  les  voies  nerveuses  centrales.  Les  pro- 
cessus psychiques  trouveraient  leur  cause  dans  l'état  des  cellules  de  toute  la 
périphérie  et  non  dans  l'état  des  cellules  nerveuses  centrales. 

A.  Léri. 

1061)  Contribution  à  l'étude  du  Réflexe  du  tendon  d'Achille  et  du  ré- 
flexe du  Tibial  antérieur  (Contribution  to  the  study  of  the  Achillesjerk  and 
the  front-tap),  par  B.-L.  Waltos  et  W.-E.  Paul  (de  Boston).  The  Journal  ofner- 
voM  and  mental  Diieane,  juin  1903,  vol.  30,  n°  6,  p.  341. 

Par  /ront-iap  Gowers  a  désigné  un  réflexe  obtenu  en  percMtant  le  tihial  anté- 
rieur, le  pied  étant  maintenu  dans  la  flexion  dorsale,  la  cheville  posée  sur  le 
genou  de  celui  qui  percute  ou  sur  le  bord  d'un  siège  :  ce  réflexe  consiste  dans  la 
flexion  plantaire  du  pied. 

Le  réflexe  du  tendon  d'xVchille  est  chez  l'homme  sain  aussi  constant  que  le 
réflexe  rotulien.  Sa  force  et  son  activité  sont  plus  constantes  que  celles  do 
réflexe  patellaire  et  c'est  le  plus  facile  à  produire  de  tous  les  réflexes.  Le  réflexe 
achilléen  disparaît  en  général  de  bonne  heure  dans  le  tabès,  parfois  avant  le 
réflexe  rotulien,  et  son  absence  est  un  signe  de  tabès  aussi  important  que  celle 
du  réflexe  patellaire.  Dans  deux  cas  de  tabès,  sur  cinq  observés,  AValton  et  Paul 
ont  constaté  la  disparition  du  réflexe  achilléen  alors  que  le  réflexe  rotulien 
était  encore  conservé.  Pour  ces  deux  réflexes  il  est  possible  que  leur  affaiblisse- 
ment, parfois  constaté  en  dehors  de  toute  lésion  nerveuse  actuelle  chez  des  indi- 
vidus en  bonne  santé,  soit  dû  k  une  influence  toxique  ancienne. 

Le  réflexe  du  tibial  antérieur  (front-tap)  est  présent,  des  deux  côtés,  chez 
environ  40. pour  100  des  individus  sains  examinés  :  il  est  parfois  très  actif.  Sa 
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présence  n'est  donc  pas  un  signe  de  lésion  nerveuse,  ni  même  d'irritabilité 
excessive  du  système  nerveux.  Dan$  le$  nuiladiet  organiquet  le  front-tap  est  géné- 
ralement accru  (comme  les  autres  réflexes)  dans  les  étals  hypertoniques  et 
diminué  ou  aboli  dans  les  états  hypotoniques.  Le  réflexe  tibial  existe  dani 
71  pour  100  des  troublât  ditt  fonetionnelt  (hystérie,  psychoses,  etc.);  dans  75 poor 
100  des  cas  d'épilepsie,  etc.  L.  Tollemeb. 

1063)  La  principe  de  la  Direction  des  Mouvements  de  l'organiame 

(Das  Princip  der  Bewegungseinrichtung  des  Organismus),  par  E.  Jbkoussie. 
Deutsche  Zeitsch.  f.  Nervenheilk.,  1904,  Bel.  25,  Heft  5,  6. 

Jendrassik  considère  une  revision  de  la  théorie  des  fonctions  des  muscles 
comme  nécessaire,  parce  que  depuis  M.  Duchenne  la  science  dans  cette  question 
n'a  pas  fait  des  progrés  remarquables.  La  difficulté  de  trouver  la  fonction  d'un 
certain  muscle  est  déterminée  :  1*  par  l'impossibilité  d'exclure  la  participation  des 
autres  muscles,  particulièrement  des  antagonistes;  S*  par  l'impossibilité  d'élimi- 
ner en  faisant  l'examen  électrique  des  effets  collatéraux  ;  3*  par  la  nécessité  de 
conclure  des  mouvements  musculaires  pour  la  fonction,  tandis  qu'il  s'agit  d'ob- 
server les  contractions  musculaires. 

Jendrassik  cherche  à  étudier  la  physiologie  des  muscles  en  s'appuyant  sur  la 
<  positio»  primaire  > .  Cette  position  est  obtenue  par  l'orientation  du  membre 
entre  laflexion  et  extension  extrême,  entre  abduction  et  adduction,  en  éliminant 
la  pesanteur. 

Ôuand  on  regarde  le  membre,  placé  dans  cette  position,  dans  la  direction 
de  l'axe  longitudinal  prolongée,  on  peut  considérer  la  position  primaire  du 
membre  comme  le  centre  d'un  cercle,  du  champ  de  mouvement;  les  mouve- 
ments de  la  partie  distale  du  membre  tombent  ainsi  dans  le  niveau  de  ce  centre; 
on  peut  alors  les  tracer  par  le  dessin.  Jendrassik  emploie  cette  méthode  de 
représentation  —  connue  pour  les  muscles  de  l'œil  —  pour  tous  les  muscles. 

Les  considérations  théoriques  s'appuient  sur  l'observation,  que  chaque 
segment  du  membre  est  muni  de  trois  nerfs  et  six  muscles. 

Toutes  les  directions  de  mouvements  musculaires  correspondent  aux  direc- 
tions préformées  par  les  trois  canaux  semi-circulaires  avec  une  analogie  forte- 
ment intéressante  et  harmonique.  On  peut  par  conséquent  distinguer  six 
surfaces  de  direction  (Richtungsebenen)  :  latérale,  extérieure-supérieure,  exté- 
rieure inférieure,  mèdiale,  intérieure-supérieure,  intérieure-inférieure,  lesquelles 
toutes  déterminent  le  type  de  mouvements  de  tous  les  muscles  volontaires. 
Jendrassik  arrive,  gr&ce  k  ces  considérations  et  en  étudiant  les  insertions  des 
muscles  et  en  traçant  les  lignes  de  force  (Kraftlinien),  à  prétendre  que  les 
lois  connues  jusqu'ici,  sur  les  mouvements  et  la  physiologie  musculaires  doivent 
être  modiGées;  quelques  muscles  des  extrémités  seulement  peuvent  être  consi- 
dérés dans  leurs  fonctions  comme  justement  décrits  par  les  auteurs. 

Idblsohm  (Riga). 

1063)  Documents  sur  la  question  de  l'Innervation  des  'Vaisseaux  de 
la  patte  du  chien,  par  Lapinsky.  Journal  (de  Jîortakoff)  de  Neuropathologit  et 
de  Psychiatrie,  1903,  livre  V,  p.  859-901,  avec  flgures. 

Après  une  revue  de  la  littérature,  l'auteur  communique  les  résultats  de  ses 
recherches  personnelles  :  il  injectait  dans  les  artères  crurales  des  chiens  préala- 
blement saignés  une  solution  chaude  du  bleu  de  méthylène  (1/32  pour  100).  On 
rencontrait  plusieurs  espèces  de  fibres  nerveuses  dans  les  parois  vasculairesdels 
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patte  du  chien,  à  savoir  :  l"  des  fibres  myéliniques  indubitables,  ayant  des  étran- 
glements de  Ranvitr  très  nets,  une  gaine  de  myéline  et  des  noyaux  de  la  mem- 
brane de  Sekwann;  ces  fibres  se  distinguaient  par  leurs  ondulations;  leur  épais- 
seur oscillait  entre  1  t*  et  4  (x;  la  myéline  était  faiblement  colorée  et  avait  un 
aspect  granuleux  ;  2°  outre  les  nerfs  myéliniques,  il  y  avait  encore  des  nerfs  sans 
myéline.  Ces  éléments  étaient  situés  dans  la  paroi  vasculaire,  isolés  ou  ras- 
semblés en  faisceaux  ;  dans  les  petits  vaisseaux  prédominent  les  fibres  isolées  ; 
rarement  on  observe  des  réseaux;  dans  les  gros  vaisseaux,  au  contraire,  on 
remarque  plus  souvent  des  faisceaux  et  constamment  des  réseaux. 

Dans  les  vaisseaux  ayant  en  diamètre  3-4  mm.  on  pouvait  noter  différents 
niveaux  de  la  paroi  vasculaire,  les  éléments  nerveux  suivants  :  a)  dans  les 
couches  superficielles  du  tissu  périvasculaire  se  trouvent  de  petits  troncs  nerveux, 
composés  de  fibres  nerveuses  myéliniques  et  de  fibres  de  Remak;  b)  de  larges 
faisceaux  de  fibres  nerveuses,  entourant  le  vaisseau.  Dans  les  couches  super- 
ficielles de  la  membrane  vasculaire  externe  on  rencontre  plusieurs  espèces  de 
formations  nerveuses  :  a)  des  fibres  arayéliniques  isolées  (pour  la  plupart  dans 
l'enveloppe  des  vaisseaux  fins);  h)  des  fibres  à  myéline;  e)  des  faisceaux,  com- 
posés des  unes  et  des  autres  fibres,  formant  des  réseaux.  Dans  les  couches  pro- 
fondes de  l'adventice  se  trouvait  un  réseau  avec  des  mailles  plus  étroites.  Dans 
l'épaisseur  de  l'enveloppe  myélinique  (dans  les  vaisseaux  de  2-5  mm.)  on  observe 
deux  réseaux  :  a)  le  réseau  superficiel,  et  b)  le  réseau  profond. 

Sehge  Soukuanoff. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

1064)  iSur  la  question  de  l'Anatomie  Pathologique  de  l'Épilepsie  idio- 
pathique  (Z.  Frageder  pathologischen  Analomie  der  genuinen  Ëpilepsie),  par 
Orloff  (clin,  du  Pr.  Binswanger,  lena).  Arehiv  fur  Psychiatrie,  t.  XXXVIII,  f.  2, 
1904  (4  obs.,  17  fig,,  bibliog.,  20  p.). 

Orloff  donne  une  série  d'examens  microscopiques  très  complets  de  cerveaux 
d'épileptiques.  Il  est  nécessaire  de  se  reporter  aux  bonnes  figures  qu'il  présente, 
dont  ses  observations  ne  sont  que  les  légendes.  Il  reconnaît  trois  variétés  de 
sclérose  névroglique  de  la  zone  superficielle  de  l'écorce  chez  les  épileptiques  :  la 
forme  en  foyer,  la  forme  généralisée,  une  troisième  forme  décrite  par  Weber  où 
la  zone  superficielle  reste  mince  mais  où  toute  la  couche  externe  du  cerveau 
consiste  en  fibres  minces  et  grosses  en  partie  irrégulières,  mais  surtout  radiaires, 
trop  serrées  pour  former  Un  véritable  réseau .  L'épaississement  de  la  zone  super- 
ficielle peut  être  considérable  (62  jji  dans  un  cas),  elle  est  en  raison  directe  de 
l'ancienneté  de  la  maladie  ;  cependant  chez  un  enfant  né  avant  terme  (7  mois), 
mort  &  un  an  et  qui  avait  eu  des  crises  épileptiques  dès  l'dge  de  3  mois  (jusqu'à 
25  par  jour),  il  y  avait  un  notable  épaississement  de  cette  couche  ;  c'est  dans  la 
région  occipitale  que  les  lésions  sont  moindres  ;  normalement  d'ailleurs  la 
névroglie  y  est  moins  épaisse. 

La  zone  sous-jacente  contient  de  nombreuses  fibres  radiées,  formant  à  la 
périphérie  des  arcades  et  s'entrelaçant  avec  la  couche  superficielle,  ce  qui 
n'existe  pas  à  l'état  normal;  les  fibres  descendent  jusqn'à  la  couche  des  petites 
cellules  pyramidales.  Entre  les  fibres  de  la  couche  moléculaire  il  y  a  de  nora- 
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breux  astrocytes,  la  plupart  siègent  au-dessous  de  la  couche  néTrogliqae  et  j 
enroient  leurs  prolongements  ;  ceux-ci  sont  très  marqués  chez  l'enfant.  Il  n'y  a 
pas  de  ces  astrocytes  entre  les  cellules  pyramidales,  mais  seulement  dans  la 
zone  moléculaire,  et  la  substance  blanche.  Weigert  ne  les  a  jamais  rencontrés  à 
l'état  normal.  Us  étaient  plus  nombreux  dans  le  cas  le  plus  récent,  rare* 
dans  le  plus  ancien.  Dans  la  substance  blanche  les  astroeytes  siègent  lartoat  au 
voisinage  des  vaisseaux. 

Les  vrais  astroeytes  paraissent  ne  pas  se  rencontrer  dans  les  affections  céré- 
brales aiguës,  mais  seulement  dans  les  chroniques  ;  les  astroeytes  dam  l'èpi- 
lepsie  se  distinguent  de  ceux  de  la  paralysie  générale  par  leur  corps  plus  grand, 
leur  noyau  plus  grand  et  plus  pâle.  Les  astroeytes  ont  été  trouvés  le  plus  abon- 
dants dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale  au  voisinage  de  la  tumeur.  Chez  l'enfaot 
les  noyaux  en  étaient  particulièrement  grands  dans  l'alveus,  et  vitreux. 

Dans  tous  les  cas  il  existait  de  nombreux  noyaux  névrogliqnes  libres,  sou- 
vent en  amas;  ils  étaient  particulièrement  grands  chez  l'enfant. 

Au  niveau  de  la  corne  d'Ammon,  la  gliose  est  surtout  marquée  dans  le  stra- 
tum  granulosum,  et  consiste  en  amas  de  vraies  cellules-araignées  et  de  noyani 
libres,  de  sorte  qu'on  peut  admettre  une  Téritable  prolifération  névrogliqne. 
Leur  moindre  abondance  dans  un  des  cas  où  la  gliose  était  très  intense  dans  la 
corne  d'Ammon  donne  à  supposer  la  plus  grande  ancienneté  du  processus  k  ce 
niveau. 

Les  lésions  cellulaires  ne  présentaient  rien  de  caractéristique  :  état  granuleui. 
excentricité  du  noyau,  émigration  du  nucléole  dans  le  corps  de  la  cellule, 
lésions  atrophiques,  amas  de  noyaux  libres  (parfois  même  au  niveau  de  cellules 
d'apparence  presque  normale),  ces  noyaux  paraissent  être  des  noyaux  libres  de 
la  névroglie  (cellules  satellites,  TrabanlenzelUn)  auxquels  Nissl  accorde  le  rdie  de 
phagocytes. 

Pas  de  diminution  des  fibres  tangentielles,  leur  état  perlé  n'est  pas  sûrement 
pathologique.  Dans  le  cas  le  plus  ancien,  amas  de  pigment  sanguin. 

M.    TRÊ.NEL. 

1065)  La  Neurofibrosaroomatose,  variété  particulière  de  sarcomatose 
•     primitive  du  système  nerveux,  par  Ratmono.  Semaine  médiat,  1903, 
p.  277,  n»  34. 

Jeune  fille  de  18  ans,  prise  en  août  1900,  sans  cause  connue,  de  céphalée 
violente,  puis  de  vomissements  et  de  crises  nerveuses  avec  perte  de  connais- 
sance. En  janvier  1901,  la  vue  s'affaiblit  et  en  décembre  1902  une  surdité  bila- 
térale apparaît. 

Actuellement  asthénie  très  grande,  exagération  des  réflexes  tendineux  avec 
clonus  du  pied  du  côté  droit.  Absence  de  troubles  sensitifs,  moteurs  proprement 
dits,  sphinctériens  et  amyotrophiques.  Par  contre,  cécité  double  absolue  ptr 
névrite  optique  œdémateuse,  surdité  bilatérale,  crises  convulsives  épileptiformes 
généralisées,  modifications  du  caractère.  Le  cytodiagnostic  du  liquide  céphalo- 
rachidien  est  négatif,  l'état  général  excellent,  le  cœur  et  les  poumons  normaux, 
les  urines  sans  sucre  ni  albumine. 

Il  s'agit  de  tumeurs  cérébrales  de  la  base,  de  neurofibrosarcomatose,  autre- 
ment dit  de  sarcomatose  primitive  généralisée  du  système  nerveux  central  et 
périphérique. 

Comme  complément  à  la  discussion  de  ce  cas,  l'auteur  résume  l'histoire 
générale  de  la  neurofibrosarcomatose  d'après  les  travaux  les  plus  récents,  et 
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insiste  sur  ses  traits  cliniques  (surdité  bilatérale,  troubles  cérébelleux ,  para- 
lysies des  nerrs  crâniens),  sur  ses  caractères  anatomiques  (nodules  sarcomateux 
multiples  de  l'angle  cérébello-protubérantiel,  des  nerfs  basilaires,  de  la  moelle 
épiniére,  des  nerfs  périphériques),  et  termine  en  rappelant  les  rapports  qui 
paraissent  exister  entre  la  neurofibrosarcomatose  et  la  maladie  de  Recklin- 
ghausen  ou  neurofibromatose.  A.  Socqces. 

1066)  Des  Modifications  Spinales  et  des  Modifications  dans  les  Cel- 
lules Cérébrales  sous  l'influence  de  l'Intoxication  par  le  Latbyms, 

par  Spihtofp.  Revue  (rtuu)  d»  Ptyekialrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expéri- 
mentale, 1903,  n*  9,  p.  675-691. 

Expérimentation  sur  des  chiens.  Différentes  espèces  du  Lathyrut  provoquent 
une  modification  dans  le  système  nerveux.  Le  Lathyrut  saliva  influe  surtout  sur 
le  système  moteur  de  la  moelle  épiniére  et  le  Lalkynu  sylvestris  sur  la  sphère 
motrice  du  cerveau.  Serge  Soukhanoff. 

1067)  Contribution  à  l'étude  de  la  Neuronophagie,  par  Ossokine.  Journal 
{de  Korsakoff)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie,  1903,  livre  IV,  p.  688-696,  avec 
4  figures. 

Se  basant  sur  les  recherches  expérimentales  personnelles,  l'auteur  s'assura 
que  la  neuronophagie  doit  être  considérée  comme  un  phénomène  secondaire,  se 
développant  après  de  profondes  modifications  des  cellules  nerveuses  elles-mêmes  ; 
des.  neurophages,  les  uns  sont  des  cellules  de  la  névroglie,  les  autres  se  rap- 
portent aux  leucocytes  mononucléaires,  les  troisièmes  aux  cellules  endothéliales 
des  espaces  péricellulaires.  Sbbge  Soukhanoff. 

1068)  Svtr  la  question  de  la  Régénération  Autogène  des  Nerfs  (Zur  Frage 
der  Autogène^  Nervendegeneration),  par  Bethb  (de  Strasbourg) .  Neurol.  Cen- 
tralbl.,  1903,  n*  3,  p.  62;  par  HOnzbr,  idem,  p.  64. 

Continuation  d'une  discussion  entre  Bethe  (Arehiv.  f.  Ptyeh.,  t.  34)  et  Mûnzer 
(Neurol.  Ctntralbl.,  1"  décembre  190S),  sur  la  question  de  la  régénération  auto- 
gène des  nerfs.  Bethe  soutient  avoir  constaté  une  régénération  autogène  des 
filets  du  sciatique  chez  des  chiens  et  des  lapins,  et  Mûnzer  maintient  que  des 
recherches  analogues  ne  lui  ont  jamais  donné  de  résultats  positifs  et  que  les 
arguments  fournis  par  Bethe  en  faveur  de  sa  théorie  ne  sont  pas  convaincants. 

A.  Léri. 

1069)  Contribution  &  l'étude  du  processus  de  Régénération  dsms  les 
nerfs  périphériiiues  (B.  z.  Regenerationsvorgang  in  peripheren  Nerven),  par 
Lkmke  (cUn.  du  Pr.  Westphal).  Arehiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXViil,  fasc.  2,  1904 
(10p.,12flg.). 

Vérification  du  travail  antérieur  de  Gudden  (Areh.  f.  Psyeh.,  t.  S8).  Certaines 
des  figures  données  par  Gudden  représentent  non  des  nerfs  en  régénération,  mus 
en  réalité  des  vaisseaux  de  fin  calibre,  d'ailleurs  d'aspect  anormal,  autour  des- 
quels se  sont  appliquées  des  cellules  analogues  au  point  de  vue  morphologique  & 
des  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  en  prolifération  et  jouant  le  rôle  de  phago- 
cytes; la  nature  vasculaire  de  ces  formations  se  prouve  par  la  pénétration  d'in- 
jections colorées  et  par  leur  division.  D'autres  fibres  sont  bien  des  fibres  nerveuses, 
mais  Lemke  n'est  pas  édifié  sur  la  valeur  des  figures  de  régénération  que  donne 
Gudden,  quoiqu'il  en  ait  observé  d'analogues. 
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Dans  les  sections  expérimentales  des  nerfs  les  fibres  dégénérées  prenneot. 
quand  elles  se  régénèrent,  l'aspect  embryonnaire,  où  il  n'y  a  pas  encore  de  dis- 
tinction entre  la  myéline  et  le  cylindraxe. 

Enfin  chez  les  animaux  très  jeunes  (lapins  de  quelques  jours),  les  nerfs  se 
regénèrent  au  bout  de  six  &  sept  semaines,  ce  qui  n'a  pas  lieu  chez  les  animaui, 
plus  Agés. 

Le  texte  est  en  grande  partie  la  légende  des  figures  qui  sont  intéressantes. 

M.  Trêml. 


NEVROPATUOLOGIE 

1070)  Paralysies  Oculaires  et  Hémiplégie  dlphtéritlque,  par  Teiluis 

Congrès  d'Ophtalmoiogie  de  Paris,  d903. 

Deux  enfants  de  6  ans  et  9  ans,  le  frère  et  la  sœur,  sont  atteints  d'tDpioe 
diphtéritique  à  quelques  jours  d'intervalle.  Après  une  injection  chez  l'on  et  deui 
chez  le  second  de  20  ce.  de  sérum,  l'état  s'améliore  rapidement,  et  en  quinie 
jours  ces  enfants  parurent  guéris.  Trois  semaines  plus  tard,  chez  l'un  et  l'autre, 
à  deux  jours  d'interTalle  se  déclarent  des  accidents  paralytiques  :  chez  l'un, 
paralysie  de  l'accommodation,  paralysie  complète  de  la  [II*  paire  à  droite, 
parésie  du  droit  supérieur,  paralysie  de  l'accommodation  et  parésie  du  sphincler 
de  l'iris  à  gauche  avec  paralysie  du  voile  du  palais  et  attaque  d'hémiplégie  «vec 
ictus  ;  et  chez  l'autre,  double  paralysie  de  l'accommodation  avec  parésie  du  droit 
supérieur  gauche,  paralysie  du  voile  du  palais  et  paraplégie  flasque.  La  goérison 
s'obtint  au  bout  de  plusieurs  mois  (trois  mois  et  onze  mois). 

Chez  le  premier  malade,  l'auteur  admet  une  hémorragie  cérébrale  ;  cbei  le 
second,  une  lésion  centrale,  sans  pouvoir  spécifier  s'il  s'agit  d'un  processus 
hémorragique  ou  embolique. 

Dans  une  troisième  observation  d'un  enfant  de  7  ans,  qui  eut  à  la  suite  d'une 
angine  diphtéritique  de  la  paralysie  de  l'accommodation,  une  paralysie  de  la 
111*  paire  de  l'œil  droit;  paralysie  de  l'accommodation,  paralysie  complète  des 
droits  supérieur  et  inférieur  de  l'œil  gauche  et  léger  ptosis  et  qui  succomba  avec 
une  paralysie  du  voile  du  palais  et  une  hémiplégie  droite  ;  l'auteur  admet  encore 
unr  hémorragie  cérébrale. 

Dans  la  quatrième  observation,  Teillais  a  constaté  une  paralysie  de  la  VI' paire 
droite  qui  apparut  chez  une  petite  fille  de  7  ans  un  mois  après  une  conjoDctÏTite 
diphtéritique  du  même  œil .  Péchi.x. 

1071)  Décollement  de  la  Rétine  et  Paludisme,  par  Tbrso.n  père.  Cimgr» 

d'Ophtalmologie  de  Parit,  1903. 

Deux  cas  de  décollement  de  la  rétine  observés  chez  des  sujets  atteints  d'infec- 
tion paludéenne.  Le  rapport  entre  le  paludisme  et  le  décollement  est  probable. 
mais  non  prouvé.  I'i'chi.x. 

1072)  Rétinltepigmentaire  congénitale  familiale,  par  Aibinivi-,  ffodeliii 

et  Mémoires  de  la  Société  française  d'Ophtalmologie,  1903. 

Trois  observations  de  rétinite  pigmentaire  congénitale  familiale  chez  le  frrre 
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et  deux  sœurs.  Examen  anatomique  du  nerf  optique  de  la  rétine  et  de  la  choroïde 
du  frère  qui  a  succombé  ft  une  cj'stite  tuberculeuse. 

Nerf  optique.  —  On  ne  constate  pas  de  lésions. 

Rétine.  —  Amas  pigmentairés  nombreux.  La  rétine  désorganisée  adhère  inti- 
mement à  la  choroïde  au  niveau  de  l'équateur  où  se  trouve  le  maximum  des 
lésions.  Excepté  au  niveau  de  la  fovea  où  l'on  trouve  les  cdnes,  partout  ailleurs  il 
n'y  a  pas  d'éléments  percepteurs.  Vaisseaux  dégénérés.  , 

Choroïde.  —  Atrophie  de  là  chorio-capillaire  et  sclérose  des  vaisseaux  de  la 
choroïde.  Pëchin. 

i073)  Sur  un  cas  d'Atrophie  Papillaire  brusque  consécutive  à  des  Hé- 
morragies utérines,  par  Chevallrrbau.  Bull,  et  Mém.  de  laSoc.  franc.  d'Opht., 
1903. 

En  l'espace  de  quelques  heures,  perte  de  la  vision  des  deux  yeux  chez  une 
femme  de  38  ans,  avec  atrophie  blanche  des  papilles.  Depuis  la  neuvième  gros- 
sesse, qui  date  de  trois  ans,  les  métrorragies  sont  fréquentes.  Syphilis  il  y  a 
trois  ans.  Résultat  de  l'examen  du  sang  :  pas  d'anémie  caractérisée,  pas  de  leu- 
cocytose,  pas  de  Ij'raphocytémie,  pas  de  leucémie  myélogène.  C'est  &  la  suite 
d'une  métrorragie  que  la  vision  a  disparu.  Revue  générale  de  la  question.  11 
s'agit  probablement,' comme  l'a  déjà  avancé  Ziegler,  d'un  rétrécissement  isché- 
mique  des  artères  rétiniennes.  Péchin. 

1074)  Lymphocytose  méningée  dans  l'Hémiplégie  Syphilitique,  par 
WiDAL  et  Lemikrbe.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  31  mai 
1903,  p.  535-538. 

Dans  13  cas  d'hémiplégie  syphilitique  dont  le  diagnostic  ne  fait  aucun  doute, 
douze  fois  les  auteurs  ont  constaté  une  lymphocjtose  nette.  Dans  deux  cas, 
datant  l'un  de  deux  ans,  l'autre  d'un  an,  où  la  maladie  avait  été  traitée,  la  Ijm- 
phocj'tose  était  discrète;  dans  8  cas,  la  lymphocytose  était  abondante  :  les  élé- 
ments étaient  b.  peine  plus  gros  que  les  globules  rouges  et  présentaient  un  nojau 
à  peine  visible,  parfois  on  trouvait  des  éléments  flétris  prenant  mal  la  colora- 
tion et  du  volume  d'un  grand  mononucléaire. 

Chez  deux  malades,  la  lymphocytose  s'accompagnait  de  polynucléose,  qui 
peut  s'expliquer  par  l'existence  d'une  poussée  congestive. 

La  lymphocjtose  est-elle  l'élément  qui  permette  d'allîrmcr  l'origine  syphili- 
tique d'une  hémiplégie? 

Les  recherches  faites  dans  13  cas  d'hémorragie  ou  de  ramollissement  ont 
montré  que  la  lymphocytose  ne  s'est  montrée  que  dans  2  cas;  le  premier  était 
une  hémorragie  cérébrale  récente;  dans  le  second  le  signe  d'Argyll-Robertson  en 
révélait  l'origine  spcciflque.  Dans  tous  ces  cas,  jamais  la  lymphocjtose  n'est 
abondante.  La  présence  d'une  lymphocytose  nette  doit  donc,  dans  certains  cas 
douteux,  faire  pencher  la  balance  en  faveur  de  l'origine  syphilitique  de  l'hémi- 
plégie. I>.  Saintos. 

1075)  Sur  le  trouble  de  la  Marche  de  FUnc  chez  les  Hémiplégiques 

(Ueberdie  Stôrung  des  Flankenganges  bei  Hemiplegikern),  par  Abthur  SchCl- 
i,EB  (de  Vienne).  Neurol.   Centralfyl.,  n'  2, 16  janvier  1903,  p.  50. 

Srhiillcr  a  constaté  que  chez  les  hémiplégiques,  même  dans  les  cas  les  plus 
légers,  la  marche  «  de  flanc  >  est  troublée;  quand  on  fait  marcher  le  malade 
de  flanc  suivant  une  ligne  droite,  c'est  dans  la  marche  vers  le  côté  sain  que  la 
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modincatioD  est  sensible,  surtoat  dans  le  mouvement  d'abduction  de  la  jambe 
paralysée;  cette  jambe  traîne.  L'altération  serait  due  4  l'allongement  de  li 
jambe  malade. 

Chez  les  hémiplégiques  hystériques  la  marche  de  flanc  est  troublée  aossi  bion 
du  côté  sain  que  du  cdté  malade.  Le  trouble  observé  du  côté  sain  seul  est  car&c- 
téristique  de  l'hémiplégie  organique  ;  il  n'est  bilatéral  dans  les  hémiplégies 
organiques  que  s'il  y  a  raccourcissement  organique  de  la  jambe  paralrst'i* 
(fracture,  trouble  de  développement,  etc.),  ou  si  l'hémiplégie  est  très  prononcée 

La  marche  de  flanc  est  troublée  de  la  même  façon  chez  le  chien  après  ablation 
des  circonvolutions  motrices  du  cerveau. 

Schûller  insiste  sur  la  facilité  de  recherche  de  ce  signe,  même  chez  les  petits 
enfants;  sur  son  importance  dans  les  cas  légers  où  la  marche  en  avant  n'est 
pas  notablement  modifiée  ;  sur  sa  valeur  diagnostique  pour  distinguer  l'hémi- 
plégie organique  de  l'hémiplégie  fonctionnelle.  A.  LfiRi. 

1076)  Tabès  et  Atrophie  Hiisoulalre  (Tahes  and  muscular  alrophyj.  par 
Joseph  CoLUNS.  The  Journal ofnettous and  mental  Difeiue,iuin  1903,  vol.  ^,  n'6. 
p.  324  à  340  (4  planches  en  couleurs,  2  figures). 

L'atrophie  musculaire  existe  dans  15  à  20  pour  100  des  cas  de  tabès;  elle 
cause  des  troubles  divers,  en  particulier  le  pied  bot  tabétique;  mais  dans  ce  tra- 
vail Collins  ne  considère  que  l'atrophie  musculaire  qui,  au  cours  de  l'ataiit 
locomotrice,  donne  lieu  à  des  symptômes  cliniques  analogues,  quant  à  la  distri- 
bution et  &  l'évolution,  à  ceux  de  l'atrophie  musculaire  progressive  d'origine 
spinale.  Cette  variété  d'atrophie  dont  il  rapporte  trois  exemples  n'a  rien  de  spé- 
cial quant  &.  ses  manifestations  cliniques,  mais  elle  masque  le  tabès  qui  est  rare- 
ment typique.  L'atrophie  peut  atteindre  n"mporte  quelle  partie  du  corps  >'l 
s'étendre  aux  quatre  membres  (premier  cas)  ;  elle  peut  rester  localisée  aux  extré- 
mités supérieures  (deuxième  cas)  ou  se  localiser  ft  un  segment  de  membre  (troi- 
sième cas).  La  lésion  dont  dépend  l'amyotrophie  peut  être  une  altération  des 
cornes  antérieures,  mais  le  plus  souvent  elle  est  due  à  une  altération  des  nerfs 
périphériques  :  dans  ce  dernier  cas  il  s'agit  d'une  véritable  inflammation  paren- 
chymateuse.  L.  Tollcmer. 

1077)  A  quel  Age  meurent  les  Tabétiques?  par  Pierre  IUarib  et  P.  Mnc- 

QUOT.  Semaine  médicale,  1903,  p.  349,  n»43. 

Sur  66  tabétiqu'es  étudiés  Jt  cet  égard  à  l'hospice  de  Bicétre  : 
4  sont  morts  entre  35  et  40  ans; 

3  entre  45  et  SO; 
H  —  50  et  55; 
10  —  55  et  60; 
H  —  60  et  65; 
15     —     65  et  70; 

4  —    70  et  75; 

4    —    75  et  80  ans; 

En  somme  sur  le  total  de  66  tabétiques,  34,  c'est-à-dire  plus  de  la  moitié 
f51.5  pour  100),  ont  succombé  après  soixante  ans,  et  la  grande  majorité 
(55,  soit  83.3  pour  100)  a  dépassé  cinquante  ans.  De  plus,  les  sept  qui  sont 
morts  jeunes,  avant  quarante-cinq  ans,  ont  succombé  d'une  façon  étrangère  au 
tabès. 

Vingt  tabétiques  avec  cécité  figurent  dans  cette  statistique. 
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II  en  résulte  que  le  tabès  vulgaire  et  le  tabès  avec  cécité,  du  moins  chez 
l'homme,  semblent  avoir  une  durée  très  comparable  et  une  influence  &  peu 
près  égale  sur  la  longévité.  D'autre  part,  un  tabétique  ne  vit  en  somme  guère 
moins  vieux  qu'un  homme  sain. 

A  quel  moment  avait  commencé  le  tabès  chez  ces  malades?  Pour  an  certain 
nombre  d'entre  eux,  la  date  du  début  n'a  pu  être  précisée.  Ou  sait  que  le  plus 
souvent  le  tabès  débute  entre  trente-cinq  et  quarante  ans.  Dans  les  tal>es  h 
marche  aiguë,  il  s'agit  souvent  non  de  tabès  vrai,  mais  de  tabo-paraljrsie  gé- 
nérale. 

La  conclusion  générale  de  cette  intéressante  statistique  est  la  suivante  :  l« 
tabei,  tout  en  eonstituant  uneinfirmiti  de$  plus  péniblet,  reste  tans  grande  tn/lucnee 
sur  la  durée  de  la  vie.  A.  Souques. 

1078)  Des  modiilcatlons  des  Anesthésies  cutanées  du  Tabès  sous  l'in- 
fluence des  Bains  carbogazeuz,  par  Jean  Hbitz  (de  Royat).  Arch.  gén.  de 
Méd.,  1904,  p.  870  (2  obs.,  4  flg.). 

La  cure  de  Roj'at  procure  aux  tabétiques  non  seulement  une  amélioration 
générale,  comme  Laussedat  l'a  montré,  mais  aussi  une  diminution  d'étendue  et 
d'intensité  des  anesthésies  cutanées  et  muqueuses.  Il  faut  faire  intervenir  dans 
cette  heureuse  action,  à  la  fois  une  stimulation  de  la  nutrition  et  un  réveil 
(bains  carbogazeux)  de  la  sensibilité  cutanée,  comparable  à  la  sommation  des 
excitations  étudiée  par  Egger.  P.  Londe. 

1079)  Fracture  du  col  du  Fémur  et  de  la  crête  iliaque  au  début  du 

Tabès,  par  Delat.  Lyon  médical,  lOjanv.  1904. 

Malade  du  service  de  M.  Jaboulaj  qui,  trois  ans  auparavant,  avait  fait  une 
chute  de  sa  hauteur  et  qui  depuis  a  dû  garder  le  lit  :  il  présente  une  frac- 
ture extra-capsulaire  du  col  du  fémur  droit  et,  au  niveau  du  triangle  de 
Scarpa,  une  masse  osseuse  erratique  qui  doit  être  rattachée  à  une  fracture  de  la 
ceinture  pelvienne.  Il  y  a  en  même  temps  hjdarthrose  du  genou  droit.  Signes  de 
tabès  peu  marqués. 

M.  Destot  insiste  sur  l'importance  médico-légale  de  ces  fractures  du  début  du 
tabès  qui  sont  souvent  méconnues.  Il  les  attribue  &  des  troubles  névritiques. 

M.  Lannois. 

1080)  A  propos  de  la  Médication  Chlorurée.  Réapparition  des  Réflexes 
chez  deux  Tabétiques,  par  Henri  Dufour.  Bulletins  d«  la  Société  médieaUdes 
hoititaui  de  Paris,  18  juin  1903,  p.  699-701. 

L'auteur  insiste  sur  la  valeur  de  l'action  médicamenteuse  du  chlorure  de 
sodium  sur  d'autres  tissus  que  le  tissu  rénal.  Chez  deux  tabétiques  soumis  au 
traitement  hydrargyrique,  Dufour  n'a  vu  une  amélioration  notable  se  produire 
que  le  jour  où  on  administra  aux  malades  du  sérum  de  Trunceck  en  lavements 
ou  de  la  poudre  de  Trunceck  en  cachets.  Chez  les  deux,  les  réflexes  roluliens 
reparurent.  Il  est  intéressant  de  rapprocher  cette  action  bienfaisante  du  chlorure 
de  sodium  sur  le  système  nerveux,  de  son  action  nocive  dans  certains  cas 
comme  l'épilepsie.  Dans  le  deuxième  cas,  la  réapparition  des  réQexes  coïncida 
avec  des  crises  gastriques,  le  réQexe  d'un  côté  disparut  à  la  suite  de  l'une  de 
ces  crises.  Ces  faits  de  rapports  du  réflexe  rotulien  avec  les  crises  gastriques 
sont  intéressants  à  rapprocher  des  faits  analogues  de  Heitz  et  Lortat-Jacob. 

P.  Sainton. 
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108i)  Contribution  &  l'étude  clinique  et  expérimentale  de  la  Ménin- 
gite Cérébro-spinale  à.  diplocoqnes  de  TVeicbselbaum,  par  E.  Rist  d 
A.  Paris.  Areh.  gén.  de  Méd.,  1904,  p.  450  (3  observ). 

I.  Paul  H.,  âgé  de  41  ans,  présente  d'abord  un  purpura  hémorragique  (') 
arec  symptômes  fébriles  et  gastro-intestinaux;  puis  quinze  jours  aprèi  ce 
début  apparaissent  les  premiers  symptômes  de  méningite  fruste.  D'abonl 
vomissements  et  mydriase.  Un  mois  après  hématurie  (après  disparition  du 
purpura)  suivie  d'albuminurie.  Un  mois  plus  tard  la  fièvre  réapparaît  avec  de  la 
diarrhée;  puis  la  mort  survient  en  deux  jours  de  méningite  caractérisée  (S  de 
Kernig,  céphalée,  raideur  de  la  nuque). 

Méningite  purulente,  avec  nodules  infectieux  du  foie  et  abcès  microscopiqoe 
des  reins;  lésions  glomérulaires  ancien.nes. 

II.  Méningite  cérébrospinale  &  forme  prolongée;  accidents  terminaux  surco- 
dant à  une  guérison  apparente  ayant  duré  deux  mois;  la  ponction  lombairif 
faite  lors  de  la  rechute  donna  des  lymphocytes.  Durée,  125  jours. 

III.  Méningite  cérébrospinale  à.  forme  suraigur-.  Ce  n'est  que  dans  ce  rasfK* 
le  diplocoque  de  Weichselbaum  fut  trouvé  en  grande  quantité,  parfois  en  rccri 
isolés  ou  en  tétrades. 

Dans  ces  trois  cas,  le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  en  culture  pnw  Ir 
seul  microbe  de  Weichselbaum.  II  semble  que  le  nombre  des  éléments  bact'- 
riens  contenus  dans  le  pus  soit  fonction  de  la  durée  de  la  maladie.  Étude  eip'- 
rimentale  du  diplocoque,  trouvé  par  Rist  et  Paris  sur  la  souris,  le  cobaye  et  !<• 
lapin.  La  toxine  microbienne  obtenue  n'est  pas  soluble;  elle  reste  adhéreotr  ani 
corps  microbiens.  Elle  diffuse  lentement  dans  l'organisme,  ce  qui  explique  lt"> 
cas  prolongés.  Cependant  c'est  elle  qui  explique  la  mort,  particulièrement  >Un< 
les  cas  où  les  microbes  vivants  ont  disparu  de  l'économie.  Unns  l'observation  II. 
en  l'absence  d'autopsie,  il  y  a  une  réserve  à  faire,  vu  la  possibilité  d"une  ménin- 
gite tuberculeuse  terminale.  P.  Lonoe. 

1082)  Paralysie  du  Neri  Sciatique  poplité  externe  consécutive  A  une 
Opération  gynécologique,  par  MAtRicB  Soupavlt.  BullelîM  de  la  Socxi' 
médicale  de*  hôpitaux  de  Paris,  28  mai  1903,  p.  548-552. 

Il  s'agit  d'une  jeune  femme  nerveuse  qui,  atteinte  de  salpingite  suppuroe  «*'<■ 
septicémie,  subit  l'ablation  de  l'utérus  et  des  annexes.  L'opération  fut  looci:''. 
dura  plus  de  deux  heures.  Quelques  jours  après  apparut  une  névrite  du  s-i.i- 
tique  poplité  externe  de  la  jambe  gauche  avec  paralysie  motrice,  réaction  li'' 
dégénérescence  des  muscles,  diminution  de  l'excitabilité  du  norf,  pas  de  Iroul'ii'- 
sensitifs.  Le  traitement  électrique  amena  une  guérison  complète. 

La  cause  de  paralysies  de  ce  genre,  moins  rares  qu'on  ne  le  croit,  parait  dur  ^ 
la  compression  et  au  tiraillement  subi  par  le  nerf  dans  la  position  donnèo  aut 
malades  dans  l'hyslèrectomie  abdominale.  Cependant  cette  névrite  n'est  ?■!■* 
constante:  il  semble  qu'elle  soit  favorisé  par  l'état  de  maigreur  du  sujet.  \^ 
durée  de  l'opération,  voire  même  l'état  général.  Il  faut  encore  faire  une  pari» 
l'état  névrupathique. 

Pour  éviter  cet  accident,  il  faut  voilier  à  ce  que  les  jambes  ne  soient  pas  foin- 
primées  pendant  l'opération.  .  P.  S.^ixrox- 

10X3)  De  la  Tuberculose  dans  l'étiologie  de  la  Sciatique,  par  V  ('m i- 

HiER.  Thèse  de  Lyon,  janv.  1904. 

Cellerier  conclut  de  ses  recherches  que  la  tuberculose  joue  un  rôle  intporlanl 
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dans  l'étiologie  de  la  scialique  :  il  l'évalue  à  35  ou  30  pour  100.  De  plus,  le 
sëi-o -diagnostic  de  la  tuberculose  serait  positif  dans  91  pour  100  des  cas  de  scia- 
lique tuberculeuse.  Cette  sciatiqne  apparaît  surlout  au  début  de  la  bacillose  :  on 
doit  donc  lui  attribuer  une  importance  pronostique  très  grande.  Il  est  donc  indi- 
qué dans  les  cas  douteux  de  faire  sjrslématiquement  la  séro-réaction  tubercu- 
leuse. H.  Lanmois. 


1081)  Le  Symptôme  de  Kemig  dans  la  Sciatique,  par  Augvsto  Plrssi. 
Gazzella  degli  Otpedali  e  delU  Cliniche,  an  XXV,  n"  40,  p.  itO,  3  avril  1904. 

Deux  observations  de  sciatique  avec  signe  de  Kernig.  Ce  signe  n'est  pas  dû  à 
une  méningite;  dans  un  cas  (sciatique  mort  de  tjrpboïde),  Magri  (1902)  ne  vit 
absolument  aucune  lésion  méningée  ;  dans  trois  cas  Abadie  trouva  une  pression 
faible  du  liquide  sous-arachnoïdien  et  pas  de  lymphoc^tose  ;  dans  ses  deux  cas, 
Plessi  vit  le  signe  de  Kernig  s'atténuer  à  mesure  que  la  sciatique  guérissait. 

Magri  avait  fait  du  signe  de  Kernig  un  réflexe  à  la  douleur  et  l'avait  comparé 
à  la  défense  abdominale  dans  l'appendicite.  Toutefois  Abadie  continua  à  obser- 
ver la  présence  du  signe  de  Kernig  après  la  suppression  de  la  douleur  par  l'in- 
jection intra-racbidienne  de  cocaïne,  et  dans  un  cas  Plessi  observa  la  contrac- 
tion de  toute  la  masse  musculaire  de  la  partie  postérieure  de  la  cuisse  répondant 
à  une  pression  trop  faible  pour  éveiller  de  la  douleur.  C'est  pour  cela  que  Plessi 
considère  le  signe  de  Kernig  comme  une  réaction  de  défense  liée  k  un  état 
d'excitabilité  exagérée  des  terminaisons  nerveuses  intra-musculaires,  entrant  en 
jeu  dés  que  ces  terminaisons  reçoivent  une  incitation,  que  la  provocation  soit 
douloureuse  ou  non.  F.  Deleni. 


1085)  Ija  Maladie  du  Sommeil,  par  Wurtz.  Semaine  médicale,  1903,  p.  408, 

n»  51. 

Il  s'agit  de  trois  noirs  atteints,  &  des  degrés  divers,  des  symptômes  caracté- 
ristiques de  cette  maladie,  et  avant  tout  de  somnolence  plus  ou  moins  marquée, 
qui  s' accroît  au  fur  et  à  mesure  des  progrés  du  mal. 

Chez  l'un  d'eux,  les  principaux  sj-mptdmes,  en  dehors  de  cette  somnolence, 
sont  une  fatigue  rapide,  la  diminution  de  la  force  musculaire  et  l'exagération 
des  réflexes.  Les  fonctions  digestivessont  conservées  :  il  a  bon  appétit  et  mange 
avidement  quand  on  le  réveille  aux  heures  des  repas.  La  quantité  d'urine  est 
normale.  Le  taux  de  l'urée  est  diminué.  Le  poids  n'a  pas  varié  depuis  un  mois. 
La  courbe  de  la  température  est  irréguliére.  Enfin,  état  psjchique  anormal. 

Chez  l'iin  des  deux  autres  malades,  le  sommeil  est  traversé  par  des  crises  ner- 
veuses épileplif ormes. 
Chez  les  trois,  il  j  a  une  poljmicroadénite  plus  ou  moins  marquée. 
Dans  les  trois  cas,  l'examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  a  révélé 
la  présence  du  trvpanosome  que  Castellani  considère  comme  l'agent  spéciQque 
de  la  maladie  du  sommeil. 

Les  recherches  les  plus  récentes  démontrent  que  les  lésions  de  la  maladie  du 
sommeil  se  localisent  sur  le  svstëme  nerveux  et  qu'il  s'agit  de  méningo-encé- 
phalile  diffuse. 

La  durée  de  cette  maladie  peut  aller  jusqu'à  deux  et  trois  ans;  la  mort  sur- 
vient au  milieu  de  phénomènes  de  gâtisme,  de  paralysie  et  quelquefois  de  con- 
tractures et  de  conrulsions.  A.  SooouES; 
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1086)  Contribution  à  l'étude  de  la  Maladie  du  Sommeil,  par  II.  Dimst. 

Le  Caducée,  16  avril  1904,  p.  103. 

Trois  cas  typiques  chez  des  Européens.  (Les  blancs  passaient  pour  être  réfrac- 
tairas  à  la  maladie  du  sommeil.)  Thoma. 

1087)  La  Maladie  du  Sommeil,  par  Roujas.  Thè»e  de  Paris,  mars  1904 

Exposé  de  nos  connaissances  actuelles  sur  la  maladie  causée  par  le  (rypasoinni 
gambieiue  propagé  par  la  piqûre  de  la  glo$tina  palpait».  —  La  lièvre  à  tr^pano- 
sames  et  la  maladie  du  sommeil  ne  sont  qu'une  même  affection  &  des  «tadet 
différents  ;  la  première  correspond  à  la  présence  du  parasite  dans  le  sang,  la 
seconde  k  son  passage  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Feindel. 

1088)  Pernicieuse  avec  syndrome  Cérébelleux  et  Anarthrie;  Tierce 
estivale  avec  symptômes  Bulbaires,  par  Michelinoeld  Litiaho. 
Riforma  mediea,  an  XX,  n*  15,  p.  396,  13  ayril  1904. 

Dans  les  deux  cas,  les  syndromes  sont  b  rapporter  b  des  hémorragies  poncli- 
formes  dans  les  centres  nerveux,  ou  tout  au  moins  à  des  troubles  circulatoires. 

F.  Delui. 

1089)  Sel  et  Pellagre,   par  Lombroso.  Arehivio  di  Psiehiatria,  Xeurol ,  Aulro- 

poL,  etc.,  1904, fasc.  1-2,  p.  136. 

Étude  démographique  montrant  que  la  mortalité  par  pellagre  augmente  avec 
la  cherté  du  mais  et  n'a  pas  de  rapport  avec  le  prix  du  sel.  F.  Dile.m. 

1090)  Le  Réflexe  de  Babinski  chez  les  Pellagreux,  par  Duse.  Xrckiriu  di 
Piichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminaU  e  Medieina  légale,  1904. 
fasc.  1-2,  p.  50-58. 

Le  phénomène  de  Babinski  s'observant  plus  fréquemment  dans  les  formes 
invétérées,  cela  fait  supposer  que  l'altération  du  faisceau  pyramidal  est  pro- 
portionnelle en  quelque  sorte  k  la  durée  de  la  maladie.  F.  Dele.xi 

1091)  Asphyxie  locale  des  extrémités  avec  Gangrène  des  phalangettes 
et  Sclérodactylie,  par  Balzbr  et  Fouqdet.  Soc.françaùe  de  Dermatol.  H  àt 
Syph.,  4  mars  1904. 

Le  caractère  particulier  qu'offre  cette  observation  est  la  rapidité  avec  laquelle 
se  sont  faites  les  mutilations  des  deux  mains  et  l'arrêt  qui  semble  ensuite  s'être 
établi  dans  l'évolution  de  l'affection  ;  en  outre,  c'est  la  localisation  unique  aui 
extrémités  digitales  La  sclérodactylie,  comme  cela  parait  assez  fréquent,  s'est 
établie  consécutivement  à  l'asphyxie  locale.  Thom.v. 

1092)  Du  râle  étiologique  de  la  Tuberculose  dans  l'Asphyxie  locale  et 
la  Gangrène  symétrique  des  extrémités  (syndrome  de  M.  Ray- 
naud),  par  .Maurice  Bo.nnekfant.  Thèse  de  Paris,  mars  1904. 

Au  congrès  de  médecine  de  1900,  M.  Rénon  attirait  l'attention  sur  la  coïnci- 
dence de  la  I  maladie  •  de  Raynaud  et  de  la  tuberculose. 

Ses  observations  démontrent  que  la  tuberculose  doit  être  comptée  parmi  les 
maladies  infectieuses  capables  de  provoquer  le  syndrome  de  Raynaud;  elle 
peut  d'ailleurs  agir  seule  ou  associée  à  d'autres  infectiods. 

Toutes  les  formes  peuvent  se  présenter  au  cours  de  la  tuberculose  (formes 
atténuées  de  Dominguez,  formes  graves  de  Brengues).  La  gangrène  une  fois 
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constituée  évolue  pour   son   propre   compte,    indépendamment   du   processus 
tuberculeux. 

A  côté  de  l'asphyxie  locale  des  extrémités  type  Raynaud,  il  existe  nne  acroas- 
pbyxie  (engelures  et  cyanose  des  extrémités)  qui  est  très  fréquente,  indépendante 
ou  associée  aux  tuberculides  de  Uarier.  Elle  se  manifeste  chez  des  sujets  tubercu- 
leux ou  tuberculisables  et  peut  acquérir  nne  grande  valeur  pronostique,  puis- 
qu'elle permet  de  prévenir  la  tuberculose  encore  latente.  Fbindel. 

1093)  Œdème  congénital  du  membre  supérieur,  par  Collrt  et  Beutter. 

Lyon  médical,  5  avril  1903. 

Femme  de  27  ans,  qui  vient  consulter  pour  une  tuberculose  du  sommet 
gauche.  Le  membre  supérieur  gauche  présente  un  volume  considérable;  le  gon- 
flement va  en  décroissant  vers  la  racine  du  membre  et  a  son  maximum  vers  le 
milieu  de  l'avant-bras  (34  cm.  &  gauche  et  20  &  droite)  et  &  la  main  (29  cm.  & 
gauche  et  21  &  droite).  Sensation  de  mollesse  élutique;  godet  très  profond  &  la 
pression  ;  peau  fine  à  la  région  antérieure,  rugueuse  à  la  face  dorsale  où  on 
ne  peut  la  polisser  ;  aspect  rouge  bleuâtre  à  la  face  dorsale  de  la  main. 

La  malade  s'est  toujours  vu  le  bras  dans  cet  état  et  sa  mère  lui  a  dit  qu'elle 
était  née  avec  cette  difformité.  Après  avoir  discuté  le  diagnostic,  les  auteurs 
concluent  à  un  cas  de  trophœdéme  congénital,  comme  dans  un  cas  publié  récem- 
ment par  Rapin.  M.  Lanhois. 

1094)  Trophœdème  hystérique,  par  Lannois  et  Lançon.  Joum.  des  praticiens 

de  Lyon,  31  déc.  1904. 

Les  auteurs  admettent  la  classification  qui  a  été  proposée  par  Henry  Meige  en 
trophœdèmes  aigus  et  Irophœdèmes  ironiques,  ces  derniers  comprenant  des  cas 
isolés,  héréditaires  et  congénitaux.  De  plus,  il  y  a  lieu  de  faire  une  place  à  l'hys- 
térie et  de  décrire  un  trophœdème  hystérique  qui  correspond  &  l'œdème  blanc 
hystérique  de  Sydenham,  et  qui  peut  être  à  évolution  rapide  ou  très  lente. 

Un  premier  cas  est  celui  d'une  jeune  fille  de  15  ans  et  demi,  qui  avait  eu 
deux  mois  auparavant  un  œdème  brusque  de  la  maùn  et  de  l'avant-bras  gauche, 
disparaissant  en  deux  jours,  mais  reparaissant  quinze  jours  plus  tard.  Gonfle- 
ment considérable,  surtout  au  niveau  de  la  main,  qui  mesure  8  centimètres  de 
plus  que  la  gauche.  Différents  traitements  suggestifs  avaient  échoué  lorsqu'on 
lui  vanta  l'habileté  d'un  masseur  :  en  quatre  séances  l'œdème  avait  disparu  et 
ne  s'est  pas  reproduit  depuis. 

Un  deuxième  cas  est  un  exemple  d'œdéme  de  longue  durée  :  il  s'était  montré 
à  la  suite  de  panaris  ayant  les  allures  de  troubles  trophiques  hystériques  et 
occupait  tout  le  membre  supérieur  gauche,  se  terminant  au  niveau  du  deltoïde 
par  un  sillon  très  accusé.  Cette  malade  avec  des  stigmates  hystériques  non 
douteux.  Elle  quitta  le  service  après  plusieurs  mois  de  séjour  sans  aucune  modi- 
ûcatioD. 

11  ne  faut  pas  oublier  dans  ces  cas  la  possibilité  de  la  simulation  et  les  auteurs 
rapportent  le  fait  d'une  grande  hystérique,  choréique,pré8entantdes  éruptions  de 
pemphigus,  etc.,  qui  avait  simulé  des  hématosialémèses  et  qui  simula  également 
l'œdème  du  membre  inférieur  droit  au  moyen  d'une  ligature  qu'elle  pratiquait 
avec  le  cordon  de  son  tablier. 

Trois  reproductions  photographiques  de  l'œdème  chez  ces  trois  malades. 

A. 
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1095)  Trophœdème  chronique  chez  une  Épileptique,  par  La.nkois.  Soc. 

Méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  32  mars,  et  Lyon  médical,  10  avril  1904. 

Malade  âgée  de  40  ans,  hospitalisée  pour  épilepsie  k  l'hdpital  des  Chaxeaai. 
Elle  présente,  depuis  l'&ge  de  20  ans,  un  énorme  œdème  du  membre  iDrérieur 
droit  qui  s'est  installé  progressivement  dans  les  deux  ou  trois  années  précé- 
dentes. C'est  un  cas  typique  de  trophœdème  chronique,  blanc,  dur,  gardant  à 
peine  l'empreinte  du  doigt,  indolore;  du  pied  k  la  cuisse,  la  circonférence  du 
membre  dépasse  celle  du  cdté  gauche  de  3  à  4  centimètres. 

Bien  qu'il  s'agisse  là  d'un  cas  isolé,  Lannois  insiste  sur  les  rapports  de  l'œdème 
avec  l'épilepsie.  Féré,  Teissieret  Lecreux,  Roué  ont  rapporté  des  cas  d'œdèroe 
plus  ou  moins  généralisé  et  plus  ou  moins  persistant  chez  des  épileptiques.  Lan- 
nois a  lui-même  rapporté  une  observation  familiale  de  trophœdème  chronique 
héréditaire  dont  la  principale  malade  avait  un  père  épileptique. 

Une  photographie.  A. 

1096)  Du  Trophœdème  dans  l'Hystérie  et  l'Épllepsle,  par  J.  Roci.  Tlùu 

de  Lyon,  janvier  1904. 

Thèse  très  complète  basée  sur  les  quatre  observations  précédentes  et  un  cas 
d'œdéme  volumineux  du  membre  supérieur  droit  chez  une  épileptique. 

M.  Lahnois. 

1097)  Les  troubles  de  la  Motilité  dans  la  Maladie  de  Thomsen,  par 

A.  Jaquet.  Semaine  médicale,  1903,  p.  381,  n"  475. 

Après  avoir  résumé  l'observation  d'un  malade  atteint  de  maladie  de  Thomsen. 
l'auteur  étudie  la  façon  dont  se  comportent  les  muscles  antagonistes  dans  celle 
maladie. 

Chez  son  malade,  à  chaque  flexion  de  l'avant-bras,  le  biceps  se  contractail 
avec  force  et  restait  contracté  pendant  un  certain  temps  après  la  fin  du 
mouvement.  Le  relâchement  du  muscle  paraissait  même  plus  lent  dans  le 
triceps  que  dans  le  biceps.  Il  en  résultait  que,  lorsqu'on  commandait  au  patient 
d'étendre  le  bras,  les  extenseurs  déjà,  en  action  n'obéissaient  qu'imparfaitement 
à  l'impulsion  de  la  volonté,  et  de  leur  c6lé  les  fléchisseurs,  plus  ou  moins  con- 
tractés eux  aussi,  mettaient  également  obstacle  à  l'exécution  du  mouvement. 

On  peut  répéter  l'expérience  sur  tous  les  autres  groupes  d'antagonistes,  tou- 
jours avec  le  même  résultat. 

Chez  un  individu  normal,  on  remarque,  pendant  l'extension,  un  relichemenl 
complet  des  fléchisseurs.  Le  phénomène  inverse  se  produit  si,  au  lieu  d'un 
efl'ort  d'extension,  on  fait  exécuter  un  mouvement  de  flexion.  Chez  le  m,voto- 
nique,  les  extenseurs  entrent  simultanément  en  action  avec  la  réaction  muscu- 
laire caractéristique,  tandis  qu'ils  restent  flasques  chez  le  sujet  normal. 

Pour  interpréter  ces  faits,  il  faut  invoquer  un  trouble  de  l'innervation  central*. 
Deux  possibilités  :  l'excitation  simultanée  des  antagonistes  peut  provenir  soil 
d'une  exagération  des  excitations  motrices  qui,  au  lieu  de  se  localiser  sur  le 
groupe  des  muscles  utiles  au  mouvement  projeté,  irradieraient  sur  d'autres 
muscles:  soit  d'une  insuflisance  des  actes  d'inhibition,  qui  seraient  incapables 
de  localiser  au  groupe  de  muscles  utiles  l'excitation  psychomotrice. 

Les  troubles  nerveux  et  musculaires  de  la  maladie  de  Thomsen  ont  nne 
analogie  frappante  avec  les  réactions  musculaires  du  nouveau-né. 

A.  Sovoi'is- 
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4098)  La  Maladie  de  Parkinson,  par  le  Pr.  F.  IUymond.  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpétrière,  an  XVII,  fasc.  1,  p.  d-17,  janv.-févr.  1904  (4  planches). 

Dans  cette  leçon  M.  Raymond  présente  quatre  malades  constituant  des  tjpes 
différents  des  phases  ou  des  formes  de  la  maladie  de  Parkinson  ;  l'un  d'eux 
notamment  est  un  exemplaire  de  la  forme  en  extension.  La  symplomatologie 
est  ainsi  passée  en  revue  dans  tous  ses  détails,  et  le  professeur  insiste  sur  le 
caractère  lentement,  mais  fatalement  progressif  de  l'afTeclion  qui  réduit  les  ma- 
lades à  un  étal  misérable. 

En  ce  qui  concerne  l'anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Parkinson  on 
ne  sait  rien,  attendu  que  les  lésions  des  centres  nerveux,  des  muscles,  décrites 
par  certains,  n'ont  pas  été  retrouvées  par  d'autres.  Quant  à  la  pathogénie,  elle  a 
suscité  nombre  d'hjrpothéses:  celle  de  l'origine  thyroïdienne,  soutenue  par 
Mœbius,  Lundborg,  Castellvi,  est  la  plus  intéressante  mais  aussi  la  plus  invrai- 
semblable ;  Alquier,  élève  du  professeur  Raymond,  a  étudié  les  glandes  à  sécré- 
tion interne  des  parkinsoniens  et  n'y  a  pas  trouvé  d'altérations.     Feindec. 

1099)  Le  Syndrome  Myotonique  ;  la  Hyotonie  congénitale,  la  Myo- 
tonie  acquise  et  les  états  similaires  (La  sindrome  miotonica;  miotonia 
eongenita,  miotonia  acquisita  é  slati  affini),  par  G.  Mingazzim  et  G.  Pbrusini. 
Rivista  di  Patohgia  nervosa  e  mentale,  vol.  IX,  fasc.  4,  p,  153-191,  avril  1904 
(bibliog.  de  224  numéros). 

C'est  un  travail  de  grande  importance  et  une  mise  au  point  de  la  question  de 
la  maladie  de  Thomseo  et  des  états  similaires.  Les  auteurs  ont  surtout  visé  à 
assigner  une  place  précise  dans  le  cadre  de  la  pathologie  aux  formes  frustes  de 
la  maladie  de  Thomsen,  c'est-à-dire  à  la  myolonie  qui  n'est  pas  congénitale  et 
qui  ne  s'accompagne  pas  d'hypertrophie  musculaire.  Us  donnent  une  observation 
de  ce  genre,  dans  laquelle  la  myotonie  est  acquise  et  intermittente. 

F.  Deleni. 

1100)  De  la  Contraction  Idio-musculaire  dans  la  Myotonie,  par  Bkch- 
TKBEw.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale, 
1903,  n*  11,  p.  814-815. 

Les  particularités  de  la  contraction  idio-musculaire  dans  la  myotonie  sont  en 
relation  avec  le  trouble  de  la  nutrition  dans  cette  maladie. 

Serge  Soukhanofp. 

H  01)  La  Kathisophobie^  Acathisie  de  Haskovec,  en  tant  que  Syn- 
drome Psychasthénique,  par  V.  Bkduschi.  Rivista  di  Patologiu  nervosa  e 
mentaU,  vol.  IX,  fasc.  3,  p.  124.  mars  1904. 

Observation  d'un  cas  d'acathisie  avec  impossibilité  de  se  tenir  debout  sans 
marcher,  autre  d'impossibilité  de  tenir  en  place  (sans  acathisie),  troisième 
d'acathisie  avec  angoisse  énorme  chez  un  homme  qui  a  plusieurs  phobies.  — 
L'akalbisie  est  une  phobie,  la  kathisophobie.  F.  Delem. 

1103)  État  des  Vaisseaux  sanguins  périphériques  et  de  la  pression 
sanguine  chez  les  Neurasthéniques,  par  J. -G.  Orch.ansky.  /A*  Congrès  des 
médecins  russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Dans  les  cas  graves  de  neurasthénie,  qui  sont  dus  à  une  certaine  faiblesse  de 
coostitution  générale,  on  peut  constater  trois  symptômes  :  l' l'exagération  des 
réflexes  tendineux  et  surtout  des  réflexes  patellaires  ;  2"  l'abaissement  de  la  pres- 
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sion  artérielle  dans  les  doigts  des  mains  ;  3*  une  pseudo-artériosclérose  dans  les 
artères  radiales.  Ces  phénomènes  sont  asymétriques,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  plus 
accusés  d'un  seul  cdté  du  corps.  EnOn,  ces  symptômes  coexistent  presque  tou- 
jours du  même  côté  du  corps.  Serge  Sovkhaxoff. 


PSYCHIATRIE 


il 03)  Sur  les  États  d'Obnubilation  Hystiriques  et  le  symptAme  de 
lanParalogie  »  illeber  hysteriche  Dâmmerzustânde  und  das  Symptom  de» 
t  Vorbeiredens  i),  par  Wkstphal  (de  Greifswald).  Neurol.  Centralbl ,  n*  i  tlî, 
i"  et  16  janvier  1903,  p.  7  et  64, 

Ganser  a  dénommé  <  Vorbeireden  <  (parole  à  côté,  f  paralogie  >)  on  trouble 
tel  que  les  malades  sont  incapables  de  répondre  correctement  aux  questioni  les 
plus  simples,  alors  qu'ils  montrent  par  la  façon, dont  ils  répondent  qu'ils  ont 
parfaitement  compris  les  questions  et  que  leurs  connaissances  leur  permet- 
traient parfaitement  d'y  répondre.  Ganser  et  Aaecke  ont  rapporté  des  obserta- 
tions  de  ce  trouble  qu'ils  attribuent  à  un  état  d'obnubilation  de  nature  hTsté- 
rique.  Nissl  a  repris  les  observations  de  Ganser  et  de  Raecke,  et,  rapprochante 
symptôme  du  négativisme  catatonique,  range  la  plupart  d'entre  elles  dans  la 
démence  précoce. 

Westpbal  rapporte  quatre  observations  nouvelles  de  i  paralogie  >  ;  les  deoi 
premières  se  rapporteraient  manifestement  à  des  états  d'obnubilation  passagers 
de  nature  hystérique;  les  deux  dernières  sont  des  observations  de  démence  pré- 
coce. La  lenteur  des  réponses,  le  ton  hésitant,  comme  <  endormi  •,  rêveur,  e>t 
spécial  aux  cas  d'hystérie  ;  il  dénote  un  état  d'obnubilation,  un  trouble  de  U 
conscience  bien  différent  de  l'absence  d'intelligence  avec  laquelle  dans  la 
démence  précoce  catatonique,  les  réponses  stupides  sont  faites  brusquement, 
c  comme  des  coups  de  pistolet  > ,  souvent  avant  que  la  question  soit  entièrement 
posée. 

Ce  symptôme  avec  ses  variétés  parait  avoir  un  certain  intérêt  diagnostique  et 
mérite  d'être  étudié  dans  les  diverses  affections  mentales.  A.  Ltw. 

d  104)  De  l'état  des  Réflexes  musculaires  et  autres  de  la  Face  dans  la 
Démence  Paralytique  (Ueber  den  Zustand  der  Muskel-und  sonstigen Itedeie 
des  Antlitzes  bei  Dementia  paralytica),  par  Rechterew  (de  Saint-Pèler$boin>'i. 
Neurol.  Centralbl.,  n»  18,  16  septembre  1903,  p.  830. 

Dans  la  démence  des  paralytiques  généraux,  les  différents  réflexes  sont  sou- 
vent augmentés;  au  niveau  de  la  face,  les  réflexes  sont  augmentés  comme  au 
niveau  des  membres  et  du  tronc  (quoique  parfois  &  un  moindre  degré),  et  l'on 
peut  voir  apparaître  un  certain  nombre  de  réflexes  que  l'on  ne  constate  pas  à 
l'état  normal. 

Parmi  les  réflexes  osseux  delà  face,  Bechterew  signale  : 
Le  réflexe  maxillaire  inférieur,  consistant  dans  l'élévation  de  la  micboire 
inférieure  quand,  la  bouche  étant  &  demi-ouverte  et  le  maxillaire  pendant  passi- 
vement, on  percute  son  bord  inférieur  en  avant  de  l'insertion  des  masséters:  dans 
la  démence  paralytique,  ce  réflexe  se  produit  parfois  même  quand  on  percute  le 
rebord  alvéolaire  de  la  m&choire  supérieure  à  travers  les  parties  molles  de  la 
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lèvre  sapérieure,  et  il  est  parfois  accompagné  de  la  contraction  de  l'orbiculaire 
des  lèvres  ; 

Le  réflexe  oculaire  consistant  en  une  contraction  de  l'orbiculaire  des  paupières 
quand  on  percute  la  région  frontale,  les  os  du  nez,  l'os  malaire,  parfois  des 
régions  plus  éloignées  de  la  face  et  de  la  tète; 

Le  réflexe  zjrgomatique  consistant  en  une  contraction  du  muscle  zygomatique 
quand  on  percute  l'os  malaire,  parfois  l'os  zygomatique  ou  toute  l'arcade  zygo- 
matique. 

Parmi  les  réflexes  musculaires  qui  sont  aussi  exagérés,  Bechterew  cite  : 

Le  réflexe  buccal,  le  réflexe  mentonnier,  le  réflexe  labial  inférieur,  le  réflexe 
labial  supérieur  consistant  en  contractions  musculaires  de  l'orbiculaire  buccal, 
de  l'élévateur  du  menton,  des  muscles  abaisseurs  et  élévateurs  des  lèvres,  quand 
on  percute  les  muscles  voisins.  Les  réflexes  musculaires  de  la  partie  supérieure 
de  la' face,  réflexe  sourcilier,  réflexe  frontal,  etc.,  sont  généralement  moins  exa- 
gérés dans  la  démence  paralytique. 

L'exagération  des  réflexes  musculaires  de  la  face  indiquerait,  d'après  Bech- 
terew, l'altération  pathologique  de  la  zone  motrice  de  l'écorce  frontale. 

Quant  aux  réflexes  muqueux,  réflexe  cornéen,  réflexes  nasal  et  palpébral  pro- 
voqués par  l'excitation  mécanique  de  la  muqueuse  pituitaire,  ils  sont  souvent  au 
contraire  diminués  chez  les  paralytiques  généraux,  et  cette  diminution  est  géné- 
ralement en  rapport  avec  l'anesthésie  de  la  face  et  des  muqueuses  nasale  et  coa- 
jonctivale.  A.  Lkri. 

i105)  Les  Aliénés  difficiles,  par   Coi.in.  Revue  de  Psyehùitrie,  mars  i90i, 

n»  3,  p.  «9-lOS. 

Revue  critique,  et  essai  thérapeutique  concernant  la  catégorie  des  aliénés 
difficiles  ou  vicieux.  —  Il  jerail  bon  de  les  réunir  dans  des  services  'spéciaux, 
restreints,  et  de  les  faire  travailler  en  employant  la  persuasion  dans  ce  but. 

Thoma. 

1106)  Gontiibutioii  à  l'étude  de  la  Folie  Simulée,  par  Bertini.  Archivio  di 
Ptichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  eriminale  e  Uedicina  légale,  i904,  fasc.  1-2, 
p.  58-64. 

Observation  de  simulation  de  la  démence  par  un  voleur.  F.  Dblf.ni. 

1107)  Sur  la  nécessité  de  la  lutte  contre  la  Tuberculose  dans  les  Asiles 
Psychiatriques,  par  N.-.N.  Tupuhkoff.  7A''  Coniirès  des  médecitu  t-iisses.  Saint- 
Pétersbourg,  19<)4. 

Le  problème  contemporain  réclame  une  admission  dans. les  établissements 
psychiatriques  des  mesures  prophylactiques,  qui  sont  considérées  comme  indis- 
pensables par  la  médecine  contemporaine.  Sergr  Soi'khanokk. 

1108)  Troubles  Mentaux  par  Polypes  des  fosses  nasales,  parRovKT.  Soc. 

dei  Se.  mèd.  de  Lyon,  juin  1903. 

Royet  rapporte  l'observation  d'un  homme  de  3S  ans  qui  présentait  une  légère 
obnubilation  intellectuelle,  de  la  diflicullé  &  fixer  son  attention,  un  état  de  demi- 
rève,  une  impression  d'angoisse  et  enfin  de  la  céphalée.  &  paroxysmes  irrégu- 
liers. Tous  ces  troubles  paraissaient  en  rapport  avec  des  polypes  muqueux 
implantés  sur  le  cornet  moyen  et  ignorés  du  malade,  car  ils  disparurent  après 
l'extirpation  de  ces  polypes.  M.  La.n.nois. 
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1 109)  Idées  délirantes  intestinales  dans  la  Folie  Maniaque  déprenirivf 

(U.  intestinale  Wahnideen  im  mahisch-depressiven  Irresein),  par  PFEBOi>oaFf 
(olin.  du  Pr.  Fûrstner,  Strasbourg).  Centralblatt  fur  Xeroenheilkunde  u.  Psjfchiatrif. 
XXVII,  nouvelle  série,  t.  XV.  mars  1904  (7  obs  ,  8  p.). 

Sous  ce  nom,  PferodorlT  dôsigne  les  idées  délirantes,  souvent  absurdes,  por- 
tant sur  l'étal  ou  les  fonctions  des  voies  digeslives.  A  la  lecture  des  obserTatïoD«. 
on  constate  d'ailleurs  que  ces  préoccupations  sont  mélangées  à  une  fouie  d'idées 
bjrj)ocondriaque8,  d'idées  de  transformation  corporelle  et  de  négation,  et  ne 
méritent  guère  une  description  à  part.  Ces  cas  se  dilTérencient  d'ailleurs  de  la 
neurasthénie,  et  Pfersdoriï  leur  refuse  la  dénomination  (Sollier)  de  neurastliéni»^ 
circulaire.  M.  Trênel. 

il  10)  Deux  cas  de  Perversion  Sexuelle,  par  Go.nzalés.  Arehirùt  di  Psichia- 
tria,  Neuropatologia,  Antropologia  eriminale  e  Medicina  légale,  1904,  fascr  i-â. 
p.  34-43. 

Deux  cas  tjrpiques  d'hyperesthcsie  sexuelle,  appartenant  l'une  à  l'homo- 
sexualité,  l'autre  à  l'hétéro-sexualité  anormale.  F.  Delem. 

1111)  Accidenta  Syphilitiques  en  activité  chez  un  Tabâtique  et  cliez 
un  Paralytique  Général,  par  Gaixher  cl  Uabo.\.>eix.  BuUelintée  la  SoeUié 
médicale  det  hôpitaux  de  Parit,  15  mai  1903,  p.  538-541. 

La  théorie  de  l'origine  sj'philitique  du  tabès  et  de  la  paraljrsie  générale  n'est 
plus  combattue  par  personne;  elle  trouve  sa  confirmation  dans  la  présence  chez 
les  sujets  atteints  de  ces  maladies  d'accidents  syphilitiques  en  activité.  C'est 
ainsi  que  Gaucher  et  Habonneix  ont  observé  chez  un  tabétique,  svphilitiqae 
depuis  cinq  ans,  un  érjlhème  circiné  tertiaire  du  genou  gauche  et  chez  un  para- 
lytique général  atteint  il  y  a  deux  ans  une  syphilide  psoriasiforme  de  la  main 
gauche.  Des  cas  de  ce  genre  établissent  que,  conlrairemenl  à  l'affirmation  sou- 
tenue récemment  à  la  Société  de  Dermatologie,  les  accidents  syphilitiques  en 
activité  ne  constituent  pas  une  exception  au  cours  des  affections  parasypbilî- 
tiques.  P.  Sai>to.\. 

1113)  Des  Testicules  et  des  Ovaires  dans  la  Paralysie  Générale,  par 

L.  .Marchand.  Société  de  Biologie,  séance  du  9  mai  1903. 

Reconnaissant,  après  Béchet  (Thiie  de  Parit,  1897),  que  la  natalité  est  plus 
faible  dans  les  familles  où  l'un  des  ascendants  a  été  atteint  de  paralysie  géné- 
rale; et  après  Wahl  (Thète  de  Parit,  1898),  que  les  enfants  des  paralytiques 
meurent  fréquemment  dans  le  bns  âge.  L'auteur  a  été  amené  à  faire  l'examen 
histologique  des  testicules  de  six  paralytiques  ^'énérauz  âgés  de  trente-cinq  à 
quarante  ans,  et  des  ovaires  de  onze  paralytiques  générales  âgées  de  trente  à 
quarante-deux  uns. 

D'après  L.  .Marchand  les  lésions  des  testicules  et  des  ovaires  chez  les  para- 
ytiques  peuvent  se  résumer  ainsi  :  disparition  totale  ou  partielle  des  sperma- 
tozoïdes, disparition  totale  ou  partielle  des  ovules.  D'où  l'explication,  pour 
l'auteur,  de  l'irrégularité  et  même  de  l'absence  des  règles,  souvent  constatées 
chez  les  paralytiques  générales. 

Se  demandant  si  ces  lésions  doivent  être  imputées  à  la  paralysie  générale  ou 
&  la  syphilis  si  fréquente  chez  ces  malades,  l'auteur  répond  par  l'examen  histo- 
logique des  tcstitules  et  des  ovaires  de  deux  adultes  syphilitiques  depuis  plusieurs 
années  et  n'ayant  jamais  présenté  de  symptôme  de  paralysie   générale  :  ces 
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organes  lui  onl  paru  normaux.  Aussi  suppose-t-il  que  les  lésions  des  testicules 
et  des  ovaires  des  paraljrtiques  sont  bien  en  rapport  avec  la  paraljrsie  générale. 

F.  Patrv. 


THÉRAPEUTIQVE 


H 13)  Sur  le  Traitement  des  Affections  de  l'Oreille  et  en  particulier 
du  Vertige  auriculaire  par  la  Rachicentése,  par  Babimski.  Annales  dn 
maladies  de  l'oreille  et  du  larynx,  février  1904. 

Rabinski  a  cherché  &  employer  la  pon.ction  lombaire  pour  le  traitement  de 
différentes  affections  de  l'oreille  ;  il  a  été  amené  à  l'emploi  de  celte  méthode  de 
traitement  par  ses  recherches  antérieures  qui  démontraient  :  1*  que  le  vertige 
▼oitaïque  a  pour  origine  l'excitation  du  labjrrinthe;  2*  que  la  rachicentése  agit 
sur  le  vertige  voltalque  :  la  rachicentése  devait  donc  agir  sur  le  labyrinthe. 

Les  résultats  obtenus  ont  été  très  remarquables.  Rabinski  classe  les  malades 
traités  en  trois  catégories  suivant  leurs  symptômes  subjectifs  :  1*  les  malades 
atteints  de  vertige*  ont  été  améliorés  ou  guéris  vingt  et  une  fois  sur  trente-deux 
cas  ;  dans  sept  de  ces  cas  la  guérison  constatée  a  été  suivie  depuis  plus  de  six 
mois;  3*  les  sujets  atteints  de  bourdonnements  ont  vu  leurs  troubles  diminuer  ou 
disparaître  trente  fois  sur  quatre-vingt-dix  cas;  dans  une  dizaine  de  cas  l'elTet 
obtenu  se  maintient  depuis  au  moins  trois  mois;  3*  les  malades  frappés  de  sur- 
dit»  n'ont  constaté  d'amélioration  manifeste  que  treize  fois  sur  cent .  En 
somme  la  rachicentése  exerce  sur  le  vertige  auriculaire  une  influence  remar- 
quable; elle  peut  agir  aussi  favorablement  sur  les  bourdonnements  et  la  surdité, 
mais  avec  moins  de  fréquence. 

En  se  plaçant  au  point  de  vue  de  la  nature  et  du  siège  des  lésions,  Rabinski  a 
constaté  que  la  ponction  lombaire  agit  surtout  sur  les  affections  labyrinthiques 
pures,  moins  sur  les  lésions  mixtes  ;  elle  est  plus  efficace  sur  les  otites  cicatri- 
cielles que  sur  les  otites  sèches. 

Comme  la  ponction  lombaire  est  tout  à  fait  inoffensive,  Rabinski  conseille  de 
la  tenter  toujours,  sauf  contre-indications  spéciales,  chez  tous  les  sujets  qui  sont 
atteints  de  troubles  auriculaires  réfractaircs  aux  divers  modes  de  traitement 
local.  A.  LfiRi. 

IIU)  De  l'action  analgésiante  du  Menthol,  par  M"'  I.  Iotrvko.  Soeiété  de 
Biologie,  séance  du  9  mai  1903. 

t  l.c  menthol  a  acquis  un  certain  renom  grâce  au  •  crayon  antimigraine  >; 
il  possède  donc  des  propriétés  analgésiantes.  Ces  propriétés  ne  sont  pas  expli- 
cables par  une  réfrigération  de  la  peau,  puisque  (îoldscheider  a  montré  qu'il 
n'y  a  pas  refroidissement,  que  la  température  locale  de  la  région  mentholisée 
ne  s'abaisse  pas.  La  sensation  de  froid  étant  due  d'après  Coldscheider  à  uneaction 
chimique  des  nerfs  du  froid  par  le  menthol,  .Mlle  loteyko  en  conclut  que  le 
crayon  mcntholisè  >  exerce  aussi  une  action  chimique  sur  les  nerfs  de  la  dou- 
leur. .\ussi  a-t-elle  mesuré  l'action  analgésiante  du  menthol  sur  quinze  per- 
sonnes avec  l'algésimètro  de  Chéron. 

Voici  ses  conclusions  : 

Le  menthol  exerce  une  action  analgésiante  manifeste.   L'analgésie  précède 
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toujours  la  sensation  de  froid;  le  menthol  agit  donc  de  prime  abord  sur  les 
nerfs  de  la  douleur  en  les  déprimant,  puis  sur  les  nerfs  du  froid  en  les  excitant 
Le  niaximum  de  froid  correspond  au  maximum  d'analgésie.  La  sensation  dr 
froid  diminue  et  disparaît  presque  en  même  temps  que  l'analgésie,  quelquefois 
aprt'-s  elle.  Fait  curieux,  le  tuct  (mesuré  k  l'esthésiomélre)  ne  perd  que  très  p<^u 
de  sa  finesse,  parfois  même  ne  subit  aucune  modiGcalion. 

F.    PATHr. 

iM3)  Du  traitement  par  la  Gymnastique  médicale  dans  les  Bains, 

par  Bkchtekkw.  Herur  (rusie)  lU  Ptyeliiatrie,  de  Xeurologie  et  de  Psychologie  ej^- 
rimentide,  l!t03,  n'  9,  p.  649-(}50. 

L'auteur  recommande  la  gj^mnaslique  de  ce  genre  pour  tous  les  cas  des  para- 
lysies graves.  Serge  Sockh.woff. 

1110)  De  l'effet  de  l'Hédonal  sur  l'organisme  animsd  (Ueber  die  Wirkung 
des  lledonals  auf  deii  thierischen  Organisinus),  par  La.«psakow  (de  Saint-Péterb- 
bourg).  Xeuroi  Ceniralbl ,  n*  2,  4U  janvier  I9(K),  p.  53. 

Communication  préliminaire  sur  un  travail  expérimental  très  documenté  : 
introduction  d'hcdonal  par  les  différentes  voies  chez  des  chiens,  lapins,  fre- 
nouilles,  etc. 

Lampsakow  conclut  :  1°  D'après  les  données  de  l'expérimentation,  l'hédonal 
est  UD  hvpnotique  actif  et  inoiïensif .  2*  Il  est  quatre  fois  plus  actif  que  l'uré- 
thanc.  aussi  actif  que  l'éthylurétbane,  sans  eiïet  nocif  sur  les  fonctions  car- 
diaques et  respiratoires.  3°  Il  peut  être  employé  pour  la  narcose  soit  seul  ea 
grande  quantité,  soit  on  petite  quantité  avant  le  chloroforme  dont  il  facilite 
l'action.  4*  Chez  les  anémiques,  les  affaiblis  et  les  cardiaques,  il  est  bien  moins 
nuisible  que  le  ohloral.  5°  Il  peut  être  administré  par  la  voie  buccale  ou  rectale, 
mais  non  sous-cutanée.  A.  LiRi. 

1117)  Des  cures  d'Altitude  pour  les  Maladies  Nerveuses  (Uber  Hôhen- 
kuren  fur  Nervonleidcnde),  par  L.^uuer  (de  Wiesbaden).  Samvilutig  zwanglox'' 
Abhimdlumjen  nus  dem  Gehiele  der  AVrrcn-  und  Geitletkrankeiten,  Halle,  1903. 

Klude  des  effets  physiniogiques  de  l'altitude  ;  applications  à  la  pb.ysiologie 
pathologique  des  nITeclions  nerveuses.  Conclusions  :  Indication  des  cures  d'al- 
titude dans  les  mala<lics  fonctiimnellos,  chez  les  neurasthéniques  et  surtout  les 
hystériques,  chez  les  sujets  jeunes,  à  litre  prophylactique  dans  les  familles  dff 
t  nerveux  •  plus  qu'à  titre  curatif.  Contre-indication  dans  les  débilités  séniles 
ou  autres,  dans  les  affections  cardiaques  ou  vasculaires,  dans  l'artério-sclénise, 
l'emphysème,  les  néphrites.,  l'épilepsic,  les  affections  nerveuses  sérieuses,  dans 
les  états  d'excitation.  A.  L&ai. 

1118"  Sur  l'action  du  "Véronal,  par  Richtkr  et  Steinbr.  Piyehiatrùeh-Nturo- 
loijhche  Wochenschrift,  5'  année,  n"  51,  19  mars  1904,  ■*  p.  (Kevue  gén.,  indei 
hibliogr.). 

Uésultats  généraux  favorables,  h  la  dose  de  0  gr.  50  à  1  gr.  50.  Un  cas 
d'exanthème  après  deux  doses  de  1  gramme  en  deux  jours.  Cet  exanthème,  pru- 
rigineux, affecte  l'aspect  des  taches  rosées  de  la  fièvre  typhoïde;  chaque  tact* 
est  isolée  et  séparée  des  voisines  par  un  large  espace  de  peau  saine.  L'éruption 
siégea  à  ia  poitrine  et  aux  bras  et  disparut  dans  la  journée.       M.    TrA-nel. 
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lli9)  La  Sérothérapie  de  l'Épilepaie  par  la  méthode  de  Ceni,  par 
TuLuo  Mazzei.  RifornM  meàica,  an  XX,  n°  16,  p.  433,  20  avril  1904. 

Auto-sérothérapie  pratiquée  sur  cinq  anciens  épileptiques  ajant  déjà  reçu 
tous  les  traitements  connus  sans  que  leur  épilepsie  ait  été  beaucoup  modifiée. 
Sur  les  cinq  cas,  quatre  fois  les  malades  bénéflcièrent  d'une  diminution  très 
nette  dans  le  nombre  et  dans  l'intensité  des  accès;  dans  un  cas  où  le  malade 
était  un  héréditaire  et  un  taré,  on  n'espérait  guère  le  succès.  Enfin  dans  le  cin- 
quième cas  il  n'j  eut  aucune  modification. 

Donc,  quatre  succès  sur  cinq  cas;  et  c'est  bien  l' auto-sérothérapie  qui  les 
donna,  car  rien,  ni  dans  le  milieu,  ni  dans  la  manière  de  vivre,  ni  dans  le  trai- 
tement bromure  des  malades  ne  fut  changé.  Malgré  l'avis  défavorable  de-Ron- 
coroni.  Sala  et  Rossi,  Catola,  il  j  a  lieu  de  continuer  à  expérimenter  la  méthode 
de  Ceni.  F.  Deleni. 

\  120)  Observations  sur  l'effet  du  Gerebrinum   dans  l'Épilepsie,  par 

VoROTYNSKï  et  AICUENVAI.D.  Recueil  (de  Bechtcreic)  des  travaux  piychiatriques  et 
neurologiques,  1904,  t.  I,  p.  1-17. 

Le  cerebrinum  n'influe  pas  d'une  manière  bienfaisante,  ni  sur  l'intensité,  ni 
sur  la  fréquence  et  le  caractère  des  accès,  ni  sur  l'état  psychique  des  épilep- 
tiques. Serge  Soukhanoff. 

1121)  Traitement  parla  Gymnastique  médicale  dans  le  Bain  (Heilgjrm- 
nastische  Behandlung  im  Bade),  par  le  Pr.  v.  Bechtehkw  (Saint-Pétersbourg). 
Centralblatt  f.  Xervenheilkunde  u.  Psychiatrie,  XXVII,  nouvelle  série,  t.  XV, 
mars  1904  (3  p.). 

Von  Bechterew  a  observé  que  dans  des  cas  de  paralysie  la  plus  marquée  les 
mouvements  volontaires,  nuls  dans  les  conditions  ordinaires,  peuvent  être  obte- 
nus dans  le  bain.  Partant  de  cette  observation  il  tenta  la  gymnastique  au  bain 
et  en  tira  les  meilleurs  résultats  dans  les  cas  les  plus  variés.     M.    Trênel. 

1 1 22)  Les  Injections  épidurcdes.  État  actuel  de  la  question  en  particu- 
lier dans  l'Incontinence  d'Urine,  par  F.  Catrelin.  Presse  médicale,  n*  25, 
p.  193,  26  mars  1904. 

Revue  des  travaux  et  des  mémoires  parus  jusqu'ici  sur  l'action  des  injections 
épidurales.  Cette  méthode  a  conquis  droit  de  cité  dans  la  thérapeutique  mo- 
derne En  dehors  des  faits  particuliers  où  elle  a  pu  être  heureusement  appli- 
quée, ses  deux  grandes  indications  seront  toujours  :  l'incontinence  d'urine  et  les 
douleurs  de  la  région  sous-mammaire  du  corps.  Sa  grande  bénignité  a  été  recon- 
nue, par  tous  les  auteurs  .s'occupant  de  la  question.  Avec  la  technique  de  la 
ponction  en  deux  temps,  sa  simplicité  est  telle  qne  le  médecin  le  moins  habile 
peut  la  réussir;  mais  ces  deux  caractères  de  simplicité  et  d'innocuité  n'auraient 
pu  suffire  à  assurer  sa  fortune  sans  les  résultats  obtenus  dans  tous  les  pays  par 
l'application  raisonnée  de  la  méthode.  Feindel. 

1123)  L'Incontinence  d'urine  nocturne  essentielle  :  son  traitement 
par  les  injections  rétro-rectales  de  sérum  artificiel,  par  J.  Kevkl. 

Thèse  de  Lyon,  janv.  1904. 

Travail  de  la  clinique  de  Jaboulay.  Après  avoir  passé  en  revue  les  divers  trai- 
tements préconisés  et  les  diverses  théories,  Revel  conclut  qu'il  y  a  toujours, 
comme  état  intermédiaire,  un  trouble  fonctionnel  du  système  nerveux  sympa- 
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thique  se  produisant  au  niveau  du  plexus  hjpogastrique.  Ce  Téritable  •  cerreau 
pelvien  •  est  d'ailleurs  capable  de  créer  l'incontinence  nocturne  d'urine.  On  doit 
donc  aller  au  plexus  hjpogastrique  lui-même.  Les  injections  d'air  stérilicé  ont 
l'inconvénient  de  trop  diffuser  ;  aussi  faut-il  préconiser  les  injections  de  sérom 
artificiel  qui  donnent  de  très  bons  résultats  durables,  soit  par  éloDgation  du 
sympathique,  soit  par  action  directe  sur  les  ganglions  et  les  filets  nerveux. 

H.  Laukois. 

1134)  De  la  nécessité  d'une  intervention  immédiate  dans  lesTramna- 
tismes  Crâniens,  par  Fernand-James  Hevillehs.  Thète  de  Paris,  mars  1904. 

Observations  où  le  traumatisme  paraissait  bénin,  où  les  précautions  élèmfD- 
taires  furent  négligées  ;  on  vit  la  méningo-encépbalite  venir  emporter  les  mi- 
ladcs  au  moment  où  tout  semblait  terminé,  où  la  guérison  paraissait  complète 
et  leur  permettait  même  de  vaquer  à  leurs  occupations  journalières.  L'auteur  a 
voulu  montrer  par  là  :  1*  qu'aucun  traumatisme  du  crâne  n'était  insignifiaot, 
et  que  dans  chaque  cas,  un  examen  minutieux  et  une  thérapeutique  active  était 
nécessaire; '2°  que  cette  thérapeutique  devait  quelquefois  consister  en  une  inter- 
vention chirurgicale,  seul  moyen  de  mettre  k  l'abri  des  accidents  sepliquet 
redoutables.  Fsindel. 

1  i  25)  Trépanation  tardive  pour  Ramollissement  cérébral  Traumatiqne, 

par  M.  Legcku  et  M.  Ahdouin  (de  Cherbourg).  Soc.  de  Chirurgie,  27  avril  19M. 

Chute  sur  la  tète,  enfoncement  du  crâne  avec  plaie  à  droite.  M.  Ardouin  tré- 
pana immédiatement,  réséqua  le  fragment  enfoncé  et  draina  la  plaie.  Quelque 
temps  après,  le  blessé  présenta  de  l'épilepsie  jacksonienne  du  cAté  gauche;  Im 
crises  se  succédèrent  rapidement  et  firent  bientôt  place  à  de  la  paralysie. 

M.  Ardouin,  constatant  l'intégrité  du  foyer  primitif  de  la  fracture,  intervint  à 
nouveau  au  niveau  des  circonvolutions  rolandiques,  c'est-à-dire  au  foyer  de  la 
localisation.  Sous  la  dure-mère  intacte,  mais  tendue,  il  trouva  un  petit  foyer 
de  ramollissement  cérébral  qu'il  évacua  en  l'essuyant  avec  une  compresse. 

Le  blessé  guérit;  les  phénomènes  paralytiques  disparurent  immédiatement, 
mais  les  phénomènes  convulsifs  disparurent  plus  lentement.  Et  actuellement, 
dix-huit  mois  après  l'opération,  les  crises  ne  sont  plus  caractérisées  que  par 
quelques  secousses  insignifiantes  qui  se  produisent  tout  au  plus  une  fois  par 
mois. 

C'est  ce  résultat  éloigné  qui  fait  l'intérèl  de  cette  observation.  E.  F. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.    —   TYPOGRAPHIE    PLON-NOURDIT    ET    C",  8,  RUE     GARANCIÊRB.  —  3Mt. 
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Xiy  CONGRES 

DES 

MÉDECINS  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 
(Pau,  1-8  aodt  1904) 

Président  :  M.  le  P'  Brissauo  (de  Paris). 
Secrétaire  général  :  M.  le  D'  Girma  (de  Pau). 


[La  Revue  neurologique  coosacre  chaque  année  un  fascicule  spécial  au  Compte  rendu 
auaUjtique  du  Congrét  dei  Midecint  Aliénittet  et  Neurologislee  do  France  et  des  pays  de 
langue  française. 

Cette  publication  ayant  un  caractère  exelutivement  tcientifique,  les  résumés  des  travaux 
figurent  seuls  dans  ce  compte  rendu. 

Pour  faciliter  les  recherches,  il  n'est  pas  tenu  compte  de  l'ordre  des  séances.  Les  ana- 
lyses sont  groupées  par  ordre  de  matières  : 

1*  Bapportt,  avec  les  discussions  et  communications  y  afTérenles; 

3°  Communieatione  diveriet,  réparties  sous  les  rubriques  :  Neurologie,  Peyehiatrie,  Thé- 
rapeutique. 

La  Revue  neurologique  tient  &  adresser  ses  remerciements  au  Secrétaire  général  du 
Congrès  pour  l'obligeance  avec  laquelle  il  a  facilité  sa  t&che,  ainsi  qu'&  tous  les  Mem- 
bres du  CoDgi-ès  qui  ont  bien  voulu  lui  faire  parvenir  des  résumés  de  leurs  travaux.] 


Le  quatorzième  Congrès  des  Médecins  Aliénisles  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  s'est  ouvert  à  Pau,  le  lundi  1"  août,  dans  la 
Salle  des  Fêtes  du  Palais  d'hiver,  sous  la.  présidence  de  M.  Faisans,  maire  de 
Pau,  assisté  de  MM.  Gilbert,  préfet  des  Basses- Py renées;  D'  Droui.neau,  délégué 
du  ministre  de  l'Intérieur;  Pelletier,  délégué  du  Préfet  de  la  Seine,  et  des 
représentants  des  autorités  locales. 

M.  Faisa.ns,  maire  de  Pau,  souhaite  la  bienvenue  aux  Congressistes. 

M.  le  P'  BaissADD,  Président  du  Congrès,  remercie  les  représentants  du  gou- 
vernement et  de  la  ville  de  Pau  de  leur  bon  accueil,  et  exprime  ses  regrets  que 
M.  le  P'  Frajiootte,  de  Liège,  Président  du  précédent  Congrès,  tenu  en  1!)03  ii 
Bruxelles,  ait  été  retenu  par  une  cause  majeure. 

M.  le  D'  Uroui.neau  fait  des  vœux  pour  le  succès  du  Congrès. 
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M.  le  P'  Brissai'd  expose,  dans  son  discours  d'ouverti-re.  l^  rie  et  l'teurrt  : 
Théophile  Bordtu.  Les  passages  suivants  ont  ud  intérêt  historique  pour  .r 
Neurologistes  : 

•  L'honneur  d'inaugurer  vos  travaux  parait  revenir  de  di-oit  A  un  savant  béarnais  t  ' 
l'onuvre  neurologique  est  presque  enliëremonl  oubliée  :  Théophile  de  Bordeu. 

Avant  lui  la  phyMologie  générale  du  système  nerveux  h'exislait  pas.  On  ne  p«ut  ir- 
qu'il  la  créa:  il  l'inventa  de  toutes  piéct>«.  l'n  petit  nombre  de  faits  d'observatiun  I. 
suflirent  :  son  mérite  fut  de  les  choisir. 

L'id<^e  de  la  constitution  Rystémalique  des  tissus  organisés  appartient  tout  i-nti'r- 

à  Bordeu.  C'est  lui  qui  introduisit  ce  mot  do  (><•«  dans  le  langage  anatomique;  ro-t  '•■ 
qui  découvrit,  en  particulier,  l'unité  de  structure  du  tissu  cellulaire  et  afOrma  l'exi^ler.- 
de  toute  une  pathologie  spéciale  A  ce  tissu.  Kans  la  notion  préalable  de  la  fixité  dut<|' 
liistologiquc,  il  est  possible  qut;  Bichat  n'eAt  pas  écrit  le  rrai(é  d«$  membranrt  et  |ii 
l'anatomie  générale  n'pxist&t  pas  encore. 

Si  je  vous  entretiens  de  Bordeu,  c'est.  Messieurs,  que  je  croie  avoir  découvert  en  lui  >:. 
nouvel  avatar,  je  viens  de  dire  un  Bordeu  neurologitte,  tout  A  fait  original  et  dont  l'icuv". 
dans  son  cnsentbie,  annonre  la  physiologie  des  nerfs  viscéraux,  telle  que  iler.iii' 
l'étiiblir  délinitivemenl,  cent  ans  plus  tard.  Magendic,  Claude  Bernard,  Ludwi^  et  V'!,- 
pian. 

l.,oeke  prétendait  que  l'étude  des  sens  prime  toutes  les  autres:  Bordeu  va  biio  ph- 

loin  :  les  éléments  du  corps  vivant  ne  sont  pas.  comme  le  soutient  Haller,  $im|ili  "ii«' i 
irritables,  ils  sont  sentibltt  par  leur  etuiue.  Ici.  la  cinetthètie  nous  apparail.  nx»'"  '' 
mol,  dans  toute  son  évidence  et  non»  allons  la  retrouver  &  chaque  page  de  l'œuv.-f  •'.* 
Bordeu  ;  toute  occasion  lui  sera  bonne  pour  soutenir  sa  thèse  et  la  développer  M-  ' 
aujourd'hui  nul  n'a  mieux  énoncé  le  problème,  nul  ne  l'a  serré  de  plus  près.  Qu'oa  en 
juge: 

Si  les  éléments  du  corps  vivant  sont  •  sensibles  par  leur  essence  •,  toutes  les  seaslii' 
lités  élémentaires  qui  appellent  les  réactions  motrices  (partielles  ou  générales)  eiip'x' 
autant  de  fojers  de  centralisation.  Or  BorJeu  est  plus  localisateur  que  ne  l'ont  jamais  f(' 
Brora,  Ilitzig,  Ferrier,  Charcot,  Pitres.  Il  a  deviné,  il  a  afTirmé  les  localisations  des  cent-  • 
viscéraux;  je  le  cite  :  «  Tout  ce  qui  se  passe  dans  les  organes  n'est  que  l'effet,  et'"'' 
image  de  ce  qui  se  passe  dans  le  cerveau,  dans  lequel  les  nerfs  de  la  parotide,  p^' 
exemple,  commencent  à  être  tendus  avant  que  la  glande  agisse  et  avant  même  <|u''  < 
soit  irritée  ;  ce  qu'on  peut  appliquer  à  tous  les  autres  organes.  En  un  mot.  nous  croyun' 
que  la  fonction  commence  d'abord  dans  le  cerveau,  qui  est  partagé  en  autant  de  ir^f^- 
menti  qu'il  y  a  tl'organet  et  qui  est  disposé  de  façon  qu'il  excite  tel  ou  tel  organe  out^!.' 
ou  telle  fonction  par  ce  qui  se  passe  &  l'origine  des  nerfs  de  l'orgaue.  • 

Dans  le  te.vte  de  Bortleu,  les  mots  image  et  département  sont  soulignés.  Il  nerei°o'"> 
pas  à  une  métaphore  :  il  croit  fermement  au  fait  matrriel  de  la  rrpritentation,  ci  i- .' 
revient  sans  cesse. 

Mais,  s'il  est  à  ce  point  localisateur,  il  ne  conçoit  que  mieux  comment  la  somme  dt- 
phénomènes  de  sensibilité,  agissant  et  réagis.^ant  les  uns  sur  les  autres,  peut  se  (rxlm' 
pur  un  fait  de  conscience  générale:  car  il  assigne,  lui  aussi,  une  localisation  de  l'><"| 
Toutefois,  comme  il  voit  toujours  jiar  la  pensée  la  convergence  spinale  des  nerfs  à''  * 
sensibilité,  il  répand  l'Ame  dans  toute  la  masse  des  centres  nerveux  sans  en  exci'pl''' '' 
moelle.  Ainsi,  il  est  de  I!i0  ans  en  avance  sur  Forel. 

Dans  tout  ce  système,  la  logi()ue  des  faits  l'emporte  de  beaucoup  sur  l'imagination.  î^a!"' 
doute  Bordeu  no  tient  pas  en  mains  les  preuves  qui  échapperont  encore  A  toute  iismi'' 
des  siècles.  11  n'en  a  pas  moins  reconnu  l'autonomie  respective  dos  parties  et  leur  suî'Of- 
dination  collective  A  une  oligarchie  nerveuse.  Kn  cela  son  polyzolsine  est  plus  idû'I*""' 
que  cette  sorte  de  paupsychisme  dont  Jules  Soury  fait  grief  A  Haeckel.  En  effet  Us  élé- 
ments n'ont  pas,  chacun  séparément,  un  rudiment  de  conscience,  et  pas  plus  les  orgsi"' 
que  les  éléments.  Bordeu  est  très  explicite  sur  ce  point  :  «  Chaque  partie  orgarii-rt"'" 
corps  vivant  a  sa  manière  d'être,  d'agir,  de  sentir,  de  se  mouvoir:  chacune  a  .«on  goùl.  *> 
structure,  sa  forme  intérieure  et  extérieure,  .«on  poids;  sa  manière  de  croître,  de  s'étfoii^ 
et  de  se  retourner  toute  particulière:  chacune  concourt  A  sa  manière  et  pour  son  fooli"- 
gcnt  A  l'ensemble  de  toutes  les  fonctions  et  à  la  vie  générale  :  chacune  enfin  a  s»  vit'*'*' 
fonction  distinctos  de  toutes  les  autres...  chacuno  ef\,  un  animal  dans  l'animal,  ««•""' '" 
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animait.  »  Il  ne  s'ensuit  pas  que  cet  indiridualisme  des  parties  comporte  une  multiplicité 
d'embryons  do  conscience;  la  conscience  totale,  sans  laquelle  il  n'y  aurait  pas  de  cénes- 
thésic,  exige  la  connexion  préexistante  de  tous  les  organes  ;  l'appareil  des  fibres  nerveuses 
établit  cette  connexion  et  la  fibre  nerveuse  remplit  le  but  final.  La  fibre  nerveuse,  dit 
Bordeu,  «  trouve  des  sujets  d'activité  dans  toutes  les  parties...  dans  tous  les  viscères 
dont  cette  même  fibre  entretient  les  mouvements  et  le  sentiment,  et  qui  sont  pour  elle 
des  sources  de  sensations  journalières  et  de  détails,  nécessaires  à  l'harmonie  des  fonc- 
tions ». 

Ce  sont  évidemmeut  les  eenUei  cérébraux  qui,  toujours  selon  Bordeu,  règlent  cette 
harmonie.  Mais  comment  va  s'effectuer  la  transmission  de  leurs  ordres?  Tout  d'abord, 
il  sape  à.  la  base  l'opinion  la  plus  incontesU'-e  ;  il  s'en  prend  à  Descartes  et  èi  tous  les 
disciples  de  Descartes  qui  Turent  ses  propre»  maîtres  ;  il  nie  les  etfrilt  animaux,  et  à 
cette  tliéorie  surannée  il  substitue  l'hypothèse  contemporaine  dos  vibrations. 

Quelques  passages  méritent  d'être  cités  :  «  Noui  permellra't-on  de  dire  comment 
nous  concevons  que  les  looctions  des  nerfs  peuvent  se  faire  sans  le  concours  des 
esprits  animaux  auxqueU  il  ne  nous  (i(  pliu  permit  d'avoir  recourt?...  »  «  Le  filament 
«  nerveux  pris  à  part  n'est  qu'un  filament  solide  »  sujet  à  «  des  allongements  et  à  dos 
«  ra<;courci88ements  alternatifs  ;  les  oscillations  vont  et  viennent  pour  ainsi  dire  comme  un 
«  flux  et  un  reflux.  >  Ailleurs,  il  parle,  non  plus  d'oscillations,  mais  d'ondulaliont.  Qu'im- 
porte le  mot?  Le  fait  en  soi,  toujours  identique  &  lui-même,  est  précisément  celui  auquel 
s'appliquent,  dans  nos  vocabulaires  techniques,  les  termes  d'ondes  ou  de  vibrations  ner- 
veuses. Or,  si  Bordeu,  &  rencontre  des  partisans  des  esprits  animaux,  admet  un  phéno- 
rnène  vibratoire  et  rien  de  plus,  c'est  parce  que  la  fibre  nerveuse  est  un  filament 
solide. 

On  reconnaîtra  que  Bordeu 'ne  marche  pas  à  l'aventure;  il  ne  perd  pas  de  vue  son 
but,  quoiqu'il  ne  l'atleigno  qu'après  mains  détours.  C'est  dans  son  admirable  étude  stir 
la  position  des  glandes  qu'on  le  voit  accomplir  cette  évolution  si  adroite  et  si  sûre.  Il 
vaut  la  peine  de  l'y  suivre  un  instant  : 

On  avait  cru  jusqu'alors  —  mais  stirtout  depuis  les  «  mécanisles  >  —  que  les  glandes 
étaient  de  simples  filtres  dont  la  fonction  dépendait  des  seules  propriétés  de  la  mem- 
brane filtrante.  Et  des  expériences  anciennes  et  quelques-unes  relativement  récentes,  en 
particulier  celles  de  Sténon  et  de  Bergerus,  prouvaient  que  lorsque  les  nerfs  d'une  glande 
sont  coupés,  la  sétrédon  de  cette  glande  est  suspendue;  mais  on  admettait  que  la  sup- 
pression du  filtrage  tenait  à  certaine  détérioration  du  filtre  produite  par  la  section  ner- 
veuse, car  les  nerfs  passaient  déjA  pour  distribuer  partout  l'essence  indéfinissable  de  la 
vie. 

Du  premier  coup  d'œil  Bordeu  reconnut  le  râle  trophique  des  nerfs.  «  Il  y  en  a  pour  la 
vie  et  le  sentiment  de  l'organe;  ce  sera,  si  l'on  veut,  l'usage  de  la  bonne  moitié;  mais  il 
reste  aussi  dos  nerfs  pour  quelque  chose  de  plus  particulier...  une  glande  vit  et  existe 
sans  qu'elle  fasse  actuellement  sa  sécrétion...  la  glande  a  reçu  des  nerfs  pour  vivre  et 
pour  faire  une  fonction  particulière  qu'elle  exerce  au  moyen  d'une  partie  de  ses  nerfs  : 
c'est  la  sécrétion.  Pour  que  la  sécrétion  se  fasse,  il  faut  une  nouvelle  action  nerveuse, 
tout  autre  que  celle  de  la  vie  simple.  On  n'a  qu'A  se  rappeler  l'action  du  laudanum;  il 
suspend  bien  d'autres  fonctions;  il  arrête  l'action  d'une  glande  comme  il  arrête  celle  des 
organos  des  sens.  L'expérience  de  Lowcr  qui,  après  avoir  lié  les  jugulaires  d'un  chien 
>ivanl,  vit  augmenter  la  salive  ne  prouve  rien  contre  nous.  >  Et  en  quelques  mots  il 
di'molit  l'appareil  mécanique  de  Doerhaave  :  «  Tout  ce  qui  se  sépare  dans  une  glande 
dont  la  veine  est  liée  ne  s'y  sépare  pas  &  proprement  parler  par  une  sécrétion  propre- 
ment dite...  Les  vaisseaux  sanguins  apportent  la  matière  de  la  sécrétion;  mais  les  nerfs 
la  font  venir,  ils  la  retiennent,  ils  la  choisissent...  Les  nerfs  préparentl'organe  et  dirigent 
les  humeurs  dans  ses  vaisseaux.  > 

Cette  théorie  absolument  personnelle  de  la  fonction  sécrétoire  des  nerfs  est  fondée  sur 
un  petit  nombre  d'observaUons  aoatomo-physiologiques  qu'on  dirait  rédigées  d'hier. 
Tout  le  processus  des  actes  vaso-sécrétoires  se  développe  dans  une  admirable  clarté. 
Enire  les  mains  de  Claude  Bernard  et  de  Ludwig  l'expérimentation  n'a  fait  que  réaliser 
les  prophéties  de  Bordeu.  Actuellement  les  faits  mieux  analysés  s'énoncent  sous  une 
autre  forme;  le  langage  s'est  un  pou  modifié.  Mais  que  dirait-on  de  mieux  et  en  quels 
meilleurs  termes?  Nos  formules  sont-elles  plus  précises  et  plus  vraies  que  ces  aphorismes 
de  Bordeu  :  les  sécrétions  dépendent  de  l'action  des  nerfs  des  glandes...  la  sécrétion 
proprement  dite  est  le  choix  des  humeurs...  Elle  se  réduit  à  une  espèce  de  sensation...  Il 
y  a  des  temps  où  les  glandes  n'agissent  point;  leur  action  est  comme  périodique...  les 
passion*  n'excitent  la  glande  qu'en  agissant  sur  leurs  nerfs...  l«s  eOTets  de  r&mo  doivent 
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être  comptés  pour  beaucoup  dans  l'explication  des  phèDomènes  de*  sécrétioos  et  :■ 
excrétions  i 

Maintenant  arrivons  à  la  mise  en  train  des  opérations  nerveuses.  Claude  Bemanl  ' 
Ludwig  nous  uni  fait  voir  qu'une  glande  r(>(oit  dans  ses  périodes  d'activité  plus  d-  -tL. 
que  dans  ses  pi-riodes  de  repos,  et  que  cet  aniui  sanguin  est  soumis  à  une  influencr  re- 
centres ganglionnaires  du  synipalliique.  Ces  centres  (qui  prévoient  les  besoins  i<  .: 
glande  pour  la  sécrétion  qu'elle  doit  fournir)  mesurent  le  débit  vasculaire  conformemo  ' 
à  la  loi  de  l'olTre  et  de  la  demande.  Ecoutons  Bordeu  :  •  La  systole  des  vaisseaux  d'j^- 
glande  qui  eKt  en  action  peut  être  lieauroup  plu*  forte  que  lorsqu'elle  est  relàclirt.  .i 
diastole  est  de  même  aussi  forte  &  proportion:  c'est  pourquoi  les  humeurs  viennent  «i 
quantité;  et  ceci  dépend  de  l'action  des  nerfs  qui,  parlant  d'un  ganglion  comme  Une 
centre,  agissent  vivement  sur  les  vaisseaux  qu'ils  accompagnent.  •  11  y  a  dans  ce  pa':^  <.■- 
comme  une  rémiDiscenee  de  l'opinion  soutenue  par  Malebranche  au  sujet  de  l'ai-l.  i. 
rét.-ipro<iue  des  nerfs  sur  les  vaisseaux  et  des  vaisseaux  sur  les  nerfs.  Mais  Bordeu  pir.<; 
de  la  dia$lole  det  «aitteaux  proroqure  par  un  ganglion  faiiaut  fonelion  de  eenlrt.  La  vaso- 
dilatation n'a  donc  pa*  de  secrets  pour  lui  I  et  tout  cela  va  rester  enfoui  dans  l'oubli  |>  d- 
dant  plus  d'un  siècle... 

Pour  être  complet,  il  ne  manquait  li  ce  chapitre  que  de  déterminer  la  nature  du  plieoo- 
mëne  nerveux  intra-glandulairo.  Or  Bordeu  ne  connaît  pas  la  constitution  des  aciui;niai- 
il  sait  que  le*  grains  glanduleux  sont  d'une  substance  *|>éciale  el  il  se  pose  la  question 
que  voici  :  Celte  substance  •  no  forme-t-elle  pas  des  espé<res  de  houppes  nerveuses  >.'i: 
des  faisceaux  de  vaisseaux  capillaires?  Voilà  ce  qui  n'est  pas  bien  éclairci...  Pourqu>. 
ne  pourrait-on  pas  croire  que  ces  iilami-nls  sont  de  petits  vaisseaux,  des  arlérioles  <>i: 
des  nerfs,  ou  des  vaisseaux  sécrétoire»'?...  l'eut-être  ces  houppes  sonl-pllcs.  en  eiV 
l'organe  principal  de  la  sécrétion?  Qu'on  eoni.-oivo  qu'elles  nagent  ou  qu'elles  treiiifi'i.: 
dans  des  folléoule*  pleins  d'humeur...  lorsqu'elles  viendront  à  s'étendre,  comme  l>'n' 
les  houppes  nerveuses,  alors  les  vaisseaux  artériels  regorgeront  plus  de  liqueur:^,  le- 
séiTétoires  s'ouvriront,  leur  extrémité  pendant  exercera  ce  que  nous  avons  appelé  la  s<'u- 
sibilité;  et  la  sécrétion  ou  le  choix  de  l'humeur  se  fera  comme  il  faut.  > 

J'avoue,  pour  ma  part,  ne  pas  connaître  d'exemple  plus  étonnant  de  divination  sci.n- 
tifique.  Non  seulement  Bordeu  attribue  un  râle  primordial  aux  nerfs  ganglionnaires  dao« 
l'appel  du  sang  vers  les  glandes,  mais  il  prévoit  que  l'ordre,  venu  du  ganglion,  ne  |>tu< 
ôiro  sugS'Té  à  ce  dernier  que  par  un  avcrlisscment  de  la  sensibilité  ganglionnaire,  tt 
cette  sensibilité  comporte  des  appareils  spéciaux  constitués  par  des  nerfs  secrétaires. 
dos  houppes  nerveuses  des  organes  du  tactt  Quelle  vue  de  l'au-delà  luiafait  aptrceion  !•.> 
corpuscules  de  l'acini  découverts  par  Krauso  dans  le  pancréas? 

Et  comme  toute  réaction,  partie  du  ganglion  ou  d'ailleurs,  est  motrice  par  déln;i- 
tion,  l'influence  du  nerf  séoréloire  va  en  outre  se  manifester  par  un  phénomène  coai- 
plémentaire  d'activité  musculaire  :  «  Les  nerf»,  ajoute  Bordeu,  ont  deux  usages  d(in.< 
un  muscle,  le  premier  de  faire  la  vie  proprement  et  le  second  défaire  le  mouvenun: 
musculaire:  de  même  ccu.v  d'une  glande  ont  aussi  deux  usages...  >  El  il  imagine  qu'une 
sorte  de  régulateur  modifie  le  diamètre  dus  orilices.  <  Ces  orifices  sont  munis  chacun  de 
leur  espèce  de  petit  sphincter  et  de  quelques  ilbrilles  nerveuses:  ils  pourront  donc  se 
serrer  ou  se  dilater  selon  les  besoins,  et  cela  arrivera  suivant  l'irritation  faite  aux  nerf^ 
Le  sphincter  dirigé  par  des  nerfs  pour  ainsi  parler  atlentift  —  et  insensibles  à  tout  ce 
qui  ne  les  regarde  pas  —  no  laissera  passer  que  ce  qui  aura  donné  de  bonnes  preuves.  • 
On  pourrait  croire  en  vérité  qu'il  n'y  a  dans  toute  cette  combinaison  qu'une  hypotiie-' 
heureuse  suggérée  par  une  ingéniosité  exceptionnelle.  Il  n'en  est  rien.  L'Iiori/on  ik 
Bordeu  atteint  les  extrêmes  limites  do  notre  neurologie,  celle  d'hier,  qui  absorlx- 
jusqu'aux  troubles  Irupliiques  généraux  produits  par  l'altération  des  sécrétion.' 
internes. 

Il  sait  que  le  sang  n'est  pas  partout  homogène  :  •  Le  sang  a  des  qualités  particulier''.': 
qu'il  a  acquises  dans  le  tissu  des  parties  d'od  il  revient.  Je  tiens  enfin  comme  un  fait 
inéiliclnaleincntdémuntré  celte  assertion  sur  let  émanation!  continuelle!  que  chaque  orgaoe 
enroie  dans  le  «m.'/...  Le  sang  roule  toujours  dans  son  sein  des  extraits  de  toutes  le.> 
parties  or^aiiiiiues  i]u'enoorouiiu  fois  on  ne  me  ferait  Jamais  rogardercomme  inutiles  pour 
i'acciiril  de  la  vie  du  tout...  C'est  au  milieu  de  ces  corpuscules  si  variés  que  la  nature 
travaille  à  ses  opérations  les  plus  précieuses,  l'Hrrroissement  du  corps  et  sa  conserva- 
tion ..  »  .-Vvail-il  donc  ciilrevu  le  ni>  xieileiiie?  Et  l'idiotie  myxcedémateuse?  Qu'en  pense 
notre  collègue  Bouinevillet 

El  qu'en  peiisiM-ait  Biuwn-.Séquard?  Car  enfîn,  Bordeu  a  connu  le  fameux  «  reflux  ■ 
dans  tous  lus  humiiius  qui  jutiisseut  de  tous  leurs  droits  naturels  :  «  U  irrite  et  stiniulo 
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toutes  les  Obres,  produit  des  elTets  admirables;  c'est  comme  un  stimulus  particulier  de 
la  luacliine  qui  reDouvelIe  et  remonte  la  vie  et  le  tempérament.  » 

Mais  comment  s'exerce  ce  stimulus?  Toujours  par  la  sensibilité  :  «  l'action  nerveuse 
et  l'influence  de  la  partie  sensible  éclairent  tout  dans  l'animal  vivant.  > 

Messieurs,  je  m'en  voudrais  de  terminer  sans  rappeler  ici  que  le  système  physiolo- 
gique de  Bordcu  détermina  le  plan  de  la  nosographie  philosophique  do  Pinel.  Ce  nom 
illustre  efface  tous  les  autres  :  est-il  juste  cependant  qu'il  en  soit  ainsi?  Je  sais  qu'il  y  a 
des  partisans  de  l'anonymat  scienliOque.  Le  progrès  étant,  par  excellence,  l'œuvre  de 
tous,  la  priorité  absolue  n'appartient  A.  personne  et  il  faut  oublier  les  noms.  Ce  principe 
collectiviste  n'a  pas  besoin  d'être  érigé  en  loi.  Le  temps  se  charge  de  l'appliquer,  et  les 
précurseurs  auront  toujours  tort.  Heureux  l'historien  qui  plaide  assez  chaleureusement 
leur  cause  pour  restituer  à  leur  mémoire  une  demi-heure  d'immortalité.  J'aurais  voulu, 
Messieurs,  y  réussir  en  vous  parlant  de  Théophile  de  Bordeu. 


M.  RfiGis,  Président  du  douzième  Congrès  tenu  en  {902&  Grenoble,  transmet, 
en  l'absence  de  M.  le  professeur  Francotte,  la  présidence  du  Congrès  de  Pau  à 
M.  le  professeur  Brissaud. 

M.  Crocq,  Secrétaire  général  du  Congrès  de  Bruxelles,  expose  le  compte  rendu 
financier  du  précédent  Congrès. 

Sont  nommés  Priiidenlt  d^honntur  : 

MM.  Drouineau,  délégué  du  ministère  de  l'Intérieur;  Gilbert,  préfet  des 
Basses-Pyrénées;  Faisans,  maire  de  Pau;  Gahet,  président  du  Conseil  général; 
Francotte,  Professeur  à  l'Université  de  Liège;  Crocq,  délégué  du  gouvernement 
belge;  Maxwell,  avocat  général  à  Bordeaux. 

Sont  nommés  Viee-présidentt  :  MM.  Arnaud  (de  Vanves),  NucuÉs  (de  Tou- 
louse). * 


Des  réceptions  ont  été  offertes  aux  Congressistes  par  M.  Faisans,  maire  de 
Pau;  par  le  Conseil  général  des  Basses-Pyrénées  à  l'asile  Saint-Luc;  par  la 
Société  de  médecine  de  Pau,  sous  la  présidence  de  M.  le  D'  Lafont,  et  par  l'Ins- 
titut physico-thérapeutique  d'Argelès. 


Le  prochain  Congrès  (quinzième)  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
France  et  des  pays  de  langue  française  se  tiendra  à  i}etiN«i,  au  mois  d'août  1903, 
sous  la  présidence  de  M.  le  D'  Girai-d  (de  Saint- Yon). 

Les  questions  suivantes  feront  l'objet  des  rapports  : 

Psychiatrie  :  L'hypoehondrie.  —  Rapporteur  :  M.  Pierre  Roy  (de  Paris). 

Neurologie  :  La  Névrite  ascendante.  —  Rapporteur  :  M.  Sicard  (de  Paris). 

Thérapeutique  :  La  Balnéation  dant  Us  maladie»  mentales.  —  Rapporteur  : 
M.  Pailhas  (d'Albi). 
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1"  RAPPORT 


Des  Démences  Vésaniques 


rxR 


M.  Deny  (de  Paris). 

RÉSUMÉ 

En  mettant  la  question  des  dimenee*  vésaniquet  au  nombre  de  celles  qui  doi- 
vent être  discutées  à  la  session  de  Pau,  il  semble  bien  que  le  Congrès  de  Bruxelles, 
l'an  dernier,  ait  youlu,  sur  l'initiative  de  M.  Gilbert  Ballet  que  le  problèmt 
de  la  dimenee  précoce  fût  abordé  de  front  et  qu'il  reçût,  s'il  était  possible,  unr 
solution.  La  nosographie  actuelle  de  la  démence  précoce  n'a  pu  être  constituée, 
en  effet,  qu'à  la  faveur  d'un  démembrement  des  anciennes  vésanies  et  des  dé- 
mences qui  leur  succèdent  :  si  la  démence  précoce  est  une  psychose  eo»$tiMm- 
nelle,  ne  pouvant  être  attribuée  qu'à  une  prédisposition  strictement  inhérente  au 
sujet,  comme  on  l'admet  encore  pour  l'hjstérie,  les  classifications  actuelles, 
malgré  leurs  imperfections,  gardent  toute  leur  valeur;  si,  au  contraire,  la 
démence  précoce  est  une  maladie  aceidenttlU,  au  même  titre  que  la  panlvsie 
générale  progressive,  une  revision  complète  du  groupe  actuel  des  vésanies  et 
des  démences  s'impose,  qui  permettra  d'exclure  définitivement  des  cadres  de  la 
psychiatrie,  non  seulement  les  anciennes  folies  simples,  déjà  condamnées  par 
Morel  et  par  J.  Falret,  mais  encore  la  plupart  des  psychoses,  qu'on  s'est  efforcé 
de  rattacher  dans  ces  dernières  années  à  la  dégénérescence  mentale. 

L'existence  de  la  démence  précoce,  c'est-à-dire  d'une  psychose  à  manifesta- 
tions variées,  qui  se  montre  surtout  chez  les  jeunes  gens  à  l'époque  de  la  puberté 
ou  de  l'adolescence,  et  qui  se  termine  presque  toujours,  sinon  toujours.'au  bout 
d'un  temps  relativement  court,  par  l'abolition  complète  de  l'intelligeDce,  ne 
saurait  plus  être  aujourd'hui  contestée  par  personne.  11  n'est  aucun  médecin 
praticien,  en  effet,  qui  n'ait  eu  l'occasion  d'observer  quelques  exemples  de  cette 
affection,  et  les  aliénisles,  dont  elle  a  davantage  attiré  l'attention,  l'ont  depuis 
longtemps  décrite  sous  des  vocables  divers  :  idiotie  aeeidenteUe  ou  aequitt,  di- 
menee précoce,  hibipkrénie,  folie  de  la  puberté,  démence  chronique  primaire  de  I* 
jeunesse,  démence  juvénile,  démenée  viianique,  démence  firimitive,  etc.  Le  terme  de 
démence  précoce,  qui  est  le  plus  répandu  et  d'ailleurs  d'origine  française  (Morel). 
doit  être  préféré  parce  qu'il  est  exclusivement  clinique  et  ne  préjuge  pas  de 
l'étiologie,  de  l'anatomie  pathologique,  ni  du  classement  nosographiquede  cette 
affection. 

Historique.  —  Si  la  plupart  des  aliénisles  admettent  l'existence  d'une  affet- 
tion  démentielle  propre  à  l'adolescence,  l'accord  est  loin  d'être  aussi  onanime 
en  ce  qui  concerne  sa  nature  et  son  étiologie,  accidentelle  ou  constitutionnelle 
L'histoire  des  origines  de  la  démence  précoce  montre  bien  les  divergences  de 
vue  des  auteurs  français  ou  étrangers;  on  peut  à  cet  égard  distinguer  trois 
périodes. 

1°  Période  française  (1809-1860).  —  La  notion  de  la  démence  précoce  est 
d'origine  française  et  appartient  sans  conteste  à  Esquirol.  En  la  dépouillant  de 
tous  les  attributs  d'une  espèce  nosologique,  en  l'assimilant  à  un  simple  stigmate 
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(le  dégénérescence,  Morel  lui  porta  un  coup  funeste.  Après  Morel,  la  théorie  de 
la.  dégénérescence  élargie,  amplifiée  et  magoiflée  par  l'École  de  l'admission  de 
Sainte-Anne,  finit  par  englober  toute  la  pathologie  mentale,  au  point  que 
J.  Falret  a  pu  dire,  sans  être  taxé  d'exagération,  que  la  folie  de$  dégénéré»  de 
Magnan  était  comme  un  immense  océan,  sans  limites  et  sans  fond,  dans  lequel 
'viendraient  s'engloutir  et  disparaître  toutes  les  variétés  les  mieux  établies  et  les 
plus  naturelles  des  maladies  mentales.  Tel  fut  le  sort  de  la  confusion  mentale  et 
aussi  de  la  démence  précoce  après  Morel. 

â*  Période  alletnandê  (1860-i890).  —  Si  la  notion  première  de  la  démence 
précoce  est  d'origine  française  avec  Esquirol,  en  revanche  il  n'est  pas  contes- 
table que  la  conception  actuelle  de  cette  maladie  soit  fondée  à  peu  près  unique- 
ment sur  les  travaux  des  auteurs  allemands  :  c'est  Hecker  traçant  le  tableau 
clinique  complet  de  l'hébéphrénie  (1871);  c'est  Kalhbaum  créant  une  nouvelle 
entité,  la  catatonie  (1874);  c'est  surtout  Kreepelin  ajoutant  à  ces  deux  formes 
morbides  la  démence  paranoïde  et  les  groupant  toutes  trois  sous  le  nom  de  dé- 
mence précoce  (1893-1899). 

3""  Période  contemporaine  (1900-1904).  —  D'Allemagne,  la  synthèse  de  Krœ- 
pelin  revient  en  France  et  se  généralise  à  l'étranger,  donnant  lieu  à  toute  une 
série  de  travaux  confirmatifs. 

Étude  cliniqur.  —  La  démence  précoce  est  une  psychose  essentiellement 
caractérisée  par  un  affaibli$»emtnt  tpéeial  et  progreisif  des  faeuUét  intellectuelle» 
qui  survient  le  plus  souvent  chez  des  tujet»  jeunet,  jutqu  alors  normaux,  s'accom- 
pagne de  IrottbUs  p»ychique»  varié»  (excitation,  dépression,  confusion,  concep- 
tions délirantes,  hallucinations,  etc.)  et  qui  se  termine,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  par  ra6oh°(ion  de  toute  espèce  d'activité  psychique  et  physique. 

Le  début  est  habituellement  signalé  par  des  troubles  névropathique»  proléi- 
formet,  suivis  d'aeoé»  délirants  polymorphes,  mais  ayant  néanmoins  certains 
caractères  particuliers  et  accompagnés  de  symptômes  physiques. 

Comme  la  paralysie  générale,  la  démence  précoce  comporte  des  signes  psychi- 
i/uesel  des  signe»  physiques.  Parmi  les  signes  psychiques,  les  uns  sont  eons- 
tant»,  invariables,  fondamentaux  (affaiblissement  des  facultés  intellectuelles  avec 
les  symptômes  qui  en  dérivent)  ;  les  autres  sont  épitodiques,  variables  ou  acces- 
soire» (manifestations  délirantes,  troubles  sensoriels,  états  d'excitation,  de  dé- 
pression, de  stupeur). 

1°  Signe»  p»ychiques  fondamentaux.  Démence  globale  spécifique.  —  L'alTaiblisse- 
ment  des  facultés,  symptôme  capital  de  la  démence  précoce,  présente  des 
caractères  spéciaux  qui  le  différencient  nettement  des  autres  états  démentiels. 

Le  premier  de  ces  caractères  est  d'être  primaire  (ce  qui  justifie  une  fois  de 
plus  la  dénomination  de  précoce  donnée  à  cette  variété  de  démence),  c'est-&-dire 
qu'il  entre  le  premier  en  scène  et  précède  pour  un  observateur  attentif  toutes  les 
autres  manifestations  de  la  maladie.  En  second  lieu,  cet  affaiblissement  est 
global,  car  il  se  montre  d'emblée  diffus  et  généralisé  aux  trois  grandes  facultés 
psychiques  (sensibilité,  intelligence  et  volonté);  mais  —  et  c'est  là  ce  qui  lui 
confère  une  véritable  spéci^ilé  —  il  est  électif,  parce  que,  tout  en  intéressant 
l'ensemble  des  processus  psychiques,  il  ne  les  atteint  ni  de  la  même  manière,  ni 
au  même  degré. 

Le  déficit  intellectuel  des  déments  précoces  est  en  effet  incomplet  quoique  global 
au  début  de  l'affection,  se  manifeste  d'abord  dans  la  sphère  des  sentiments  affec- 
tifs et  moraux  et  ne  s'étend  que  plus  tardivement  à  celle  de  l'activité  volontaire. 
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et  à  celle  des  facultés  intellectuelles  proprement  dites,  pour  devenir  (otodorsque. 
par  les  progrès  de  la  maladie,  toutes  les  facultés  sont  anéanties.  Cette  actino 
élective  assigne  à  la  démence  précoce  une  place  distincte  à  côté  des  deux  autres 
grandes  démences  primaires,  la  para/y(t«  générale  et  la  démenée  té»iU.  Si  l'im 
voulait  exagérer  en  un  schéma  le  caractère  spécial  de  chacune  de  ces  trois  dé- 
mences, en  réalité  globales,  on  pourrait  dire  qu'au  début  du  moins  la  démenct 
précoce  est  surtout  morale,  la  démence  paralytique  intellectuelle,  la  démenée 
sénile  volontaire. 

Au  point  de  vue  effectif  et  moral,  on  observe  d'abord  des  modifieationt  légèret 
du  earaetère  (variabilité  de  l'humeur,  instabilité,  tendance  à  la  rêverie  et  à  l'iso- 
lement, irritabilité);  puis  se  montrent  l'aptUhie,  l'ane$Aéiie  morale,  Vindiffèrnu 
émotionnelle  qui  se  traduisent  par  la  négligence  de  la  tenue,  des  habitudes  mal- 
propres, la  disparition  des  sentiments  de  famille,  la  perte  de  la  notion  des 
convenances,  l'incuriosité,  etc.  Cette  disposition  des  sentiments  affectifs  chei 
des  sujets  qui  ne  marquent  aucun  intérêt  pour  tout  ce  qui  les  entoure  et  gardent 
pourtant  une  mémoire  assez  exacte  constitue  un  signe  presque  patbopomo- 
nique  de  la  démence  précoce. 

L'activité  motrice  volontaire  est  diminuée  {aboulie)  et  la  volonté  n'exerce  pins 
son  pouvoir  d'arrêt  des  mouvements  automatiques. 

Le  syndrome  eatalonique  comprend  :  des  phénomènes  de  négatititme  (lenteur 
et  hésitation  des  mouvements  par  contrainte  psychique,  résistance  in rincibleaui 
sollicitations  motrices,  inertie  complète,  stupeur)  ;  des  phénomènes  de  sujgtili- 
bilité  (docilité  extrême,  activité  imitative,  flexibilité  cireuse  des  membres,  atti- 
tudes cataleptiformes,  continuation  automatique  des  gestes  commencés,  ant(>- 
matisme  rotatoire,  écholalie,  échonimie,  échopraxie);  enfin  des  phénomènes  Je 
sléréotypie  caractérisés  par  la  répétition  incessante  et  indéGnie  des  mêmes  gestes, 
des  mêmes  grimaces,  des  mêmes  mots,  etc.;  un  besoin  continuel  de  mouTemenl. 
de  gesticulations  désordonnées,  des  fugues  irrésistibles,  des  impulsions  sou- 
daines, des  explosions  de  rires  ou  de  pleurs,  etc.,  traduisent,  d'autre  part, 
l'exagération  de  l'activité  automatique. 

Du  c6té  de  la  sphère  intellectuelle,  les  troubles  portent  principalement  sur 
l'attention  (allongement  des  temps  de  réaction),  la  mémoire  (impossibilité de  fixer 
correctement  de  nouvelles  images,  verbigération  écrite  ou  parlée,  néologis- 
lues,  etc.),  l'asioeiatton  det  idéee,  etc. 

2°.  Signet  ptyehiquet  aeeestoiret.  —  Lorsque  la  démence  globale  spécifique 
existe  à  l'état  isolé  pendant  tout  le  cours  de  l'affection,  sans  véritablesconceptions 
délirantes,  sans  hallucinations  et  surtout  sans  phénomènes  marqués  d'excitation, 
on  se  trouve  en  présence  d'une  forme  atténuée  ou  fruité  de  la  démence  précoce.  I.e» 
autres  variétés  cliniques  de  l'affection  (catatonte,  kébéphrénie,  démenée  pamoide) 
résultent,  au  contraire,  de  l'association  de  cet  affaiblissement  des  facultés  aTe<; 
d'autres  troubles  psychiques  moins  importants,  tels  que  : 

a)  Manifettaiiont  délirante*.  —  Le  plus  souvent  ce  sont  des  idées  de  richesse 
de  grandeur  ou  de  persécution  et  aussi  des  idées  bypochondriaques,  mystiques, 
erotiques,  etc.,  mais  toujours  foncièrement  polymorphe;  et  asystémaUque». «' 
qui  égalent,  si  même  elles  ne  dépassent,  la  multiplicité,  la  niaiserie,  l'extraT*- 
gance  des  conceptions  du  paralytique  général.  Toutefois,  dans  certaines  formeH 
de  démence  paranoïde,  le  délire  est  plus  cohérent,  plus  tenace;  ce  sont  surtout 
des  idées  de  persécution  et  de  grandeur  dont  l'expression  verbale  est  le  plus  sou- 
vent illustrée  de  néologismes,  de  jargonaphasie  avec  gestes  cabalistiques, et  qui 
«'accompagnent  le  plus  souvent  de  : 
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b)  7Voub(e«  utuorieh  :  hallucinations  de  l'ouïe,  de  la  vue,  de  la  sensibilité 
générale. 

c)  État$  d'excitation,  de  dépre$$ion  et  de  stupeur  calalonique.  —  Le  détire  et  les 
troubles  sensoriels  prédominent  dans  l'hébéphrénie  et  la  démence  paranoïde  ; 
c'est,  au  contraire,  dans  la  démence  catatonique  que  s'observent  les  réactions 
psjrcho-motrices  les  plus  variées. 

Tantôt  il  s'agit  d'une  excitation  à  la  fois  intellectuelle  (loquacité  intarissable, 
verbiage  incohérent,  salade  de  mots,  jargonaphasie,  néologismes,  verbigéra- 
tion,  débit  déclamatoire  de  tronçons  de  phrases  grammaticalement  correctes, 
mais  complètement  vides  de  sens)  et  motrice  (attitude  de  sphinx,  d'athlète,  de 
crucifiement;  les  malades  se  drapent  à  l'antique  dans  leurs  couvertures  ou  se 
dissimulent  sous  les  draps  à  la  manière  des  serpents  de  nos  muséums,  puis  tout 
à  coup  se  remettent  à  gesticuler,  grimper,  danser,  etc.).  Tantôt,  au  contraire, 
les  catatoniques  en  état  de  stupeur  se  tiennent  tout  le  jour  immobiles,  raidis,  figés 
en  des  attitudes  pénibles,  négativisles  ou,  par  instants,  suggestibles.  La  seule 
explication  plausible  des  sjrmptômes  catatoniques  de  la  démence  précoce  doit  être 
cherchée  dans  l'aiTaiblissement  progressif  de  toutes  les  opérations  intellectuelles. 

3*  Signes  physiques.  —  Ils  sont  beaucoup  moins  caractéristiques  que  ceux  de 
la  paralysie  générale;  on  ne  peut  qu'énumérer  les  plus  fréquemment  observés  : 
exagération  des  réflexes  tendineux  (92,3  pour  100  de  la  totalité  des  cas),  dimi- 
nution des  réflexes  cutanés  plantaires  (71,4);  troubles  pupillaires,  diminution  du 
réflexe  pnpillaire  &  la  lumière  (58,3),  diminution  de  l'accommodation  pupillaire 
à  la  distance  (41,6),  inégalité  pupillaire  (50),  mydriase  (76,9),  mjosis  (5),  dimi- 
nution du  réflexe  pharyngien  (40)  et  du  réflexe  conjonctival  (18,1),  troubles  de 
la  menstruation  (60),  troubles  vaso-moteurs  (69,4),  cyanose,  refroidissement  des 
extrémités,  hyperhydrose ;  dermograpkisme  (93,3),  etc.,  etc.  Enfin,  il  semble 
qu'il  7  ait  une  formule  urinaire  de  la  démence  précoce  (oligurie,  hypoazoturie, 
hypophosphaturie,  hypochlorurie)  ;  mais  celte  formule  peut  sans  doute- varier 
aux  différentes  périodes  de  la  maladie.  L'élimination  du  bleu  de  méthylène  serait 
retardée  et  prolongée. 

Eti'de  A.NATouo-PATHOLOGiQi'E.  —  La  démeuce  précoce  doit  être  considérée 
comme  une  entité  clinique  &  laquelle  fait  encore  défaut  une  (aie  anatomique 
indiscutable.  Les  méninges  ne  sont  pas  altérées  (absence  habituelle  d'éléments 
figurés  dans  le  liquide  céphalo-rachidien).  Pas  de  modifications  morphologiques 
des  circonvolutions  et  des  sillons  du  cerveau;  dans  deux  cas,  Klippel  et  Lher- 
mitte  ont  trouvé  le  cervelet  manifestement  asymétrique.  Ces  deux  auteurs,  h  la 
suite  d'examens  histologiques  très  soignés,  ont  conclu  qu'il  n'existait  pas  de 
lésions  inflammatoires  ou  diapédétiques  de  la  paroi  des  vaisseaux,  mais  que, 
dans  l'encéphale  et  dans  la  moelle,  les  lésions  sont  localisées  aux  n«urone«  des 
centres  d'association  :  atrophie  des  grandes  cellules  pyramidales,  sauf  au  niveau 
des  régions  motrices;  dégénérescence  granulo-pigmentaire  des  mêmes  cellules, 
avec  chromatolyse  diffuse.  Ces  modifications  sont  très  comparables  &  celles  que 
Gilbert  Ballet  a  signalées  dans  un  cas  de  psychose  polynévritique;  dans  les  deux 
cas  on  notait  la  même  intégrité  des  méninges  et  des  vaisseaux,  la  même  absence 
de  lésions  notables  de  la  névroglie,  la  même  localisation  du  processus  à  la  cel- 
lule nerveuse.  Au  contraire,  dans  les  autres  démences  (paralytique,  sénile,  toxi- 
infectieuse,  etc.),  tous  les  tissus  de  l'encéphale  (neurone,  névroglie,  leucocytes, 
endothéliums  vasculaires,  cellules  conjonctives)  entrent  en  réaction  sous  l'in- 
fluence  de  l'agent  pathogène. 
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Toutefois,  il  ne  semble  pas  que  soit  justifiée  la  distinction  proposée  par  Klip- 
pel  et  Lliermitte  entre  les  délires  et  démences  dite*  organique*  (à  lésions  diffuses 
de  tous  les  éléments  encéphaliques)  et,  d'autre  part,  les  délire*  et  démenée*  dites 
vfsanigue*  (à  lésions  exclusives  du  neurone)  type  :  démence  précoce.  En  effet. 
A.  Voisin,  Alzheiraer,  NissI,  Pierret  et  Bridier,  etc.,  concluent  tous  que  la  dé- 
mence cliniquement  eomtatie  t'accompagne  toujours  de  létion*  tnatériellei  atteignant 
les  cellules  nerveuses,  le  tissu  de  soutien  ou  les  vaisseaux. 

Dans  le  cerveau  d'individus  atteints- de  p*ycho*e*  dite*  fonetionnelle*,  on  poarn 
toujours  trouver  un  fondement  analomique.  On  ne  peut  plus  continuer,  en  se  fon- 
dant sur  l'insuffisance  de  nos  connaissances  anatomiques,  à  établir  une  diffé- 
rence entre  les  démences  organique*  et  les  démences  vétanique*  (Nissl). 

Etuok  ëtiologiquk.  —  De  fréquence  variable,  suivant  les  milieux  et  la  con- 
ception plus  ou  moins  extensive  de  la  démence  précoce,  qu'ont  les  différents 
observateurs,  cette  affection,  telle  que  la  comprend  Kricpelin,  représente  *» 
quart  environ  de  la  population  des  asile*.  La  période  de  la  vie  la  plus  favorable  i 
l'éclosion  de  la  maladie  s'étend  de  quinze  à  trente  ans,  mais  dans  certains  cas 
de  catatonie  ou  de  démence  paranoïde  peuvent  n'apparaître  qu'A  l'âge  adulte  et 
même  &  la  ménopause.  Les  deux  *ese*  sont  h  peu  près  également  exposés  i  cette 
affection  (nombre  équivalent  de  déments  précoces  à  Bicètre  et  à  la  Salpèlrièrel 
L'hérédité  néoro-psyehopathique  est  une  condition  étiologique  générale  qui  domine 
toute  la  pathologie  mentale  et  nerveuse;  on  l'observe  dans  environ  70  pourfOO 
des  cas  de  démence  précoce.  Mais  les  stigmates  physiques  de  dégénérescence 
s'observent  exceptionnellement.  Toutes  les  causes  de  turmenage  et  d'épuiiemtnl 
pky*ique  et  moral  ont  une  influence  incontestable,  de  même  que  la  puberté,  les 
troubles  menstruel*,  l'état  puerpéral,  etc.,  et  semblent  justifier  l'hypothèse  d'une 
auto-inloxieation,  peut-être  d'origine  sexuelle.  Sous  la  multiplicité,  plus  appa- 
rente que  réelle,  de  ces  causes,  il  y  aurait  1&  une  étiologic  *péeiale,  sinon  vérita- 
blement *péeilique,  de  la  démence  précoce. 

Natuhe  et  pathogê.mk  dbla  démence  pr&coce.  — S'agit-il  d'une  psychose  coat- 
(tl«(ù>nn«(/«,  inhérente  h.  l'individu,  dont  l'hérédité  est  la  cause  nécessaire  et  suf- 
fisante ou,  au  contraire,  d'une  psychose  accidentelle,  dont  le  développement  est 
lié,  non  plus  à  la  prédisposition,  réduite  alors  au  minimum,  mais  à  des  facteurs 
étiologiques  puissants  ou  à  des  lésions  matérielles  brusquement  ou  progressive- 
ment constitués?  En  dehors  des  données  cliniques,  l'étiofoi^ie  (multiplicité  àei 
causes  réductibles  à  un  proees*us  d'auto-intoxieation,  aptitude  organique  incontes- 
table, mais  pas  plus  développée  que  pour  toute  autre  maladie  :  apparition  de 
l'affection  sur  une  mentalité  normale  dans  la  presque  totalité  des  cas)  permet  de 
conclure  qae,  si  la  démence  précoce  peut  se  montrer  chez  les  dégénérés,  c'est 
seulement  dans  un  petit  nombre  de  cas.  D'autre  part,  l'anatomie  palkologiq»!'. 
tout  en  affirmant  l'existence  d'une  profonde  altération  de  la  cellule  nerveuse  et 
de  ses  prolongements,  a  révélé  dans  quelques  cas  une  légère  infiltration  leuco- 
cytaire, en  sorte  qu'on  ne  peut  nier  l'analogie  avec  les  lésions  d'origine  toii- 
infectieuse,  telles  qu'on  les  a  observées  dans  la  confusion  mentale  etla  psychose 
polynévritique.  Ainsi,  l'histopathologie  actuelle  de  la  démence  précoce  tendi 
faire  admettre  l'existence  d'une  altération  de  la  substance  grise  du  cerveau,  et 
principalement  des  zones  d'association,  par  des  poisons  vraisemblablement  d'ori- 
gine glandulaire. 

On  peut  donc  conclure  que  la  démence  préeoee,  tout  en  r«i<aiil  soumise  dm*  It* 
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tnéme*  limite»  que  la  paralysie  générale  à  l'inéluelable  loi  de  la  prêdisfotition  hérédi- 
taire et  acquise,  ett,  au  même  titre  et  dans  la  même  mesure  qu'elle,  une  maladie  for- 
tuite et  aecidentelle . 

Les  démences  vésaniques  en  général.  —  Sous  ce  nom  on  désignait  générale- 
ment les  états  d'affaiblissement  permanent,  progressif  et  déflnitif  des  facultés 
intellectuelles,  consécutifs  aux  psychoses,  par  opposition  aux  démences  névrotiques 
(états  démentiels  consécutifs  à  l'épilepsie,  la  chorée,  etc.).  Mais  toutes  les  psy- 
choses ne  sont  pas  également  sujettes  à  verser  dans  la  démence  ;  certaines 
même  sont  estimées  irréductibles  et  réfractaires . à  ce  mode  de  terminaison 
(délire  des  persécutés-persécuteurs,  délire  d'interprétations  de  Sérieux  et  de 
Capgras,  paranoïa  type  Krwpelin,  folies  intermittentes,  etc.).  Et,  si  l'on  admet 
la  notion  de  la  démence  précoce,  maladie  accidentelle  -et  non  dégénérative,  il 
reste  bien  peu  de  chose,  même  au  seul  point  de  vue  clinique,  des  prétendues 
démences  vésaniques  : 

1°  Les  démences  consécutives  aux  folies  généralisées  ne  sauraient  subsister  &  la 

suppression,  en  tant  qu'entités  morbides,  de  leurs  psychoses  primitives  (manies, 

mélancolie)  devenues  de  simples  états  syndromiques,  toujours  rattachables  à 

quelque  affection  bien  caractérisée  (folie  maniaque  dépressive,  paralysie  géné- 

.rale,  démence  précoce,  psychose  d'involution,  etc.). 

2*  Les  démences  consécutioet  aux  psychoses  des  dégénérés  (délires  d'emblée 
ou  polymorphes,  paranoïa  aiguë,  etc.),  ne  sont,  en  réalité,  que  des  aspects 
variables  d'une  démence,  non  secondaire  ou, terminale,  mais  primaire  et  proto- 
paChique,  qui  est  la  démence  précoce. 

3*  Les  démences  consécutives  aux  délires  systématisés  chroniques  hallucinaloiret 
seraient,  d'après  Sérieux  et  Séglas,  les  seuls  états  démentiels  vésaniques  qui 
subsisteraient  à  l'avénemenl  de  la  démence  précoce.  Mais  ces  états  doivent  être 
rattachés  à  la  démence  paranoïde,  parce  qu'ils  s'accompagnent  toujours,  malgré 
leur  systématisation  et  leur  cohérence,  d'une  crédulité  excessive  et  de  la  perte 
complète  de  la  faculté  auto-critique,  d'une  véritable  cristallisation  ou  stéréotypie 
du  délire;  parfois  même  de  gestes  baroques,  tics  de  toutes  espèces,  stéréotypies 
verbales,  néologismes,  etc.,  tous  signes  qui  sont  les  témoins  irrécusables  d'un 
affaiblissement  préalable  des  facultés. 

En  attendant  le  jour  où  les  progrés  de  l'anatomie  pathologique  nous  permet- 
tront de  faire,  pour  le  syndrome  clinique  de  la  démence,  ce  qui  a  été  si  heureu- 
sement réalisé  par  les  remarquables  travaux  de  Bourneville  et  de  quelques 
autres  auteurs  pour  le  syndrome  clinique  de  l'idiotie,  nous  sommesdonccn  droit 
de  nier  aujourd'hui  l'existence  des  démences  vésaniques  ou  secondaires,  en  nous 
appuyant  sur  des  considérations  purement  cliniques. 

Mais  déjà  l'histologie  pathologique  est  venue  confirmer  notre  opinion  clinique 
en  déclarant  que  la  démence,  quelle  que  soit  son  origine,  a  toujours  un  substratum 
anatomique  objectivement  démontrable. 


DISCUSSIONS  ET  COMVVNICATIONS 
RELATIVES   A    LA    QUESTION    DBS    DËHENCES    VÉSANIQOSS 

M.  Parant  (de  Toulouse).  —  Le  rapport  de  M.  le  D'  Deny,  qui  avait  été  coosaoré  aux 
démences  vésaniques  en  gémirai,  est  en  réalité  consacré  presque  uniquement  i  une 
forme  nouvelle,  décrite  récemment  par  la  psychiatrie  allemande,  et  que  celle-ci  prétend. 
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80U8  le  nom  de  démence  précoce,  devoir  être  substituée  à  un  certain  nombre  de  formes 
morbides  qu'il  est  d'usage  de  décrire  en  nosographie  mentale. 

Cotte  dùmenre  précoco  aurait  pour  caraclore  unique  et  essentiel  la  démence  qui  > 
serait  primitive  et  indépendante  de  toute  manifestation  morbide  quelle  qu'olle  toit.  Ces 
manifestations  morbides,  que  l'on  appelait  jusqu'ici  manie,  mélancolie,  stupeur,  confa- 
gion  mentale,  voire  même  délire  systématisé  chronique,  et  d'autres  encore,  bien  qu'elle; 
puissent  marquer  le  début  de  la  maladie  et  lui  imprimer  des  allures  spéciales,  ne  seraient 
que  des  accidents  accessoires,  épisodiques;  elles  ne  seraient  pas  la  cause  de  It 
démence. 

Cette  conception  n'est  pas  fondée,  pour  les  raisons  suivantes  : 

Elle  manque  de  preuves  et  ne  repose  guère  que  sur  des  aflirmations.  EUa  n°a  pas  de 
base  anatoniique.  Son  étiologie  est  incertaine  et  sa  pathogénie  est  difQcilc  à  établir.  îhhi 
exposé  clinique,  enfln,  n'est  que  partiellement  exact. 

Sans  conteste,  il  y  a  des  sujets,  surtout  des  jeunes,  qui  pour  des  causes  diverse»,  indé- 
pendantes même  de  toute  innuence  héréditaire,  deviennent  aliénés  et  tombent  rapideneat 
dans  la  démence.  On  peut  concéder  que  dans  quelques  cas,  fort  rares  du  reste,  cette 
démence  puisse  être  alors  vraiment  primitive.  Mais  pour  la  généralité  des  cas.  rien  ne 
prouve  qu'elle  soit  telle,  et  il  y  a  au  contraire  de  bonnes  raisons  de  soutenir  que  le; 
manifestations  délirantes  qui  marquent  le  début  de  la  maladie,  qui  y  occupent  tout  le 
premier  plan  de  la  scène  et  souvent  donnent  à  la  maladie  un  cachet  tout  spécial,  loin 
d'être  dos  accidents  accessoires,  sont  des  éléments  primordiaux,  et  qu'eux-mêmes,  par 
leur  persistance,  par  leur  intensité,  par  leur  nature,  sont  le  point  de  départ  de  la  déoieace  : 
de  telle  sorte  que  colle-ci  ne  serait  réellement  que  secondaire. 

Les  raisons  principales  qu'on  a  de  dire  que  les  manifestations  dont  il  s'agit  sont  des 
éléments  primordiaux  et  non  des  accidents  accessoires,  c'est  qu'elles  aboutissent  sour<Hit, 
non  à  la  démence,  mais  &  des  délires  systématisés  clironiques,  où  la  démence  ne  vient 
que  tardivement,  et  souvent  aussi  &  des  guérisons  solides  et  durables. 

En  face  de  ces  considérations  q«i  ne  pouvaient  lui  échapper,  la  doctrine  de  la  démence 
précoce  a  une  manière  ingénieuse  d'y  répondre.  Elle  déclare  que  même  d^s  ces  css  il 
s'agitcncorede  démence  précoce,  etelle  vajusqu'&  faire  des  délires  systématisés  chroniques 
une  variété  de  ses  formes.  Celte  façon  de  procéder  ne  peut  que  se  retourner  contre  ell«: 
car  enfin,  quoi  qu'on  dise,  si  la  démence  ne  vient  qu'après  nn  délire  chronique  à  longue 
évolution,  ce  n'est  plus  de  la  démence  précoce  :  et  si  la  guérison  survient  sans  que  les 
facultés  mentales  aient  été  amoindries,  ce  n'est  même  plus  do  la  démence. 

Et  comme  conclusion,  on  peut  dire  que  cette  doctrine  de  la  démence  précoce,  telle  que 
la  conçoit  la  psychiatrie  allemande,  n'est  pas  assez  solidement  étayée,  pa»  assez  certai- 
nement prouvée,  pour  qu'on  doive,  jusqu'à  nouvel  ordre,  lui  accorder  une  hoportanrt 
décisive. 

H.  GiLBBaT  Ballet  (de  Paris).  —  Je  ne  puis  souscrire  à  toutes  les  critiques  formulées 
par  M.  Parant,  et  je  crois  que  de  plus  en  plus  les  psychiatres  frapçais  accepteront  l'exis- 
tence do  la  démence  précoce  en  tant  qu'entité  clinique.  Je  me  contenterai  d'opposer  i 
M.  Deny  quelques  objections  de  second  ordre  louchant  la  terminologie  proposée  pour  la 
définition. 

Si  le  propre  de  la  démence  précoce  est  de  s'installer  d'emblée  cl  précocement,  peul-<Hre 
ne  faut-il  pas  parler  d'un  affaibUttement  progrettif;  il  faut  faire  aussi  des  réserves  fonda- 
mentales sur  l'afllrmation  que  la  maladie  snrviendrait  chez  des  sujets  jeunes,  JMtfV-M 
normaux;  enfin,  il  faudrait  mentionner,  dés  la  définition,  la  fréquence  relative  des  cas 
légers,  permettant  la  continuation,  au  moins  apparente,  de  la  vie  sociale;  il  y  a  parle 
monde  une  foule  de  déments  précoces  que  leurs  familles  considèrent  comme  guéris. 

La  démence  prùcoce  est-elle  une  psychose  eonttitutionnelte  ou  necidenlelhf  Tout 
d'abord  il  y  a,  sans  doute,  des  ras  A  éliminer,  qui  sont  qualifiés  di-mence  précoce  elqui 
représentent  des  cas  de  psychoses  toxiquesou  de  confusion  mentale.  On  obtient,  en  con- 
servant ces  cas,  des  éléments  ètiologiques  et  cliniques  très  différents  et  qui  n'appar- 
tiennent pas,  en  réalité,  à  la  démence  précoce.  Le  rapport  conclut  à  la  démence  précoct. 
maladie  aceidenlflle.  Au  contraire,  je  persiste  dans  mon  opinion,  que  cette  maladie  est 
bien  une  psychose  ron>(ilii(tonne</e.  A  l'appui  de  cette  thèse,  on  peut  faire  valoir  des 
arguments  analomo-palhologiques  et  des  arguments  cliniques. 

!•  Argumenti  anatomo-pathologiquei.  —  Il  y  a  une  grosse  différence  entre  les  lésion» 
trouvées  par  Klippel  et  Lliermitlo  dans  quatre  cas  de  démence  précoce  (diminution  du 
nombre  des  cellules  pyramidale!,  en  dehor*  det  zones  p$ycho-motrice$,  iam  *u>di/icali««' 
de  la  forme  cellulaire,  avec  chromatolyse  légère,  etc.)  el  les  lésions  que  nous  sToot 
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décrites,  mes  élèves  et  moi,  dans  la  confusion  mentale  (tuméfaction,  gonflement,  modi/t- 
catiom  de  la  forme  cellulaire  des  cellules  géanlet  de  la  région  rolaniiique,  avec  chroma- 
tolyse  intense,  etc.,  etc).  En  vain  M.  Deny  a  tenté  d'homologuer  des  lésions  dç  carac- 
tères aussi  différents,  et  de  se  baser  sur  cette  prétendue  analogie  hislopathologique  avec 
la  confusion  mentale  pour  en  déduire  l'origine  toxémique  de  la  démence  précoce. 
Fussent-elles  même  comparables,  le»  lésions  indiquées  par  Klippel  et  Lhcrmitte  pour- 
raient encore  être  attribuées  à  une  intoxication  secondaire,  tout  à  fait  en  cleliors  de  l'af- 
fection cérébrale  et  sous  la  dépendance  de  la  atéatose  hépatique  ou  de  la  tut>erculose 
pulmonaire,  notées  &  l'autopsie.  Bien  plut6t  qu'une  lésion  toxique,  la  diminulion  du 
nombre  det  eeltulei  pyramidalei  (Klippel  et  Lbermitle)  semble  indiquer  une  lésion  mor- 
phologique congénitale,  c'est-à-dire  eonstitutionneUe. 

i*  Argumente  iliologiquet  et  palhogéniquet.  —  M.  Deny  est  trop  bon  observateur  pour 
n'avoir  pas  reconnu  l'existence  de  l'hérédité  norvo-psychopathique  dans  la  démence  pré- 
coce; mais  il  en  a  singulièrement  diminué  l'importance  pathogéniquc  aupront  do  l'auto- 
intoxication. 

Voici  les  résultats  de  ma  statistique  personnelle  :  dans  dix-sept  cas  de  démence  pré- 
coce, j'ai  toujours  trouvé  des  antécédents  héréditaires  (bizarreries  du  père,  singularités 
de  conduite  chez  les  parents,  etc.),  ou  personnels  (malformations  du  crâne  et  des  oreilles, 
excentricités,  etc.):  parfois  même  les  uns  et  les  autres.  Tel  est  le  seul  élément  étiologique 
positif  dont  nous  disposions.  Faut-il  donc  en  chercher  quelque  autre,  aussi  hypotliélique 
que  l'auto-intoxication  1 

En  dehors  des  statistiques,  j'ai  été  impressionné  par  certains  faits  particulièrement 
éloquents.  Ce  sont  deux  frères  qui  ne  vivent  pas  ensemble,  qui  ont  chacun  des  profes- 
sions différentes,  et  qui  deviennent  presque  en  même  temps  déments  précoces  :  l'un  à 
vingt-six,  l'autre  à  vingt-huit  ans.  J'ai  déjà  cité  cet  exemple  l'an  dernier;  mais,  depuis, 
j'ai  encore  appris  qu'un  cousin  de  la  même  fiiniille  avait  également  sombré  dans  la 
démeocc  précoce.  C'est  une  dame  qui,  à  vingt  ans,  est  atteinte  de  la  mémo  maladie, 
après  une  existence  invraisemblablement  orageuse  (violée  à  quatorze  ans,  mariée,  divor- 
cée, morphinomane,  prostituée,  etc.);  son  père,  au  moment  de  sa  naissance,  était  en 
pleine  paralysie  générale.  C'est  un  jeune  dément  paranolde  de  vingt-six  ans,  dont  le  frère 
jumeau,  la  soeur  aînée  et  le  flis  de  celle-ci  sont  également  déments  précoces. 

On  répond  quo  la  prédisposition  héréditaire  joue  dans  l'éliologie  de  la  démenée  pré- 
coce un  rôle  équivalent,  mais  non  supérieur  à  celui  que  tous  lui  reconnaissent  dans  la 
paralysie  générale.  Qu'on  cherche  chez  les  paralytiques  généraux  des  exemples  aussi 
impressionnants  que  ceux  qui  sont  cités  ici.  Et,  d'ailleurs,  at-on  pour  la  démnnce  pré- 
coce un  facteur  occasionnel  aussi  fréquent  et  incontestable  que  l'est  l'intoxication  syphi- 
litique pour  la  paralysie  générale? 

Dégagé  de  tout  préjugé  au  sujet  de  la  doctrine  assurément  trop  amplinée  de  la  dégéné- 
rescence mentale,  je  suis  tout  prêt  h  lui  enlever  encore  la  démence  précoce.  Mais,  pour 
établir  que  cette  affection  est  une  psychose  accidentelle  et  non  constitutionnelle,  nous 
n'avons,  jusqu'ici,  qu'une  hypothèse.  L'hypothèse  d'une  auto-intoxication  n'est  peut-être 
pas  fausse,  mais  ce  n'est  qu'une  hypothèse. 

M.  RÉGIS  (de  Bordeaux).  —  La  question  mise  à  l'ordre  du  jour  et  qui  embrasse  pour 
ainsi  dire  la  pathologie  mentale  tout  entière  comprend  deux  parties  :  1"  les  Dèmeneet 
réeaniquet  en  général  ;  2°  la  Démence  précoce. 

Je  les  examinerai  rapidement  l'une  et  l'autre,  en  commençant  par  les  démences  vésa- 
niques  en  général. 

1°)  M.  Deny,  dans  son  excellent  rapport,  a  cherché  &  établir  que  les  démences  vésa- 
niqucs  ou  secoudaires  devaient  être  rayées  du  cadre  nosologique,  attendu  que 
certaines  d'entre  elles  n'existaient  pas  et  que  les  autres  faisaient  partie  de  la  démence 
précoce,  c'est-i-dire  des  démences  primaires. 

La  démence  secondaire  &  la  manie  et  à  la  mélancolie  ne  saurait  être  admise,  dit 
avec  Krœpeiin  M.  Deny,  puisque  la  manie  a  disparu  en  tant  que  psychose  et  n'est  plus 
qu'un  stade  de  la  folie  maniaque  déprenive,  et  puisque  la  mélancolie,  de  son  côté,  n'a  de 
vie  propre  qu'en  tant  que  psychose  d'i'ni-oftitton  préeénile. 

De  même,  la  démence  regardée  comme  secondaire  aux  psychoses  des  dégénérés  est, 
en  réalité,  une  démence  primaire,  précoce,  masquée  tout  d'abord  par  des  manifestations 
délirantes.  Enfin,  ta  démence  consécutive  aux  folies  systématisées  chroniques  hallucina- 
toires est  aussi  une  démence  primaire,  appréciable  dès  le  début  des  troubles  psychiques 
et  rentrant  dans  le  domaine  de  la  démence  précoce. 

L'opinion  de  M.  Deny  est,  on  le  voit,  très  nette  ;  elle  ne  tend  à  rien  moins  en  effet  qu'à 


Digitized  by 


Google 


866  RBVUB  NECROLOGIQUE 

supprimer  toutes  les  grandes  fonoes  4e  j^ychosos  existantes.  Les  unes  disparaisteat 
purement  et  simplement,  ne  laissant  que  qaetqoea  débris,  qui  perdent  leur  eiistence  et 
jusqu'à  leur  nom  :  les  autres  deviennent  des  variéUs  d*  ce  grand  tout  qn'ett  U 
démence  précoce.  C'est  là  plus  qu'une  érolution,  comme  II  !•  ciatt;  plus  même  qu'onr 
révolution,  suivant  le  mot  de  M.  Ballet  :  c'est  un  boulevmemrnt  compMili  U  psychiatrie 
actuelle  et  qui  n'en  loisse  plus  rien  debout. 

Avant  d'effacer  ainsi  d'un  Irait  de  plume  des  types  classiques  de  psychoses  lenboitit 
acquis  au  cours  des  siècles  et  si  longuomcal  éprouvés;  avant  de  renoncer  aux  clairis 
découvertes  de  nos  maîtres  qui  (irent  la  gloire  et  l'honneur  de  la  psychiatrie  franctistcl 
de  les  faire  disparaître  devant  les  synthèses  encore  imprécises  de  la  psychiatrie  alle- 
mande, nous  devons  att(^ndre  que  ccllcs-oi,  nettement  formulées  par  leurs  auUurs, 
aient  été  consacrées  par  l'expérience  et  que  les  autres  aient  cessé  d'pxialer. 

Pour  moi,  je  le  dis  bien  haut,  je  garde  la  manie,  je  garde  la  mélancolie,  parce  que  cm 
étals  morbides  —  syraplomaliques  ou  non  —  existent  réellement,  immuables  dans  leur 
physionomie  clinique  depuis  Hippocrate  ot  Arétée,  et  je  repousse  de  toutes  mes  forces  la 
conception  krcepelinienne  de  la  folie  maniaque  dèpreitive,  type  bâtard  de  notre  folie  s 
double  forme,  et  celle  de  la  mé^tmcolie  ptyehoie  préiènile,  contraires  è  la  vérité  elioique. 
Je  garde,  pour  la  même  raison,  les  psyclioses  des  dégénérés  et  les  psychoses  systémt- 
liséos.  Je  garde  eoOn  les  démences  vésaniques  secondaires,  parce  que  l'observation  nous 
montre  la  réalité  de  ce  principe  fondamental  sur  lequel  reposent  la  plupart  de  nos  d»- 
sidcations,  à  savoir  que,  dans  les  psychoses,  c'est  la  perturbation  mentale  qui  cum- 
mence  et  l'aifaiblissement  qui  suit,  et  que,  lorsque  les  psychoses  se  terminent  par  la 
démence,  c'est  non  pas,  conmie  dit  M.  Ueoy,  une  dyspepsie  qui  ferait  plaie  i  un  canrer. 
mais  bien  te  trouble  de  la  fonctiou  qui  aboutit  à  la  longue  et  tout  nalurcllement  à  l'usore 
de  l'organe. 

Si  j'insiste  sur  cette  question,  ce  n'est  pas  seulement  parce  qu'elle  est  scienlifiiinemenl 
d'une  importiince  capitale  ;  ce  n'est  pas  seulement  non  plus  parce  que  je  voudrais 
ri'agir  contre  des  tendauces  philonéiques  et  germanophiles  qui  me  paraissent  outréci. 
c'est  aussi  parce  que  nous  avons  charge  d'enseignants  et  que  nous  devons  ft  tous  oens 
qui  nous  écoulent,  praticiens  et  élèves,  des  notions  claires,  précises  et  durables  sur  la 
psychiatrie. 

i')  J'aborde  maintenant  ce  qui  a  spécialement  trait,  dans  le  rapport  de  M.  Deny,  i  la 
démence  précoce. 

Ici  —  et  bien  que  les  premières  oriRines  de  la  maladie  soient  attribuables  è  des  Fran- 
çais, particulièrement  à  Morel  —  je  ne  fais  aucune  difficulté  de  reconnaître  que  nous 
sommes  beaucoup  redevables  aux  auteurs  allemands.  Pour  ma  part,  je  rends  grlccsi 
ces  auteurs  et  &  ceux  des  nôtres  qui,  comme  Sérieux,  Chaslin  et  Séglas,  Deuy  cl  Roy, 
Masselon,  ont  iniroduit  en  France  leurs  travaux  sur  ta  démence  précoce.  Cela  m'a  per- 
mis, dans  ces  dernières  années,  d'étudier  sous  un  jour  nouveau  des  types  morbides  que 
je  connaissais  mal  ;  par  suite,  d'élargir  pour  moi  ut  pour  mes  élèves  le  champ  commuo 
de  nos  recherches. 

J'ajoute  que  mes  observations,  portant  environ  sur  vingt-cinq  malades  hors  de  conteste 
et  que  j'ai  minutieusement  suivis,  soit  seul,  soit  avec  mon  ami  M.  Lalanne,  m'ont  permis 
de  constater  la  très  réelle  exactitude  clinique  des  états  appelés  cataloniqucs,  liébéphr<- 
niques,  parano'i'des. 

Je  ne  discuterai  dsnc  pas  à  cet  égard  le  rapport  de  M.  Oeny,  et  laissant  de  ci'ite. 
comiue  il  l'a  fait,  les  détails  du  problème,  je  l'examinerai  dans  son  énoncé,  dans  son 
principe,  seul  nioyen  d'aboutir,  si  possible,  k  une  aolution. 

Je  me  bornerai  simplement,  on  ce  ({ui  concerne  la  partie  descriptive  du  rapport  de 
M.  Deny,  à  insister  sur  ce  fait  que  Morel  a  tracé  le  premier,  dans  ses  «  Éludes  cliniques  -. 
la  symptomatologie  de  la  démence  précoce  et  en  a  relaté  et  représenté  en  images  des 
cvemplcs  typiques.  Je  fais  passer  l'une  de  ces  images  sous  vos  yeux  pour  qu'il  ne  reste 
plus,  dans  l'esprit  de  personne,  aucun  doute  &  cet  égard. 

J'ajoute  aussi  que  l'hérédité  similaire  de  la  démence  précoce,  non  observée  person- 
nellement par  M.  Deny,  n'est  peut-être  pas  très  rare,  car  je  l'ai  constatée  i  plusieuri 
reprises,  notamment  chez  une  catatoniquc  actuellement  dans  mon  service  et  dont  la 
mère,  qui  se  trouve  depuis  de  longues  années  à  l'agile  de  Pau,  vous  sera  préseotoe  par 
M.  Masselon  comme  une  démente  précoco  ancienne,  lors  de  notre  visite  i  l'éUblitst- 
ment. 

Je  signale  enfin  que  je  n'ai  retrouvé  chez  mes  malades,  de  façon  vraiment  slgnirira- 
live,  ni  le  dermographisme,  ni  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  oi  la  formule  liénia- 
tologique  qui  y  ont  été  donné.s  comme  très  fréquents  et  presque  caractéristiques. 
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Lo  problème  essentiel  posé  par  M.  Ballet  et  qu'a  cherché  &  résoudre  M.  Deny  est  le 
suivant  : 

La  démence  précoce  eit  elle  une  maladie  conttitutionnelle  ou  un«  maladie  aeeUentellt? 

M.  Deny  conclut,  vous  le  savez,  en  admettant  dans  l'éliologie  de  la  démence  précoce 
l'existence  et  d'une  pridiipotitxon  et  d'une  cautt  oceationntllt  (aato-intoxication,  surtout 
sexuelle),  celle-ci  prédominante  ;  si  bien  que  la  démence  précoce  est  pour  lui,  linale- 
nient,  une  maladie  accidentelle,  toxique  et  non  une  dégénérescence. 

Ce  n'est  pas  moi,  certes,  qui  combattrai  cette  conclusion  de  M.  Deny  en  faveur  d'une 
étiologie  toxique,  puisque  —  il  a  bien  voulu  le  rappeler  —  je  n'ai  cessé  d'insister  sur  le 
râle  si  important  des  intoxications  dans  les  maladies  mentales,  et  puisque,  au  Congrès 
international  de  1900,  je  soutenais  seul  déjà  que  l'hébéphrénie,  surtout  avec  symp- 
tômes catatoniques,  est  due  à  une  auto-intoxication. 

Mais  le  problème  posé  comportait  deux  termes,  et  M.  Deny  n'en  a,  &  mon  sens,  résolu 
qu'un,  le  dernier. 

Avant  d'examiner  si  le  vaste  groupement  psycbopalhiqne  présenté  par  Kraepelin 
sous  le  nom  de  démence  précoce  était  une  malailie  constitutionnelle  ou  accidentelle,  il 
fallait  tout  d'abord  bien  établir  que  ce  groupement  élait  fondé. 

Or.  M.  Deny  a  considéré  la  question  comme  résolue,  alors  que,  nous  le  savons  tous,  il 
est  bien  loin  d'en  être  ainsi. 

C'est  ce  premier  terme  du  problème,  celui  de  la  réalité  de  la  démence  précoce  telle 
que  la  comprend  Kraepelin,  sur  lequel  il  me  paraît,  par  conséquent,  indispensable  de 
revenir. 

tn  ce  qui  me  concerne,  j'admets,  comme  je  viens  de  le  dire,  que  les  trois  états  mor- 
bides qui  constituent  les  formes  principales  de  la  démence  précoce  de  Kraepelin  :  cata- 
tonie.  hébépbrénie,  délire  paranoïde,  existent  et  répondent  exactement  à  la  description 
donnée  ;  mais  je  n'admets  pas  du  tout,  ou  du  moins  il  ne  m'est  pas  du  tout  prouvé,  que 
ces  trois  états  fassent  corps  entre  eux  et  soient  des  variétés  d'une  seule  et  même  maladie. 

Ce  n'est  point  leur  existence  individuelle  qui  est  contestée;  c'est  leur  réunion  en  syn- 
thèse morbide  qui  n'est  pas  établie  et  qui  même,  &  mon  avis,  n'est  pas  justiflée.  Pour 
tout  dire,  en  un  mot,  le  bloc  de  la  démence  précoce  ne  m'appamlt  pas  comme  homo- 
gène ;  c'est  une  mosaïque,  dont  les  éléments  sont  disparates  et  mal  cimentés  entre  eux. 

Je  n'ai  pas  la  prétention  d'apporter  dès  aujourd'hui  une  division  et  une  répartition 
rationnelles  et  déflnitives  des  divers  états  psychopathiques  englobés  par  Kraepelin  sous 
a  dénomination  commune  de  démence  précoce,  et  je  crois  que  nous  ne  pouvons  avoir 
encore,  les  uns  et  les  autres,  à  ro  sujet,  qu'une  opinion  d'attente;  mais,  d'ores  et  déjà, 
'y  distingue  deux  types  essentiellement  diflérents. 

l'n  premier  type  est  celui  des  jeunes  sujets  plus  ou  moins  iarèi  antérieurement  qui, 
après  certaines  promesses  intellectuelles,  s'arrêtent  d'abord,  puis  déclinent.  Arrêt  d'évo- 
lution, déclin  rapide  et  déflnilif,  telles  sont  les  deux  étapes  caractéristiques  de  cette 
faillite  cérébrale,  connue  des  auteurs  anciens,  bien  précisée  par  Morelet  i  laquelle  revient 
légitimement  et  spécialement  l'appellation  de  démence  précoce.  Ce  type  comprend  un  cer- 
tain nombre  do  cas  des  trois  formes  de  démence  précoce  de  Kraepelin  et  tout  particu- 
lièrement des  cas  de  la  forme  bébéphrénique.  Il  est  surtout  contlHulionnel. 

Le  second  type  est  tout  dillérenl.  Ici,  le  processus  pathologique  débute  par  un  accès 
de  confusion  mentale  aiguë,  toxique  ou  infectieuse.  Au  cours  ou  à  la  suite  de  cet  aiccès 
aigu  se  produisent  des  phénomènes  de  stupeur,  avec  l'ensemble  des  symptômes  caracté- 
ristiques de  la  calatonie.  Tout  cela  se  termine  souvent  par  la  guérison  complète,  sans 
déficit  mental,  et  ce  n'est  que  dans  les  cas  où  l'incurabilité  survient,  que  les  malades 
tombent,  à  la  lon);ue,  dans  la  démence. 

Ce  processus  pathologique  figure  à  tort,  selon  nous,  dans  la  démence  précoce.  II  ne 
lui  appartient  à  aucun  titre.  Dans  ses  premières  périodes,  il  représente  purement  et 
simplement  une  psychose  toxique,  une  confusion  mentale  parfaitement  curable,  et  la 
démence  qui  le  termihe  dans  certains  cas,  bien  que  précoce  si  elle  frappe  un  sujet 
jeune  et  survient  rapidement,  est  avant  tout  ane  démence  pott-conftuionnelle. 

Je  fais  passer  sous  vos  yeux  une  série  de  photographies  de  malade.s  de  mon  service 
clinique  qui  montrent  bien  ces  deux  types  et  les  dilférences  qui  les  séparent. 

En  résumé,  la  démence  précoce  est  actuellement  et  tend  de  plus  en  plus  à  devenir  un 
groupe  démesuré,  excessif,  d'états  pathologiques  dissemblables,  «  un  immense  océan, 
sans  limites  et  sans  fond  •,  comme  ses  partisans  irréductibles  le  disaient  autrefois  eux- 
mêmes  de  la  dégénérescence. 

Si  l'on  persiste  à  la  concevoir  ainsi,  la  confusion  et  les  discussions  se  continueront 
jadéliDimcnt  à  son  sujet,  au  grand  préjudice  de  l'évolution  de  la  psychiatrie.  Si,  au  con- 
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traire,  on  conseot  h  la  dissocier,  à  la  scinder  eo  parties  bomogènes,  sa  notion  oe  peut 
que  devenir  claire,  précise  et  profitable  à  tous. 
Il  est  poistbie  de  reconnaître  d'ores  et  déjà  en  elle  deux  grands  types  morbides  : 
1')  La  Démence  préfoee  vraie,  faite  à.  la  fois  et  successivement  d'arrêt  et  d'aiïiiblisse- 
ment  intelledluel,  de  dégénérescence  et  de  démence  ; 

S')  Des  piychotet  d'intoxication,  i  forme  de  confusion  mentale  et  i  caraclères  pla$  spé- 
cialement cataloniques,  guérissant  fréquemment  et  aboutissant  lorsqu'elles  pereisteot. 
comme  toutes  les  psyclioses,  à  une  démence  secondaire,  précoce  ou  non,  mais  avant  tout 
post-confusionnelle. 

M.  Rkné  MjkssBLOK  (de  Pau).  —  Les  caractères  psychologiques  de  la  démence  prècort 
permettent  de  la  différencier  de  certaines  autres  formes  d'affaiblissement  inteltectoel 
primitif  &  cdlé  desquels  elle  vient  prendre  place  pour  former  le  groupe  des  démences 
primitives. 

La  suggestlbilité,  l'échomimie,  l'échopraxie,  les  stéréotypics,  la  conservation  des  atti- 
tudes, le  négativisme...  etc.,  n«  sont  que  des  symptômes  secondaires  de  cette  affection  : 
ils  ne  sont  que  les  manifestations  de  î'alfaiblisscment  intellectuel  particulier.  Cet  affai- 
blissement est  primitif  et  consiste  en  une  incoordination  intra-psycliique  (StranskyJ  pii- 
raitive,  une  désagrégation  totale  des  éléments  de  l'esprit  avec  vie  autonome  de  ces 
éléments. 

Les  états  de  confusion  que  l'on  voit  survenir  au  cours  de  la  maladie  sont  épisodiques: 
l'affaiblissement  psychique  leur  est  antérieur  :  aussi  ne  peut-on  englober  la  démence 
précoce  dans  le  groupe  des  confusions  mentales. 

Les  délires  systématisés  chroniques  hallucinatoires  évoluant  vers  la  démence,  bien 
qu'ayant  une  terminaison  identique,  ont  des  caractères  psychologiques  difTèrents  d( 
ceux  des  déments  précoces  :  ces  délires,  y  compris  le  délire  chroiiique  do  Magnao,  for- 
ment le  groupe  de  la  démence  paranolde  ou  paranoïaque,  démence  primitive,  qui  vient 
se  placer  à  côté  de  la  démence  précoce,  mais  qui  est  distincte  d'elle. 

Certains  débiles  qui,  sous  des  causes  banales,  tombent  dans  la  démence,  priscolenl 
des  caractères  qui  ressemblent  à  ceux  des  déments  précoces  :  ces  malades  rentrent  dan^ 
la  conception  de  Morel  et  doivent  être  exclus  du  cadre  de  la  démence  précoce,  psjcho^ 
accidentelle. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  Mes  recherches  portent  sur  300  sujets  :  150  hommes  et 
150  femmes,  entrés  à  l'asile  d'Lrch  depuis  1898.  Sur  ce  total,  il  y  a  47  déments  précoces, 
soit  i5, 60  pour  100,  dont  19  hommes  et  88  femmes,  ce  qui  fait  ii,66  pour  100  pour  les 
uns  cl  18,51  pour  100  pour  les  autres.  J'ai  donc,  avec  Sérieux,  observé  une  proportion 
plus  grande  chez  la  femme. 

Sur  ces  47  déments  précocos,  l'alTectioa  a  débuté  une  fois  avant  15  ans,  2  fois  entre  <S 
«t  20  ans,  10  lois  entre  21  et  25  ans,  11  fois  entre  26  et  30  ans,  12  fois  entre  31  et  3S  ans, 
8  fois  entre  36  et  40  ans  et  une  fois  entre  41  et  45,  entre  46  et  50,  et  entre  51  et  53  ans. 

Parmi  les  38  cas  observés  chez  les  femmes,  un  s'est  produit  à  14  ans,  S  entre  il  et 
25  ans,  6  entre  26  et  30  ans,  9  entre  31  et  35  ans,  4  entre  36  et  40  ans,  un  entre  il  et 
45  dns,  entre  46  et  50,  et  entre  .SI  et  55  ans. 

Parmi  les  19  hommes,  la  maladie  a  débuté  2  fois  entre  15  et  20  ans,  5  fois  entre  21  et 
25  ans,  5  fois  entre  26  et  30  ans,  3  fois  entre  31  et  35  ans,  4  fois  entre  36  et  40  ans. 

Le  maximum  des  cas  s'est  donc  montré  c/ie:  tes  femmes  entre  30  et  33  ans  et  dus  In 
hommes  entre  20  et  30  ans;  entre  40  et  55  ans  aucun  homme  n'a  été  atteint  tandis qut- 
3  femmes  ont  été  frappées. 

Sur  les  47  cas,  il  y  a  trente-deux  fois  des  antécédeiits  héréditaires  névropalhiquei 
ou  psychopathiques,  ce  qui  fait  68,08  pour  lOU;  parmi  les  causes  occasionnelles,  j'ai 
trouvé  onze  fois  les  chagrins  prolongés,  cinq  fois  le  surmenage  intellectuel,  quatre  fois  le 
traumatisme,  trois  fois  la  ménopause,  trois  fois  la  puerpuéralilé,  trois  fois  la  syphilis, 
deux  fois  l'alcoolisme  et  une  fois  l'impaludisme. 

Jinsiste  particulièrement  sur  le  traumatisme;  mes  cas  sont  typiques  et  dénotent  l'in- 
fluence directe  du  traumatisme  crânien  sur  l'éclosion  de  la  démence  précoce,  même  tans 
aucune  prédisposition  héréditaire. 

(L'orateur  relate  les  quatre  cas  en  question.) 

M.  DoDTREBENTE  (de  Blois).  —  Morel  n'a  pas,  dans  son  traité  des  maladies  mentales, 
décrit  la  manie  ou  la  mélancolie,  abandonnées  aujourd'hui  par  MM.  Knepelin  et  Deoy: 
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la  déinbnce  véaanique,  l'abouliesant  ultime  de  ces  deux  étati  symplomatiqùes,  disparaît 
au  profit  dn  la  dénaooce  précoce. 

Des  dt'ments  vèsauiques  des  asiles  sont  d'anciens  déuienls  précoces  passés  i  l'état 
chronique. 

On  ne  comprend  plus  aujourd'hui  l'existence  d'une  dùmenre  sans  lésion  organique. 

La  démence  précoce  c'était,  pour  Forrus  et  Morel,  r/m6<rt7(ilé  acquise. 

En  1904,  après  Régis,  Krœpolin  arrive  d  dire  que  la  lésion,  dans  ce  cas,  est  due  vrài- 
semblableroent  h  une  auto-inioxicsiion. 

Les  démenis  précoces  ont  des  antécédents  héréditaires  ou  personnels. 

Le  diagnostic  dilTérenliel  entre  la  démence  précoce  et  la  confusion  mentale  est  impos- 
sible i,  faire  au  début,  et  cela  est  facile  é  comprendre  s'il  est  démontré  que  la  démence 
précoce  est  une  confusion  mentale  qui  n'a  pas  été  suivie  de  la  guérison. 

M.  WiLLON  (de  Paris).  —  La  démence  est  un  aboutissant,  une  période  terminale,  etnon 
une  maladie.  La  manie  et  la  mélanuolits  e^iisteut  bien  réellement  et  peuvent  être  suivie^ 
de  démences  vésaniques. 

M.  Pactet  (de  Villejuif)  dépose  en  son  nom  et  au  nom  do  son  interne,  H.  Privât  ob 
FoRTDNiÉ.  qui  les  a  recueillies,  sept  observations  de  démence  précoce,  dont  il  tire  les 
conclusions  suivantes  au  sujet  de  l'étiologie  et  de  la  paihogénie  de  la  maladie,  de  l'âge 
de  son  apparition  et  de  son  pronostic  : 

1*  La  di'mcncc  précoce  exige,  pour  se  développer,  un  cerveau  débilité  héréditairement 
ou  par  des  accidents  survenus  au  cours  de  la  vie  intra-utérine  et  devenus,  de  ce  fait, 
particulièrement  vulnérable  aux  actions  pathologiques  s'excrçant  sur  lui  ultérieurement, 
et  en  particulier  aux  infections  ou  aux  auto-infections  lésuhant  de  maladies  aiguës  ou 
de  causes  morales  et  du  surmenage. 

2*  La  démence  précoce  est  une  maladie  exclusivement  dr  l'adolescence  et  de  la  pre- 
mière jeunesse,  contrairement  aux  idées  de  l'école  allemande  qui  tend  à  englober  la 
pathogénie  mentale  à  peu  près  tout  entière  dans  cette  espèce  nosologiquc,  tombant  ainsi 
dans  un  excès  analogue  au  nôtre,  en  ce  qui  concerne  la  dégénérescence. 

3*  La  démence  précoco  est  incurable,  contrairement  encore  aux  idées  allemandes,  et  les 
cas  de  guérison  qui  out  été  signalés  so  rapportent,  sans  doute,  &  d'autres  formes  de 
maladie  mentale  et  en  particulier  à  la  confusion  mentalo,  état  avec  lequel  le  diagnostic 
de  la  démence  pricoce  est  souvent  très  difficile. 

M.  GinvA.  secrétaire  général,  lit  une  note  de  M.  Paul  Gakmer  (de  Pari.s)  qui  s'élève 
contre  la  prrtention  de  faire  entrer  la  psychose  systématique  progressive  dans  le 
cadre  de  la  démence  précoce.  Celle-ci  n'est,  en  réalité,  qu'une  sorte  d'idiotie  retardante, 
produite  par  une  auto-intoxication,  engendrée  elle-même  pur  des  causes  d'épuisoinent 
et  de  surmenage.  Il  n'y  a  pas  là  de  quoi  venir  détruire  la  grande  œuvre  des  maîtres 
de  l'école  psychiatrique  française. 

M.  Colin  (de  VillejuiQ  critique  les  tendances  actuelles,  imitées  des  Allemands,  i.  vouloir 
faire  reotrer  la  presque  totalité  des  maladies  mentales  dans  la  démence  précoce,  d'une 
part,  et  la  paranoïa,  de  l'autre.  Il  rappelle  le  mot  de  Bonedikt  au  sujet  de  la  paranoïa. 

L'étude  des  types  cliniques  est  indispensable  en  médecine;  mais  pour  délimiter  un  type 
clinique,  il  importe  de  bien  définir  les  termes  qu'on  emploie.  En  conservant  aux  mots 
démence  et  précoce  la  signification  qu'ils  ont  toujours  eue  en  français,  il  apparaît  que 
la  démence  précoce  est  une  maladie  survenant  chez  les  jeunes  gens  avant  la  trentième 
année  (terme  déjà  reculé),  et  caractérisée  par  un  airaiblissemout  en  bloc  aboutissant  h  la 
perte  dos  facultés  intellectuelles. 

Le  mode  de  début  est  variable,  comme  dans  toutes  les  affections. 

La  maladie,  une  fois  constituée,  présente  :  l'  un  siège  anatoiuique;  i'  des  symptômes 
particuliers:  3°  une  évolution  spéciale. 

Le  siège  anatomique  a  été  fixé  par  Klippel. 

Les  syniptémes  cardinaux  sont  :  1°  la  suppression  de  la  volonté,  entraînant  la  perte 
de  l'association  volontaire  des  idées,  au  point  de  vue  intellectuel,  l'absence  de  réactions 
volontaires,  au  point  de  vue  physique;  i'iea  troubles  vaso-moteurs:  3*  les  impulsions. 

Les  autres  symptémes  (catatonie.  négativisme,  tics,  altérations  des  réllcxes,  troubles 
pupillaires,  etc.)  sont  accessoires  et  n'appartiennent  pas  en  propre  h  la  maladie. 

Au  point  de  vue  de  l'évolution,  la  démonce  précoce  frappe  surtout  les  prédisposés  héré- 
ditaires, plus  accessibles  que  les  autres  aux  auto-iiitoxications,  au  surmenage  (y  compris 
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e«Ue  forme  de  RurmeDage  constituée  par  les  causes  morales).  Elle  est  iaeurabU  ;  les  cts 
de  guérison  cités  appartienaent  &  la  confusion  mentale. 

Ainsi  limitée,  la  démence  précoce  constitue  bien  une  entUé  morbitU  qu'il  est  U^tim« 
d'admettre  et  qu'il  est  possible  de  diagnostiquer. 

M.  M.  DiDE  (de  Rennes).  —  La  démence  précoce  a  actuellement  conquis  son  droit  de 
cité  et  la  discussion  ne  partit  porter  que  sur  les  limites  &  assigner  à  cette  maladie  men- 
tale. Je  pense  qu'il  y  a  lieu  de  réserver  cette  appellation  à  des  cas  survenant  artnt 
l'achèvement  du  développement  complet  de  l'individu  et  caractérisés  un  point  de  vue 
mental  par  des  alternatives  d'excitation  maniaque  et  de  dépression  avec  inliibitioo.  ta 
alternatives  étant  le  plus  souvent  commandées  par  des  hallucinations  p^yclio-motrioet 
(excitation)  et  psycho-inhibitrices  (dépression),  ces  dernières  provoquant  un  étatpéniblt 
subjectif  Itperrung  des  auteurs  allemands).  La  maladie  évolue  rapidement  vers  un  aibi- 
blissement  intellectuel  où  l'attention  et  les  sentiments  affectifs  sont  altérés  d'une  facoo 
précoco.  Des  formes  anormales  résultent  de  l'exagération  d'un  symptôme  :  les  romiei 
catatoniques  agitée  ou  slupide  sont  les  exemples  les  plus  simples.  Dans  la  forme  ptn- 
nolde  il  existe  une  période  délirante  qui  peut  être  la  première  en  date.  La  démence  pré- 
coce simple  non  délirante  est  un  forme  fruste  où  les  états  obsédants  et  ioipolsifi 
semblent  remplacer  les  hallucinations  décrites  plus  haut. 

Ainsi  limitée  dans  ses  grandes  lignes,  la  démence  précoce  semble  devoir  comporter 
comme  la  paralysie  générale  des  signes  physiques,  dont  pas  un  isolément  n'est  pstlio- 
gttomonique,  mais  dont  le  groupement  parait  Important. 

Les  signes  vaso-moteurs  sont  h  citer  en  première  ligne  ;  ce  sont  le  dennographisme,  le 
pseudo-KJedème,  le  purpura,  l'érythème  multiforme,  les  alternatives  de  conKestioa  «t 
d'anémie  de  la  papille;  puis  viennent  les  troubles  réflexes,  exagération  des  réflexes  ten- 
dineux, diminution  des  réflexes  cutanés,  variabilité  de  l'état  moyen  de  la  pupille;  il  fsut 
citer  encore  les  troubles  génilo-urinaires  :  troubles  de  la  fonction  génitale,  modiGcation 
de  la  formule  urinaire  avec  oligurie,  augmentation  de  la  densité,  diminution  notable  dt 
l'urée;  on  peut  noter  enQn  des  moditications  de  la  formule  liématologique avec légir* 
lymphocytose  et  apparition  en  quantité  exagérée  d'éosinophilo. 

Il  semble  bien  que  la  démence  précoce  soit  liée  à  des  phénomènes  auto-toxiques,  ntii 
certainement  bien  dilTérents  des  auto-intoxications  hépato-rénales,  puisque  le  régime 
lacté  intégral  appliqué  à  12  malades  pendant  cinq  mois  n'a  apporté  qoe  d'insigaifiantei 
modifications  &  l'étal  mental. 

Les  guérisons  signalées  résultent  probablement  souvent  d'erreurs  de  diagnostic  ou 
doivent  être  considérées  comme  des  rémissions,  du  moins  dans  l'immense  m(joht« 
des  cas. 

M.  Eh.iest  Doprb  (de  Paris).  —  Je  désire  rapporter  au  Congrès  la  relation  de  deux  cti 
de  démence  précoce  à  forme  catatonique.  terminés  par  la  guérison. 

Il  s'agit  de  deux  jeunes  filles  de  18  et  de  23  ans,  qui,  après  avoir  présenté  le  syndrome 
le  plus  net  et  le  plus  complet  de  la  catatonie,  avec  raideur,  stéiéolypie  des  attitudes  et 
du  langage,  négativisme,  impulsions,  etc.,  pendant  plusieurs  mois,  ont  toutes  les  deux 
absolument  guéri  sans  diminution  ultérieure  aaisissable  de  l'intelligence.  La  gueriioo 
dure,  chez  l'une  des  malades,  depuis  dix>huil  mois,  chex  l'autre  depuis  huit  mois. 
L'avenir  décidera  s'il  s'agit  dans  ces  deux  cas  de  rémission  ou  de  véritable  guérison  La 
cessation  des  accidents  est  en  tout  cas  complète.  Ces  cas  sont  analogues  à  ceux  qu'ont 
déjà  observés  et  publiés  les  anciens  aliénistes.  &  ceux  auxquels  faisait  allusion  tout  i 
l'heure  M .  Parant,  et  rentreraient  dans  la  seconde  classe  des  pseudo-démences  précoce 
de  Régis,  celles  des  psychoses  toxiques  sub-aiguës,  qui  atleignisnt  les  prédiposés,  soui 
des  influences  encore  mal  connues. 

M.  Klippel  (de  Paris).  —  Après  avoir  montré  que  l'encéphale  était  composé  de  Umus 
de  différenciations  diverses,  comportant  des  vulnérabilités  dilférentes,  j'ai  cherché  i  éta- 
blir que  certaines  maladies  mentales  frappaient  l'ensemble  de  ces  tissus,  les  éléments 
neuro-épitliéliaux  (neurones  et  névroglie)  aussi  bien  que  les  éléments  vasculo-coajooelirs 
(vaisseaux  et  méninj^es),  tandis  que  d'autres  se  localisaient  en  déSnitive  sur  les  moIi 
éléments  neuro-épithéliatix.  J'ai  ensuite  fait  remarquer  que  c'était  dégager  un  caract^ 
important  d'un  agent  pathogène,  que  de  reconnaître  sur  lesquels  de  ces  tissus  portait  son 
action. 

Ayant  étudié  la  démence  précoce  à  l'aide  de  ce  principe,  j'ai  reconnu  qne  dans  mes 
quatre  cas  il  n'existait  aucune  réaction  du  tissu  vaseulo-coqjonctif.  Non,  dans  aaciiB  d« 
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xnos  CM,  il  n'y  araitàd  lésions  vaseulaires  :  ni  lenoocytose  dans  le  sang  contenu,  nidia» 
pédèse,  ni  hyperliémie,  ni  prolirération  ou  dégénérescence  des  parois. 

En  décoQvrant  dans  quelques  points,  circonscrits,  de  la  prolifération  névroglique  au 
voisinage  des  vaisseaux,  j'ai  fait  remarquer  que  c'était  là  une  réaction  du  tissu  neuro» 
^pitliélial  et  non  du  tissu  vascalo-conjonctif. 

Cette  lésion  du  seul  tissu  neuro-épithélial  m'a  semblé  indiquer'  que  les  agents  patho- 
gènes qui  l'avaient  provoqué,  c'est-i-dire  qui  n'avaient  entraîné  de  lésions  que  dans  le 
tissu  le  plus  liautement  dilTérencié  et  par  1&  le  plus  fragile,  avaient  dii  agir  d'une  façoa 
assez  faible,  mais  répétée,  sur  l'individu  seul  et  aussi  sur  ses  ascendants.  De  la  sorte, 
les  réactions  vascul(M:onjonclivcs  pouvaient  (aire  défaut,  gréce  &  ce  mode  d'action  très 
spécial  et  contrairement  à  d'autres  maladies  où  les  altérations  vaseulaires  se  produiseot 
avec  constance. 

Delà  toutes  les  démences  reconnaissent  des  lésions  organiques,  mais  dans  les  mala- 
'dies  dites  vésaniques  ces  lésions,  qui,  d'ailleurs,  y  peuvent  être  des  plus  p  rofondes, 
seraient  circonscrites  au  seul  tissu  neuro-épilhélial. 

A  ces  distinctions  anatomiqaes  devaient  correspondre  des  distinctions  pathologiques,  à 
savoir  :  des  agents  pathogènes  ayant  des  modes  d'action  différents.  Mais  voici  que 
d'autres  auteurs  ont  montré,  duns  quelques  cas  de  démence  précoce,  non  dans  tous,  il 
s'en  faut,  des  lésions  vaseulaires  plus  ou  moins  accusées. 

Fn  rappelant  ces  faits,  M.  Deny  considère  qu'il  n'y  a  pas  de  différences  anatoœlques 
«ntre  la  démence  précoce  et  les  démences  &  lésions  vasculo-conjonctives.  Mais  quelles 
sont  les  lésions  vaseulaires  observées  par  les  auteurs  dans  la  démence  précoce? 

S'ogit-il  de  cellules  névrogliquss  comprimant  ou  envahissant  les  capillaires,  le  tissu 
vasculaire  lui-même  étant  demeuré  intact  sous  l'influence  de  l'agent  pathogène  causal? 

J'ai  reconnu,  moi  aussi,  sur  quelques  points,  cette  prolifération  névroglique  qui  n'est 
nullement  contraire  A  ma  manière  de  voir,  la  nivroglie  étant  iVorigine  ipithéHalt  et  «on 
eonjonetivê.  S'agit-il  de  diapédèse,  ce  que  M.  Oeoy  ne  nous  dit  pas?  En  ce  cas  la  dlapé- 
dèse  ne  serait-eile  pas  le  résultat  d'une  maladie  infectieuse  intercurrente?  Je  rappelle 
ici  que,  même  par  ponction  sur  le  vivant,  on  ne  rencontre  pas  de  leucocytose  racbi- 
dienne. 

En  citant  ce  fait,  M.  Deny  n'a  pas  marqué  combien  c'était  I&un  argument  défavorable 
&  la  présence  d'une  lésion  vasculaire  diapédétique  dans  l'encéphale. 
.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  lésion,  on  peut  ètr«,  et  on  est  le  plus  souvent,  dément  pré- 
coce, sans  que  l'autopsie  démontre  la  plus  minime  lésion  du  tissu  vasculaire  de  l'en- 
céphale, cela  en  opposition  avec  d'autres  démences,  où  les  réactions  du  tissu  vasculo- 
conjonctif  sont  constantes. 

Or,  ja  ne  crois  pas  que,  dans  une  recherche  sur  la  nature  et  la  nosographie  de  la 
démence  précoce,  il  soit  possible  de  négliger  une  lésion  qui  est  à  la  fois  constante  et 
suRisante,  peut-être  même  la  seule  qu'on  ait  observée  jusqu'ici. 

Si  des  altérations  exclusives  du  tissu  neuro-épilhélial  ne  suffisent  pas  &  faire  distinguer 
ia  démence  précoce  de  toutes  les  autres  maladies  mentales,  du  moins  la  séparent-elles 
d'un  certain  nombre  d'entre  ces  maladies. 

En  négligeant  les  différences  sur  lesquelles  je  viens  d'insister,  M.  Deny  en  est  venu  & 
donner  de  la  nature  de  la  démence  précoce  une  définition  qui,  peut-être,  est  insuffisante 
a  fixer  sa  place  en  nosologie. 

M.  GiLBBkT  Ballet  (de  Paris)  communique  un  travail  de  MM.  Raoul  Lbrot  et  Laisnbl- 
Lavastine  sur  un  cas  de  démence  précoce  avec  autopsie.  Il  présente-  les  coupes  de  l'encé- 
phale et  les  viscères  d'une  femme  de  23  ans  morte  tuberculeuse  chronique  à  l'asile  des 
aliénés  d'Évreux,  en  octobre  1903,  et  observée  dans  cet  asile  depuis  juillet  1899.  Née  d'un 
père  alcoolique,  délirant  intermittont ,  sœur  d'une  paralytique  infantile  ;  réglée  à  15  ans, 
douée  d'une  intelligence  sulllsante  pour  être  restée  neuf  ans  domestique  dans  la  même 
maison,  la  malade  entre  à.  l'asile  avec  le  diagnostic  de  <  mélancolie  avec  hallucination  de 
la  vue  ».  Négligente,  paresseuse,  irritable,  éclatant  de  rire  et  fondant  en  larmes  é 
chaque  instant  sans  motif,  elle  manifeste  des  idées  de  grandeur,  des  idées  erotiques  et 
des  idées  de  persécution.  Successivement  on  note  du  négativisme,  de  la  catatonie,  une 
rémission  de  trois  mois,  puis  une  obésité  énorme  en  quelques  semaines,  un  négativisme 
et  une  stupeur  absolus,  puis  une  nouvelle  rémission  de  mai  à  novembre  1902  et  enfin 
une  dernière  période  de  stupeur  avec  accès  d'excitation  calatonique.  A  l'autopsie, 
aucune  lésion  macroscopique  en  dehors  des  tuberculeuses.  Au  microscope,  on  ne  voit 
dans  l'écorce  cérébrale  aucune  lésion  des  méninges  ni  des  vaisseaux  ;  il  n'existe  pas  d'in- 
flammation; les  pyramidales  géantes  sont  normales,  mais  peu  nombreuses;  les  grandes 
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pyramidales  sont  de  fol-me  normale  aved  chromatolyse  centnlc  ou  totale  f t  sont  BtwK- 
phagées  surtout  au  niveau  du  lobule  parauientrol  ;  &  ce  niveau  seulement  les  pelitei  prri- 
midales  eont  oa  peu  atteintes  ;  les  autres  variétés  de  cellules  sont  normale*.  Cervriel. 
protubérance  et  bulbe  paraissent  normaux. 

Le  foie  graisseux,  la  thyroïde  un  peu  scléreuse,  les  reins  ont  les  caractères  liabitoel.- 
-des  viscères  tronvi>s  à  l'autopsie  d'un  pbthisique.  L'écorce  cérébrale,  comparée  i  c(ll« 
d'un  pbthisique  de  même  ige,  parait  en  différer  par  deux  points  :  les  grandes  pyrami- 
dales sont  plus  touchées;  les  pyramidales  géantes  du  lobule  paracentral  sont  plus 
rares. 

M.  Dent  (de  Paris)  communique  deux  travaux  de  MM.  Lherhittc  et  Ciirs  (de 
Paris).  Ces  auteurs  ont  étudié  le  sang  dans  30  cas  de  démence  précoce  à  diOéreot^i 
périodes  de  l'affection. 

De  leurs  recherches  il  résulte  qu'on  observe  une  très  légère  anémie  aox  phases  ioi- 
tiales  de  la  maladie,  que  dans  la  majorité  des  cas  on  trouve  aux  différentes  périodiJ  de 
l'évolution  une  leacocytose  très  modérée  et  que  celle-ci  pone  de  préférence  surlcs<li- 
ments  mononucléés  du  type  moyen. 

Ces  modifications  légères  ne  peuvent,  d'après  les  auteurs,  établir  une  formule  hémato- 
logique  en  rapport  avec  la  forme  clinique,  mais  semblent  bien  plutôt  dépendre  do 
troubles  de  l'état  général  assez  comparables  chez  les  malades  arrivés  aux  mêmes  (lidti 
de  l'affection. 

Dans  un  second  travail,  MM.  P.  Camds  et  J.  Lhermitte  ont  examiné  le  liquide  eépliaio>- 
rachidien  dans  20  cas  de  demeure  précoce  dont  le  diagnostic  paraissait  indiscnlable  et 
dans  lesquels  on  ne  pouvait  retrouver  ni  la  syphilis  ni  d'autre  cause  d'irritation  njé- 
ningée.  Dans  six  cas  seulement  ils  ont  constaté  une  lymphocytose  modérée,  surtout  cIhz 
les  malades  arrivés  &  la  phase  de  démence  terminale. 

L'opinion  des  auteurs  qui  nient  la  lymphocytose  dans  les  démences  vésaniquM 
parait  donc  trop  exclusive,  car  il  est  des  cas  indiscutables,  peu  nombreux  il  est  \nx,  ta 
ta  constatation,  bien  qu'encore  inexpliquée,  ne  doit  pas  inôrmer  le  diagnostic. 

M.  Dent  (de  Paris),  dans  une  série  de  |>rojection8,  présente  quelques  types  cliai<|u«< 
de  psychose  hébéphréno-catatonique.  II  rappelle  que  cette  psychose  catatoniqoe  e$t 
'  habituellement  caractérisée  par  un  stade  de  dépression  simple  qui  passe  souvent  inaper- 
çu, puis  par  un  stade  d'excitation  maniaque,  suivi  au  bout  d'un  temps  variable  <!'«• 
'  stade  de  stupeur. 

C'est  au  cours  de  ces  deux  derniers  stades  que  l'on  observe  dos  troubles  moteur- 
caractéristiques,  sous  forme  de  convulsions  Ioniques  ou  cloniques,  de  raideurs  ina-<u- 
laires,  d'états  cataleptiques,  d'altitudes  bizarres  et  sans  but,  de  grimaces  8péeiale«,  tV-  ■ 
qui  s'accompagnent  des  phénomènes  d'opposition  conims  sous  le  nom  de  Mja(irt>«" 
(refus  de  manger,  de  parler,  do  se  lever,  de  s'habiller,  rétention  do  la  salive,  de- 
urines,  etc.) 

Ce  sont  1&  d.!s  réaction.s  motrices  d'origice  corticale,  comme  l'a  rappelé  M.  6ri($a<id. 
Pendant  les  périodes  d'excitation,  on  remarque  chez  ces  malades  leur  tenue  débraillée. 
leurs  cheveux  en  désordre,  l'affectation  de  leurs  poses,  la  stéréotypie  de  leurs  attitudes 
et  quelques-unes  des  grimaces  qui  leur  sont  le  plus  familières. 

D'autres  photographies  représentent  des  malades  en  état  de  stupeur  :  au  contraire  i>f 
précédents  qui  sont  toujours  en  mouvement,  ceux-ci  gardent  iavariableioebt  la  même 
position  pendant  des  semaines,  des  mois  et  dos  années  ;  iU  ne  sont  pas  srniement 
immobiles,  ils  sont  en  état  d'hypertonie  permanente  et  généralisée,  la  tête  le  plus  sou- 
vent inclinée  sur  le  tronc,  les  membres  et  tout  le  corps  raidis  et  opposant  i  tous  les  arte- 
qu'on  veut  leur  faire  exécuter  une  résistanco  invincible,  refusant  d'ouvrir  la  bouclir. 
de  tirer  la  langue,  de  donner  la  main,  etc.  C'est  contre  de  tels  malades  qu'on  peut 
diriger  la  pointe  d'un  instrumi>nt  tranchant,  toucher  même  Icui-s  globes  ocultir^> 
avec  une  aiguille.  8an.<<  qu'ils  donnent  le  moindre  signe  de  frayeur. 

Dans  les  intervalles  de  calme  qui  entrecoupent  de  temps  en  temps  les  phases  d'excita- 
tion, on  voit  les  malades  couchés,  complètement  ensevelis  sous  leurs  draps,  rtpUr-^ 
sur  eux-mêmes  ou  accroupis  en  boule,  la  tête  complètement  cachée,  indiffêrenlJ^itout  ce 
qui  se  passe  autour  d'eux,  et  ne  sortant  de  leur  état  de  torpeur  et  d'engourdi-^scmcnt 
que  pour  s'élancer  hors  de  leur  lit,  l'arpenter  ou  y  exécuter  des  danses,  des  saut»,  des 
cabrioles  ou  s'y  laisser  retomber  tout  d'une  pièce  àlalaçon  des  acrobates. 

Comme  exemple  d'altitudes  bizarres,  paradoxales  et  stéréotypées,  une  des  pholojrri- 
phies  représente  une  malade  accroupie  dans  sa  pose  favorite  sur  sa  table  de  nuit,  K» 
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genoux  touchant  le  menton  et  d'une  main  se  grattant  l'oreille.  Une  autre  a  le  corps,  le« 
membres  et  la  tête  complètement  hors  de  son  Ut,  au  rebord  duquel  elle  se  trouve  sus- 
pendue simplement  par  la  crête  de  l'os  iliaque. 

Tous  les  catatoaiques,  on  le  sait,  ne  sont  pas  négativistes;  quelques-uns  présen- 
tent au  contraire  une  très  grande  docilité  ou,  commeon  dit  aujourd'hui,  une  très  grande 
suggestibilité  ;  l'échomimie,  l'écholalie,  la  catalepsie  sont  les  principales  manirestations 
«le  cette  suggestibilité. 

Sur  une  autre  projection  on  voit  une  catatonique  dont  les  piembres  conservent  les 
attitudes  les  plus  paradoxales,  et  chez  laquelle  il  suffit  de  faire  exécuter  aux  mains 
deux  ou  trois  mouvements  de  rotation  l'une  autour  de  l'autre  pour  voir  ensuite  celles-ci 
abandonnées  à  elles-mêmes  continuer  à  tourner  automatiquement. 

Enfin,  pour  terminer,  l'auteur  montre  un  type  de  démence  précoce  tiré  des  Étudet 
cliniquet  de  Morel  et  connu  sou9  le  nom  de  gémiueur  :  «  Je  l'ai  fait  représenter,  dit 
Morel,  dans  sa  position  favorite  :  il  est  assis,  la  tête  penchée  sur  la  poitrine;  avec  une- 
de  ses  mains  il  lord  sa  blouse,  son  pied  gauche  est  tendu  et  de  son  talon  il  frappe  le 
sol.  » 

M.  A.  Marie  (de  Villejuif).  —  Parmi  les  démences  de  l'adolescence  il  semble  qu'il  y  en 
ait  une  bien  nettement  reliée  i  la  puberté,  sorte  d'avortement  de  ce  dernier  stade  de 
l'évolution  individuelle. 

Cet  arrêt  d'évolution  éclét  sur  un  terrain  souvent  prédisposé  à  l'occasion  d'un  pro- 
cessus infectieux  incident. 

Il  peut  être  opposé  aux  syndromes  dégénératifs  curables,  d'une  part,  et  aux  démences 
plus  tardives  ou  secondaires  à  des  altérations  psychiques  autres. 

Il  est  caractérisé  par  des  anomalies  régressives  de  la  spliére  sexuelle. 

MM.  A.  Marie  et  Marcel  Viollbt  (de  Villejuif).  —  Les  hallucinations  observées  chez 
les  délirants  chroniques  sont  parfois  unilatérales  (perçues  par  une  seule  oreille),  ou  bien 
elles  paraissent  provenir  toujours  d'une  même  direction.  Si  ces  malades  présentent  plus 
tard  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  post-apoplectiques  du  même  côté  que  celui  où  se 
produisent  les  hallucinations,  on  peut  être  amené  à  ne  pas  considérer  ces  faits  successifs 
comme  des  coïncidences.  Nous  pensons  que  les  hallucinations  sont,  dans  ces  cas,  le  pr»» 
duit  de  l'éréthisme  vasculaire  chez  des  prédisposés,  éréthisme  précédant  et  motivant  la 
iésion  circonscrite  ultérieure. 

A  l'appui  de  nos  opinions,  nous  apportons  cinq  observations  tirées  des  auteurs  et  de 
notre  pratique  personnelle. 

RÉPONSE    DU    BAPPORTEUR 

M.  Dbky  (de  Paris).  —  Avant  de  répondre  aux  diverses  objections  qui  m'ont  été 
adressées,  je  crois  devoir  protester  hautement  contre  l'intention  qui  m'a  été  prêtée 
d'avoir  voulu  procéder  à  une  sorte  d'«  exécution  »  de  maîtres  que  je  respecte,  en  pre- 
nant parti  pour  la  conception  allemande  de  la  démence  précoce.  J'ai  défendu  cette  con- 
ceplioo,  abstraction  taite  de  son  origine,  parce  que  c'est  elle  qui  répond  le  mieux  aux 
faits  que  j'ai  observés.  J'ai  l'intime  conviction  qu'il  en  sera  de  même  pour  tous  les 
esprits  non  préveaus  qui  voudront  bien  ne  pas  se  laisser  égarer  par  des  considérations 
de  nationalités  ou  de  personnes  étrangères  au  débat. 

Cela  dit,  jo  reviens  &  la  démence  précoce.  A  en  croire  M.  Parant,  la  place  que  je  lui 
ai  accordée  dans  mon  rapport  serait  tout  i  fait  injustifiée,  parce  que  cette  affection  est 
excessivement  rare,  si  même  elle  existe,  et  que  les  données  cliniques,  anatomiques  et 
étiologiques  qui  lui  servent  de  base  sont  très  discutables.  J'ai  eu  le  regret  d'entendre 
M.  Régis  formuler  les  mêmes  reproches  à  peu  près  dans  les  mêmes  termes  et  reven- 
diquer pour  Morel  la  paternité  d'une  alTectioa  i  laquelle  il  a  porté  au  contraire  un  coup 
funeste  en  l'assimilant  À  un  simple  stigmate  de  dégénérescence.  J'en  demande  bien  par- 
don i  mes  contradicteurs,  non  seulement  la  démence  précoce  existe  en  tant  qu'alleclion 
distincte,  ayant,  sinon  une  étiologie,  du  moins  une  symptomatologie  et  une  évolution 
spéciales,  mais  sa  fréquence  égale,  si  même  elle  ne  la  dépasse,  celle  de  la  paralysie  géné- 
rale progressive.  Cette  fréquence  correspond  au  quart  environ  de  la  population  des 
asiles,  ainsi  qu'en  font  foi  de  nombreuses  statistiques'  et  elle  n'est  pa.s  moins  grande 
dans  la  population  extra-hospitalière,  où,  comme  l'a  justement  fait  remarquer  M.  Gilbert 
Ballet,  on  rencontre  A  chaque  instant  des  êtres  ■  fallots  »,  qui  ne  .sont  autre  chose  que 
d'anciens  déments  précoces  ayant  repris  leur  place  dans  la  société  et  remplissant  même 
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parfois  quelque  Tague  emploi  subalterne  malgré  leur  profond  déficit  iotelleetuel.  Mtit 
si  M.  Gilbert  Ballet  et  moi  sommes  à  peu  près  d'accord  en  ce  qui  concerne  la  nosogn- 
phie  de  la  démpnce  précoce,  il  n'en  est  plus  de  même  en  ce  qai  touche  la  nosologie. 

Partisan  décidé  de  l'origine  constitutionnelle  de  cette  affection.  H.  Gilbert  Ballet  m'a 
reproché  d'avoir  établi  un  rapprochement  entre  les  lésions  cellulaires  qu'il  a  obserTéet 
dans  deux  cas  de  confusion  mentale  et  de  psychose  polynévritique  et  celles  qui  ont  été 
signalées  par  MM.  Klippel  et  Lhermitte  dans  leurs  cas  de  démence  précoce. 

Outre  qu'elles  présentaient  des  caractères  diUérents,  ces  lésions,  dit  M.  Ballet,  ne  sié- 
geaient ni  dans  les  mêmes  cellules,  ni  dans  les  méiues  régions  de  l'ëcorce;  fussent-elles 
comparables,  elles  n'auraient  pas  la  signiQcation  que  je  leur  ai  attribuée,  des  infeelioa* 
secondaires  ayant  pu  en  favoriser  la  production.  M.  Gilbert  Ballet  m'a  reproché  en  outre 
de  n'avoir  pas  assez  tenu  compte  des  modifications  de  volume  et  de  nombre  des  cellules 
sur  lesquelles  ont  particulièrement  insisté  MM.  Klippo}  et  Lhermitte,  raodiQcaiions  qui 
indiqueraient,  d'après  lui.  que  les  cerveaux  sur  lesquels  on  les  a  constatées  apparte- 
naient à  des  sujets  préalablement  tarés. 

J'accepte  les  objections  de  M.  Gilbert  Ballet,  mais  je  doute  qn'elles  soient  péremptoires. 
Une  simple  différence  de  topographie  des  lésions  n'est  pas  sufGsante  en  effet  pourafBnner 
qu'elles  ne  sont  pas  de-méme  essence,  et,  d'autre  part,-les  lésions  morphologii|nes  aai- 
^uelles  a  fait  allusion  M.  Gilbert  Ballet  sont  plutét  des  anomalies  que  l'indios  d'un  véri- 
table état  morbide  ;  or,  sans  état  morbide  il  ne  saurait  y  avoir  de  dégénérescence,  au  sens 
que  Morel  a  attribué  à  ce  mot.  Je  reconnais  du  reste  tout  ce  qu'a  encore  d'imprécis 
l'anatomie  pathologique  de  la  démence  précoce,  et  m'inclinerai  volontiers  devant  In 
Objections  de  M.  Gilbert  Ballet  si  elles  sont  vérifiées  par  les  nouvelles  recherches  qui  se 
sauraient  tarder  à  se  produire.  La  même  remarque  s'applique  aux  judicieuses  obrerra- 
tions  de  MM.  Klippel  et  Lhermitte  concernant  la  véritable  signification  des  réactions  du 
tissu  vasculo-cnnjonctif  de  l'encéphale  et  dont  il  m'était  diUlcile  de  ne  pas  faire  état  vu 
l'autorité  des  auteurs  qui  les  ont  signalées. 

'  Au  pnint  de  vue  étiotogique,-  M.  Ballet  a  rapporté  une  statistique  de  17  cas  de  dérorac» 
précoce  observés  thez  des  sujets  ayant  des  antécédents  névropathiqnes  ou  bérédilairts 
très  chargés  et  il  en  a  conclu  é  l'origine  dégénérative  de  ccite  affection.  Il  me  serait  faril* 
d'opposer  d'autres  statistiques  à  celle  de  M.  Ballet,  et,  sans  aller  bien  loin,  je  lai  rappel- 
lerai la  thèse  do  M.  Darcanne,  dans  iaquolle  il  trouvera  16  observations  de  démence- 
hébé-phréno-catatonique  appartenant  au  service  de  M.  Séglaa  ;  Ik,  les  aolécédeats  héré- 
ditaires névropalhiques  étaient  nuls  ou  peu  marqués  ;  mais  M.  Balletayanl  pris  la 
précaution  de  nous  avertir  l'année  dernière  que  les  statistiques  globales  ne  ponvaient  pa» 
trancher  la  question,  je  ferai  moi-même  bon  marché  de  cet  argument.  Il  est  biencertaio, 
en  effet,  et  je  l'ai  formellement  déclaré,  après  et  avec  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question,  qu'une  pri^disposition  est  nécessaire  au  développement  de  la  démrncr 
précoce.  Comme  celle  de  M.  Séglas,  la  statistique  de  H.  Ballet  met  le  fait  en  évideac» 
avec  plus  de  netteté  peut-être  parce  qu'elle  ne  vise  que  des  déments  paranoldes;  jens 
crois  pas  qu'elle  autorise  une  autre  conclusion. 

A  l'appui  de  l'origine  dégénérative  de  la  démence  précoce,  M.  Gilbert  Ballet  a  eocors 
invoqué  le  cas  de  plusieurs  membres  de  la  même  famille  observés  par  lui  qui  étaient 
atteints  de  di^mence  pri'coce;  mais  n'a-t-on  pas  rapporté  également  quelques  eieaipieid« 
paralysie  générale  familiale,  sans  que  leurs  auteurs  se  soient  crus  pour  cela  en  droit  à» 
faire  jouer  un  rôle  prépondérant  à  l'hérédité  dans  le  développemeut  do  cette  alTectioat... 

J'en  arrive  maintenant  aux  doux  cas  de  guéri ion  decataionie  avec  rtttitutio  adinUfnm 
rapportés  par  M.  £.  Oupré.  Bien  qu'il  n'y  aitdans  le  fait  de  cas  guérisons,  ausceptiblei  du 
reste  de  diverses  interprétations,  rien  que  de  tout  é  fait  conforme  à  la  pure  doclriae  dé 
la  démence  précoce,  ce  mot  étant  entendu  au  sens  allemand  que  j'ai  eu  le  soin  d<  pré- 
ciser, M.  Oupré  en  a  pris  prétexte  pour  faire  un  retour  en  arrière  et  nous  proposer  de 
rejeter  délibérément  hors  du  cadre  de  la  démence  précoce  sa  variété  la  plus  typique  Que 
lepronostic  de  la  catstonie  commande  quelques  réserves,  c'est  un  fait  hautement  recounu; 
mais  c'est  peut-être  aller  un  peu  vite  que  de  la  considérer  d'ores  et  déjà  comoie  on* 
pseudo-démence  de  nature  indéterminée. 

Encore  une  fois,  l'immense  intérêt  qui  s'attache  aujourd'hui  à  l'étude  de  la  démenr* 
précoco  résulte  uniquement  de  la  complexité  des  problèmes  qu'elle  soulève  et  de  l'orien- 
tatlon  nouvelle  que  leur  solution  pourra  imprimer  &  la  psychiatrie.  Celle  que  j'ai  adoptte 
n'est  certes  pas  à  l'abri  des  critii(ues  :  elle  a  du  moins  pour  elle  de  répondre  à  la  généri- 
lité  des  faits  :  ceux  qui  viennent  de  nous  être  signalés,  malgré  leur  extrême  rareté.  pou> 
root  la  modifier,  mais  seulement  le  jour  où,  d'exceptionnels,  ils  seront  devenus  la  régie. 
M.  Dupré  s'est  peut-être  un  peu  hâté  de  jeter  du  lest. 
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M.  Bmssioo  (de  Paris).  —  Un  de  nos  collègues  Bxprimait  le  désir  que  l'on  fit  connaître 
par  voie  de  sufTrages  l'opinion  de  la  majorité  d'entre  nous  sur  la  question  des  démences 
vésaniques.  Comme  lui  a  fort  justement  répondu  M.  Ballet,  nous  sommes  réunis  ici 
pour  un  Congrès,  et  non  pour  un  Concile.  D'ailleurs,  dans  le  cas  présent,  une  sanction 
scienliGque  au  débat  qui  vient  d'avoir  lieu  serait  promaturée.  Mais  on  peut  tirer  quel- 
ques conclusions  du  remarquable  rapport  de  M.  Deny  et  des  intéressantes  discussions 
qu'il  a  provoquées.  En  parlant  de  démence  précoce,  chacun  de  nous  a  suivi  son  orienta- 
tion personnelle.  Nous  nous  rencontrerons  cependant  un  jour,  car  nous  tendons  tous 
&  nous  rapprocher  de  la  vérité. 

Il  n'est  pas  douteux  que  la  démence  précoce,  envisagée  comme  entité  clinique,  repré- 
sente un  type  encore  indécis.  Personne  n'a  pu  établir  une  symplomatologie  qui  lui  soit 
propre,  et  son  anatomie  pathologique  manque  de  précision. 

Mais  si  nous  ne  pouvons  nous  entendre  encore  sur  l'individualité  nosographiqne  de  la 
démence  précoce,  je  crois  que  nous  sommes  tous  d'accord  pour  reconnaître  l'existence 
des  syndromes  cliniques  sur  lesquels  insistait  M.  Ernest  Dupré.  Nul  ne  conteste  la  réalité 
d'une  piyekott  hébéphrénique,  d'une  ptyckote  eatalonigue,  et  même  des  formei  para- 
noïdet.  Lequel  de  ces  syndromes  cliniques  doit  servir  à  créer  une  entité  nosograpbiquef 
Les  discussions  précédentes  ont  bien  montré  qu'il  est  trop  tdt  pour  le  décider. 

On  s'est  demandé  si  la  démenue  précoce  était  caractérisée  par  des  troubles  psychiques 
préalables?  Cotte  question  ne  peut  Atre  que  secondaire.  Ne  voit-on  pas  en  effet  que  la 
paralysie  générale  est  précédée  dans  certains  cas  de  phénomènes  délirants  qui  font 
complètement  défaut  dans  d'autres  cas? 

Quant  &  l'influonco  de  l'hérédité,  elle  ne  peut  être  contestée  par  personne,  mais  elle  ne 
saurait  constituer  un  caractère  distioctif  sufllsant,  puisqu'elle  se  retrouve  dans  la  patho- 
logie tout  entière. 

Paut-il  attacher  plus  d'importance  au  pronostic?  Les  jnstes  remarques  de  M.  Parant, 
les  observations  de  M.  Ernest  Dupré,  montrent  bien  qu'il  serait  téméraire  d'aflirmer  dés 
à  présent  l'incurabilité  de  l'affection. 

Un  point  sur  lequel  il  me  semble  que  l'on  n'a  pas  assez  insisté,  c'est  sur  l'djc  auquel 
surviennent  les  accideuls  psychopathiques.  Le  mot  de  précoce  a  un  sens  dont  la  clinique 
doit  tenir  le  plus  grand  compte.  Lorsqu'il  s'agit  d'affections  nerveuses,  l'influence  d« 
l'élue  est  d'une  importance  capitale.  Pouvons-nous,  par  exemple,  comparer  la  poliomyé- 
lite antérieure  chez  un  enfant  de  huit  ans  et  chez  un  sujet  de  trente  ans?  Anatoui- 
quemeot  et  nosographiquemeot.  c'est  bien  sans  doute  la  même  maladie;  mais  quelle 
différence  au  point  de  vue  clinique  et  pronostique!  Lorsqu'un  enfant  est  atteint  de 
paralysie  infantile,  au  moment  de  la  période  fébrile  du  début,  il  nous  est  impossible  de 
prévoir  quels  seront  les  reliquats  de  la  maladie,  quels  muscles  demeureront  inertes, 
quels  autres  récupéreront  toutes  leurs  fonctions.  De  même,  lorsqu'il  s'agit  d'une  psycho- 
palhie  précoce,  pouvons-nous  prévoir  avec  certitude  ses  conséquences  ultérieures?  Nous 
ne  pouvons  pas  non  plus  ne  pas  tenir  compte  de  l'opiuion  défendue  par  H.  Régis,  pour  qui 
les  infections  et  les  intoxications  jouent  an  rèle  étiologique  de  premier  ordre.  Ce  serait 
méconnaître  les  meilleures  acquisitions  de  la  pathologie. 

Il  faut  aussi  l'avouer,  l'histopatliologie  cellulaire  ne  nous  a  donné  jusqu'à  présent  que 
des  résultats  décevants.  L'heure  u'est  pas  venue  d'édiUer  l'anatomie  pathologique  de  la 
démence  précoce. 

En  résumé,  je  crois  que  nous  sommes  en  présence  d'un  trop  grand  nombre  d'inconnues 
pour  pouvoir  nous  prononcer  de  façon  catégorique  sur  cette  question  de  la  démence 
précoce.  Ces  inconnues  nous  commandent  la  réserve.  La  part  incontestable  et  incontestée 
qui  revient  aux  aliénistcs  français  dans  l'étude  de  cette  psychose  nous  fait  un  devoir  de 
prendre  en  considération  les  travaux  de  l'école  d'IIeidolberg.  D'ailleurs,  M.  Dupré  lo 
disait  tout  à  l'heure,  on  a  quel(|ue  tendance  &  donner  &  la  conception  de  Kraepelin  plus 
d'ampleur  que  celui-ci  ne  lui  en  attribue  lui-même.  Si  l'ensemble  de  sa  doctrine  no  parait 
pas  inattaquable,  l'existence  des  syndromes  cliniques  dont  il  parle,  quel  que  soit  le  nom 
qu'on  leur  donne,  ne  parait  guère  contestable  aujourd'hui,  après  les  discussions  qui  ont 
suivi  le  savant  rapport  de  M.  Claus,  l'an  dernier  &  Bruxelles,  et  après  le  rapport  si  précis 
et  *i  clair  do  M.  Deny,  cette  année. 
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II*  RAPPORT 


Des  Losallaatlons  des  Fonctions  Motrices  de  la  Moelle  épinitoe 

PAR 

M.  Sano  (d'Aovers). 

RÉStMÊ    DC    RAPPORTEUR 

L'étude  des  localisations  motrices  dans  les  centres  nerveux  est  déjà  de  date 
ancienne.  Les  recherches  dans  la  moelle  épiniére  datent  de  Vulpian  et  de 
Hajem.  La  méthode  de  Nissl  nous  ayant  donne  de  nouveaux  et  précieux 
moyens  d'investigation,  les  expérimentateurs  poursuivaient  paliemment  lears 
recherches  lorsqu'une  voix  des  plus  autorisées  leur  a  dit  :  c  Voira  méthode  est 
indécise.  Vos  résultats  sont  contradictoires.  Vos  théories  sont  en  opposition 
avec  ce  que  la  clinique  nous  enseigne  journellement.  • 

Il  était  donc  nécessaire  d'examiner  à.  nouveau  la  question  de  faire  une  rerue 
détaillée  des  nombreuses  recherches  des  dernières  années  et  de  voir  si  les  faits 
et  les  théories  sont  réellement  en  discordance. 

Il  est  tout  d'abord  nécessaire  de  constater  que  si  la  plupart  des  expérimeo- 
tateurs  ont  eu  quelquefois  des  résultats  négatifs,  si  des  erreurs  ont  été  com- 
mises, cela  prouve  uniquement  qu'il  faut  une  initiation  plus  approfondie,  une 
attention  plus  soutenue;  en  un  mot,  qu'il  ne  suffit  pas  de  se  mettre  &  la  besogne 
pour  réussir,  mais  qu'il  faut  aussi-  patiemment  s'habituer  à  contrôler  les  résul- 
tats obtenus.  Une  erreur  qui  parait  grossière  est  celle  de  se  tromper  daos  le 
numérotage  des  racines  ;  celte  erreur  a  souvent  amené  des  malentendus.  Mais 
combien  d'erreurs  plus  considérables  ne  sont  pas  faites  en  clinique,  où  elles 
passent  mieux  inaperçues  parce  qu'elles  ne  peuvent  être  contrôlées. 

Nous  avons  k  examiner  les  points  suivants  : 

a)  A  quel  degré  les  fonctions  motrices  de  la  moelle  épiniére  sont-elles  loca- 
lisées? 

b)  Connaissons-nous  suffisamment  de  territoires  nettement  délimités  pour  pou- 
voir donner  un  aperçu  topographique  d'ensemble? 

c)  De  l'ordonnance  des  localisations  motrices  dans  la  moelle  épiniére,  reisort- 
il  des  indications  générales  sur  les  rapports  qu'elles  alTeclent  entre  elles  et  les 
concordances  qu'elles  présentent  avec  les  organes  périphériques  innervés? 

La  méthode  suivie  dans  nos  études  est  spécifique  des  recherche.s  de  localisa- 
tion :  elle  consiste  à  retrouver  dans  la  moelle  la  répercussion  loealaée  d'un 
traumatisme  localité  produit  récemment  k  un  endroit  déterminé  de  la  péri- 
phérie. La  relation  fonctionnelle  de  ces  territoires  ne  peut  offrir  aucun  doute. 
Leur  relation  anatomique  peut  être  démontrée  dans  des  limites  si  étroites 
qu'elles  en  imposent  &  l'esprit. 

Soit  que  Ton  fasse  une  extirpation  musculaire,  une  résection  nerveuse  ou  une 
amputation  de  segment  de  membre,  la  réaction  cellulaire  centrale  permettra 
de  déceler  les  noyaux  moteurs  qui  innervaient  les  muscles  mis  hors  de  fonc- 
tion. 

Les  premières  expériences  de  Nissl  n'ont  pas  donné  des  résultats  précis. 
Marinesco,  au  contraire,  après  quelques  insuccès,  parvint  à  décrire  des  dov&ux 
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circonscrits  formant  l'origine  réelle  des  nerfs.  Chaque  nerf  tire  son  origine  d'un 
noyau  principal  et  de  noyaux  accessoires. 

Dans  une  nouvelle  série  d'expériences,  le  même  auteur,  après  résection  de 
nerfs  se  rendant  à.  un  seul  muscle  ou  à  une  masse  musculaire  fonctionnel- 
lement  distincte,  retrouve  une  localisation  déterminée  et  bien  circonscrite.  Les 
amputations  radio-carpienne,  huméro-cubitale  et  scapulo-bumérale  déterminent 
'des  lésions  dans  plusieurs  noyaux  correspondant  aux  muscles  dont  le  segment 
«tnputé  se  compose. 

De  Neef,  en  rupturant  les  nerfs  qui  se  rendent  à  un  segment  de  membre, 
obtient  une  chromolyse  dans  des  noyaux  correspondants.  Il  assigne  à  chaque 
noyau  une  fonction  segmentaire,  c'est-à-dire  que,  d'après  lui,  chaque  noyau  natu- 
rel de  la  moelle  a  pour  fonction  d'innerver  tous  les  muscles  d'un  segment  de 
membre.  Il  existerait  donc  un  noyau  du  pied,  un  noyau  de  la  jambe,  un  noyau 
■de  la  cuisse,  etc. 

Parhon  et  ses  collaborateurs,  en  sectionnant  des  nerfs,  en  désarticulant  des 
segments,  et  plus  tard  en  extirpant  des  muscles,  ont  retrouvé  de  nombreuses 
localisations  bien  différenciées,  et  il  résulte  de  leurs  recherches  que  les  muscles 
ont  chacun  leur  centre  d'innervation  bien  distinct  ;  que  les  muscles  à  action 
commune,  réunis  à  la  périphérie,  ont  leurs  centres  groupés  comme  les  muscles 
qu'ils  innervent  et  qu'ils  sont  étroitement  unis  entre  eux. 

Des  expériences  très  précises  de  lirissaud  et  Bauer,  on  peut  conclure  que  la 
moelle  de  la  grenouille  poesède  au  niveau  des  renflements  cervical  et  lombaire 
une  diflerenciation  fonctionnelle  très  remarquable  qui  fait  qu'à  chaque  segment 
de  membre  correspond  une  zone  médullaire.  Les  trois  zones  sont  régulièrement 
disposées  l'une  après  l'autre,  un  peu  obliquement  de  haut  en  bas  et  d'avant  en 
arrière. 

Entre  ces  divers  résultats  expérimentaux  il  n'y  a  pas  de  contradiction.  Les 
quelques  divergences  ne  reposent  souvent  que  sur  des  malentendus  ou  des 
erreurs  de  numération  des  racjnes  que  les  auteurs  ont  été  les  premiers  à  recon- 
naître dans  la  suite.  Le  rapporteur  le  démontre  explicitement. 

Les  contributions  anatomo-palhologiques  dont  la  valeur  est  indiscutable  ne 
sont  pas  encore  très  nombreuses.  Hais  elles  ont  pour  la  plupart  précédé  les 
recherches  expérimentales.  El  celles-ci  ayant  confirmé  les  premières  constata- 
tions faites  chez  l'homme,  il  devient  presque  certain  que  la  différenciation  anato- 
mique  dans  la  moelle  humaine  est  au  moins  aussi  profonde  et  aussi  méthodique 
qu'elle  l'est  chez  les  animaux. 

Les  auteurs  ont  synthétisé  les  faits  à  leur  connaissance  en  des  théories  très 
diverses  à  première  vue  : 

at  Théorie  radiculaire  (Dejerine). 

b}  Théorie  fasciculaire  (Krauss  et  Philippson). 

e)  Théorie  nerveuse  (actuellememt  modifiée). 

dj  Théorie  segmentaire  (Vax  Gbhuchten  et  Brissaud. 

€)  Théorie  musculaire  (incomplète). 

/)  Théorie  fonctionnelle  (Parhon). 

g)  Théorie  téléologique  (Mari.nesco). 

Mais  l'examen  approfondi  nous  montre  qu'aucune  de  ces  théories  n'exclut  les 
autres  par  sa  partie  positive.  Chacun  a  vu  juste,  mais  chacun  n'a  vu  qu'une 
partie  de  la  question.  Et  ceux  qui  ont  cru  pouvoir  infirmer  ce  que  d'autres 
avaient  constaté  ont  eu  tort  dans  la  partie  négative  de  leur  proposition.  C'est 
assez  dire  qu'il  serait  téméraire  d'affirmer  qu'il  n'existe  pas  de  différenciation 
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nucléaire  parce  que  cette  difTérenciatioD  n'exisie  pas  dans  ia  racine  motrice, 
ou  qu'il  n'existe  pas  de  localisation  musculaire  parce  qu'il  existe  une  localÏM- 
tion  segmentaîre. 

Nous  savons  qu'il  existe  des  localisations  radiculaires  et  que  le  segment  où 
se  trouve  l'origine  apparente  d'une  racine  contient  aussi  son  origine  réelle,  sauf 
quelques  empiétements  sur  les  parties  voisines. 

Nous  ne  doutons  plus  que  les  noyaux  naturels,  c'est-à-dire  les  amas  de  cel- 
lules ganglionnaires  distinctement  séparés  les  uns  des  autres,  ne  soient  dispo- 
sés d'une  manière  constante  suivant  des  dispositions  utiles  à  leur  fonctionne- 
ment;  que  des  muscles  à  fonction  et  &  origine  embrjrônnaires  analogues 
possèdent  des-  noyaux  plus  serrés  les  uns  contre  les  autres  que  ceux  des  rooscies 
en  opposition  fonctionnelle;  que  chaque  muscle  possède  son  foyer  distinct  d'io- 
nervation. 

Aucune  de  ces  propositions,  ne  nous  surprend  et  nous  ne  voyons  entre  elles 
aucune  discordance.  Que  les  noyaux  des  masses  musculaires  d'un  segment  de 
membre  soient  groupés  de  telle  sortequ'on  puisse  parler  d'une  zone  d'influence 
médullaire  reproduisant  dans  l'accroissement  de  substance  médullaire  au 
niveau  des  renflements  cervical  et  lombaire,  une  région,  homologue  à  la 
région  du  membre  qui  est  en  connexion  avec  elle,  cela  encore  n'est  que 
naturel,  et  nous  pouvons  même  admettre  que  ces  noyaux  se  tassent  quelgoefois 
si  étroitement  que  le  tout  ne. forme  plus  qu'un  seul  noyau  primitif.  Cependant 
il  reste  à  voir  si  le  muscle  pédieux  ne  forme  pas  la  partie  inférieure  des  noyaux 
des  muscles  antérieurs  de  la  jambe,  tandis  que  des  muscles  de  la  région  plan- 
taire et  interosseuse  seraient  seuls  innervés  par  le  noyau  posl-postérolatéral. 
Même  si  cela  est,  la  zone  médullaire  agissant  sur  le  pied  formerait  encore  an 
ensemble  dont  la  notion  est  d'une  grande  importance. 

toutes  ces  données  s'appliquent  aussi  bien  à  l'homme  qu'aux  autres  mam- 
mifères. 

Aux  groupements  musculaires  fonctionnels  et  scgmentaires  répondent  de* 
groupements  nucléaires  concordants. 

Au  syêtème  miuealaiye  diiféreneié  répond  un  sytUnu  nerveux  mottur  non  mti»t 
différencié. 

■  11  est  donc  possible  de  décrire  les  noyaux  médullaires  de  la  moelle  humaine 
d'après  une  topographie  d'ensemble  déjà  fort  précise.  C'est  ce  que  Broce,  van 
Gehuchlen  et  de  Neef,  Parhon,  De  Buck  et  Onuf  ont  fait  avec  succès. 


Une  annexe  au  rapport  donne  une  série  de  recherches  personnelles  et  des 
expériencesde  contrôle,  ainsi  qu'un  essai  de  topographie  anatomique  et  fonction- 
nelle de  la  moelle  humaine. 

•  Il  y  a  huit  jours  à  peine,  M.  Marinesco  a  fait  paraître  dans  la  Semaine  médi- 
cale un  article  du  plus  haut  intérêt  où  il  confirme  de  nombreuses  localisations 
musculaires  en  y  ajoutant  de  nouvelles  pour  le  trapèze,  le  grand  complexus,  le 
splénius,  le  scalène,  le  long  du  cou,  le  rhomboïde,  l'angulaire  de  l'omoplate,  le 
brachial  antérieur,  le  long  supinateur,  le  couturier,  le  psoas,  l'iliaque,  le  varie 
interne  du  quadriceps  ;  les  petit,  moyen  et  grand  fessiers,  le  tenseur  du  fascia 
lata,  le  muscle  pédieux. 

•  11  est  aisé  de  voir,  dans  les  figures,  que  chacun  de  ces  muscles  possède  on 
noyau  nettement  différencié,  mais  ne  formant  souvent  qu'une  partie  d'un  nova» 
fonctionnel  plus  ample. 
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•  Les  nouvelles  recherches  de  Marioesco  sont  une  consécration  de  l'exactitude 
de  la  théorie  de  Brissaud.  En  efTet,  Marinesco  nous  apprend  que  €  toutes  les 
<  fois  qu'un  nerf  périphérique  fournit  la  motricité  &  plusieurs  segments,  ce  nerf 
«  a  autant  de  noyaux  naturels  qu'il  a  de  segments  >. 

On  voit  par  cette  seule  citation  que  pour  arriver  &  constituer  au  nerf  une  ori- 
gine  réelle  de  totalité,  l'auteur  se  trouve  conduit  à  puiser  dans  chaque  groupe- 
ment segmenteur  une  part  de  vérité. 

Marinesco  conteste  quelques  localisations  admises  d'après  lui  par  Bruce.  Mais 
je  répète  encore  une  fois  que  Bruce,  contrairement  h  ce  que  pense  M.  Dejerine, 
n'a  donné  que  des  localisations  approximatives  Ik  où  les  éléments  lui  man* 
quaient  pour  choisir.  Et  lui-même  déjà  dit  que  les  nojaux  des  fessiers  ne  peu- 
vent remonter  aussi  haut  que  cela  résulte  à  première  vue  de  ses  recherchée 
parce  que  l'innervation  des  fessiers  ne  vient  pas  de  cette  hauteur.  Marinesco  ne 
lui  apprend  donc  rien  de  neuf  k  cet  égard  {Rapport,  p.  109). 


Marinksco  (1904) 

«  Ces  deux  derniers  muscles  (moyen  et 
petit  fessiers;  oe  peuvent  pas  non  plus 
avoir  leur  origine  au  niveau  do  quatrième 
segment  lombaire,  ni  au  niveau  du  troi- 
sième; en  réalité,  leur  centre  apparaît  Beug- 
lement au  niveau  du  quatrième  segment 
lombaire,  ou  peut-être  dans  le  cinquième 
dans  le  groupe  antéro-exteroe.  »  P.  28> 
(Critique  dû  travail  de  Bruce.)  (1). 


Bruce  (1901) 

«  The  uppercenlral  group  including  L.  2, 
L.  3  and  L.  4  remains  Uiererore  For  the 
glutens  médius  and  ininiinus  and  obtura- 
tor  eztarnus.  Witli  regard  to  the  obturator 
exterous,  this  localisation  is  in  exact  con- 
formity  with  tl'ie  known  origo  of  its  rootF. 
Witli  regard  to  the  two  remaining  glutei, 
howover,  the  roots  assigned  to  thèse  are 
stated  to  arise  Grom  L.  4,  L.  5  and  S.  i, 
wich,  if  correct,  would  require  (heir  cen- 
tres to  be  placed  rather  in  tlie  lowcr 
antero-lateral  ihan  in  tlie  upper  central 
group.  >  P.  4M. 

Bruce  se  base  sur  deux  cas  d'amputation  ;  Marinesco  sur  l'expérimentation 
chez  le  chien  et  le  lapin  et  peut-être  aussi  sur  des  cas  d'amputation. 

En  1897,  dans  mon  tout  premier  travail,  me  basant  sur  quatre  cas  d'amputa- 
tion, dont  trois  étudiés  par  coupes  sériées,  j'avais  écrit  : 

«  A  la  partie  supérieure  de  la  II'  sacrée  apparaît  dans  la  partie  antérieure  des 
groupes  latéraux  une  petite  colonne  de  cellules  qui  s'élargit  rapidement  à  la 
I"  sacrée  et  remonte  jusqu'à  la  partie  supérieure  de  la  V*  lombaire.  Dans  tous 
nos  cas,  ce  nojau  est  resté  intact.  Nous  lui  donnons  pour  fonction  l'innervation 
des  muscles  fessiers.  > 

II  y  a  accord  complet  entre  les  faits  consignés  dans  ces  trois  travaux. 

D'autres  malentendus  .encore,  créés  par  Marinesco,  sont  faciles  à  élucider  en 
recourant  aux  originaux.  11  est  très  important  de  fixer  définitivement  la  valeur 
des  termes  employés  par  les  divers  auteurs.  Les'  mots  segment  et  $egm*nlaire, 
par  exemple,  sont  employés  dans  cinq  ou  six  sens  différents. 

Le  rapporteur  propose  d'adopter  la  terminologie  suivante  : 


Mélamire.  —  Toute  portion  de  l'être  encore  fragmentaire  possédant  en  soi 
l'ensemble  des  propriétés  et  attributions  de  l'être  définitivement  achevé. 

(1)  G.  MiRiNEsco.  Recherches  sur  les  localisations  spinales,  Semaine  in^<iica(e,  20  juil- 
let 1904. 
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Ou  bien  encore  :  les  métaméres  sont  les  segments  homodynames  et  origi- 
nairement identiques  entre  e.ux,  dont  la  série  représente,  à  une  certaine  période. 
le  corps  entier  de  l'embrvon. 

Dans  le  métamère  du  corps  humain  les  principales  parties  qui  sont  segmen- 
tées ou  qui  conservent  les  traces  d'une  segmentation  sont  les  suivantes  : 

a)  Les  neurotomet,  segments  du  tube  neural; 

b)  Le» ganglions,  segments  de  la  crête  ganglionnaire; 

c)  Les  myolomet,  segments  primordiaux,  protovertébres. 

Mais  àedté  de  ces  divers  éléments  il  faut  tenir  compte  d'unités  nouvelles  qu'il 
ne  faut  pas  confondre  avec  les  précédentes.  Ce  sont  : 

d)  Les  myomirn,  c'est-à-dire  les  groupes  de  muscles  dépendant  de  la  portion 
motrice  d'un  même  neurotome  ; 

«)  Les  rhizomirei,  ou  territoires  cutanés  dépendant  des  ganglions; 

/)  Les  myélomèret,  ou  territoires  cutanés  dépendant  des  segments  spioaui 
nommés  neurotones  (d'après  Constensoux). 

On  peut  aussi  définir  le  métamire  :  partie  transformée  par  adaptation  k  dei 
fonctions  diverses,  mais  originairement  résultant  d'un  segmentprimitif  de  l'em- 
bryon. 

Segment.  —  Toute  partie  produite  par  segmentation  (terme  général). 

^ptm^re. —  (Partie  surajoutée),  bourgeon  de  la  crête  de  Wolff,  se  surajoutant 
à  des  métaméres  et  les  entraînant  au  dehors  en  attirant  également  la  moelle. 
Celle-ci,  d'après  la  démonstration  de  Brissaud  et  Van  Gehuchten,  reproduit  psr 
sa  structure  la  segmentation  subséquente  du  bourgeon  épimérique. 

Centre  d'innervation.  —  Expression  de  physiologie ,  indiquant  approximiti- 
veraent  le  point  de  départ  de  l'influx  nerveux. 

Groupe  eellullaire.  —  Ensemble  de  cellules  particulièrement  visible  dus 
l'examen  des  coupes  de  la  moelle  (groupe  antéro-externe,  etc.). 

Noyau.  —  Groupement  compact  de  cellules  envisagé  dans  tonte  sa  baateur  et 
sa  largeur.  Le  noyau  peut  constituer  l'origine  motrice  principale  d'un  nerf.  Le 
noyau  peut  avoir  pour  fonction  l'innervation  motrice  d'un  muscle  ou  d'une 
masse  musculaire,  il  peut  se  subdiviser  en  noyaux  secondaires. 

Colonne.  —  Union  de  plusieurs  noyaux  superposés,  formant  un  ensemble  t 
situation  particulièrement  constante  (par  exemple,  la  colonne  médiane,  1* 
colonne  antéro-externe). 

Zone.  —  Territoire  d'innervation,  comprenant  des  noyaux  multiples  et  qui 
peut  s'étendre  sur  plusieurs  colonnes  à  une  hauteur  déterminée  (par  exemple  : 
zone  de  la  jambe,  zone  du  bras). 

En  réponse  aux  trois  questions  indiquées  au  début  du  travail,  le  rapporteur 
conclut  : 

a)  La  localisation  des  fonctions  motrices  de  la  moelle  épinière  de  l'homme 
répond  à  la  différenciation  morphologique  et  fonctionnelle  du  système  museu- 
laire.  A  chaque  muscle  strié  correspond  un  noyau  médullaire.  A  chaque  groupe- 
ment de  muscles,  un  groupement  de  noyaux.  A  chaque  segment  de  membre, 
une  zone  régulièrement  disposée.  Au  membre  tout  entier  correspond  l'easemble 
des  trois  zones  du  bras,  de  l'avant-bras  et  de  la  main,  ou  de  la  caisse,  de  U 
jambe  et  du  pied.  Tout  comme  les  muscles  striés,  les  muscles  lisses  ont  leurs 
centres  d'innervation  localisés  dans  des  noyaux  &  situation  constante. 

6)  Nos  connaissances,  par  rapport  aux  territoires  nettement  délimités,  sont 
suiTisantcs  pour  pouvoir  donner  un  aperçu  topographique  d'ensemble. 
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L'atlas  de  Bruce  nous  donne  la  description  exacte  des  noyaux  moleiirs  médul* 
laires.  Les  documents  d'anatomo-pathologie  humaine  ne  sont  pas  encore  assez 
nombreux  pour  pouvoir  dèsig'ner  avec  certitude  la  fonction  de  chacun  de.  ces 
noyaux. 

e)  Pour  la  moelle  de  l'homme  il  serait  prématuré  de  dire  plus  que  ce  que 
nous  avançons  sous  a)  ;  mais  pour  le  chien  il  apparaît  clairement  que  les  idées 
générales  émises  par  Parhon,  Brissaud  et  Marinesco  sur  la  signification  fonc- 
tionnelle, l'embrjogènie  et  la  télèologie  des  centres  moteurs  sont  rigoureuse- 
ment exactes. 


DISCUSSIONS    ET   COMMUNICATIONS 

RELATIVES   A    LA    QUESTION    DES    LOCALISATIONS    DES    FONCTIONS    MOTRICES 

DE    LA    MOELLE    ÉPINIJtHB 

Les  Centres  Supranucléaires  dans  la  Moelle,  par  M.  Grasset  (de  Mont- 
pellier). 

1*  Deux  points  importants  sont  très  bien  mis  en  lumière  dans  l'intéressant 
rapport  de  notre  collègue  Sano  :  o)  la  question  des  localisations  médullaires 
motrices  ehez  l'homme  est  encore  incomplètement  élucidée;  b)  cependant  il- 
paraît  établi  que  les  diverses  théories  proposées  sont  trop  exclusives,  qu'elles  ne 
se  contredisent  entre  elles  qu'en  tant  que  théories  et  qu'il  faut  garder  les  [ait*  sur 
lesquels  chacune  d'elle  s'appuie. 

En  somme,  et  d'après  les  faits,  il  y  aurait  dans  la  moelle  trois  types  de  centres 
(groupements  de  neurones)  :  premier  type  (Van  Gehuchten  et  Nellis,  Brissaud)  & 
distribution  tegmentaire  ;  centres  dont  l'altération  se  manifeste  par  des  troubles 
occupant  des  zones,  séparées  les  unes  des  autres  par  des  lignes  perpendiculaires 
à  l'axe  des  membres;  —  deuxième  lyye  (Dejerine)  k  distribution  radieulaire ; 
centres  dont  l'altération  se  manifeste  par  des  troubles  occupant  des  zones, 
séparées  les  unes  des  autres  par  des  lignes  parallèles  à  l'axe  des  membres;  — 
troitième  type  (Sano)  à  distribution  individuelle  musculaire. 

Ces  divers  centres  ne  sont  nullement  contradictoires  les  uns  aux  autres.  Ce 
sont  des  centres  successifs  dans  l'appareil  nerveux  sensitivomoteur. 

2*  Pour  bien  comprendre  la  chose  et  voir  que  cette  disposition  est  uniquement 
l'application  d'une  loi  générale,  il  .suffit  de  comparer  les  centres  médullaires  aux 
centres  bulbaires  et  mésocépbaliques. 

Le  nerf  oculomoleur  commun,  par  exemple,  est  l'analogue  d'une  racine  anté- 
rieure :  son  centre,  dit  origine  du  nerf,  en  est  le  centre  radieulaire  Chaque 
muscle  qu'il  innerve  (droit  interne,  droit  supérieur,  etc.)  a  son  noyau  distinct  : 
centre  individuel  musculaire. 

Au-dessus  de  ces  deux  ordres  de  centres,  dans  le  mésocéphale,  il  y  a  ce  que 
Parinaud  a  appelé  les  centres  supranueléairet.  Ici  la  distribution  du  trouble 
syroptoroatique  est  tout  autre. 

Quand  un  centre  supranucléaire  est  altéré,  ce  n'estniun  oculomoteurcommun, 
ni  un  oculomoleur  externe  qui  est  troublé:  c'est,  par  exemple,  le  droit  externe 
d'an  côté  et  le  droit  interne  de  l'autre.  L'altération  d'un  centre  supranucléaire  se 
manifeste  par  une  paralysie  (ou  une  convulsion)  associée,  bilatérale,  du  lévogyre 
par  exemple  ou  du  dextrogyre  des  deux  yeux. 
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Ces  centres, supranucléaires  sont  donc  à  distribution  seginentaire.  Seulement, 
pour  l'appareil  de  la  Tision,  la  ligne  médiane  qui  sépare  le  corps  en  deut 
segments  (un  droit  et  un  gauche)  passe  par  le  milieu  de  chacun  des  deux  jeux. 
L'appareil  sensorio-moteur  de  la  vision  est  divisé  ainsi  en  an  segment  droit, 
formé,  non  de  l'œil  droit,  mais  de  la  moitié  droite  des  deux  jeux,  et  un  segment 
gauche,  formé,  non  de  l'œil  gauche,  mais  de  la  moitié  gauche  des  deux  jeux. 
Ce  qui  m'a  permis  de  dire  que  ekaqve  hémisphère  voit  et  regarde  du  eôli  oppoiè,  atit 
le$  deux  yeux. 

Donc,  pour  les  o>-.ulomoteurs,  voilà  trois  ordres  de  centres  superposés  :  le 
centre  supranucléaire  k  distribution  segmentaire  (moitié  latérale  homonyme  des 
deux  jeux)  ;  le  centre  nucléaire  à  distribution  radiculaire  (oculomoteur  commun); 
le  centre  è  distribution  musculaire  (droit  interne,  droit  supérieur,  etc.). 

3*  De  même,  dans  la  moelle,  il  j  a  aussi  des  centres  à  distribution  radiculaire 
et  des  centres  &  distribution  segmentaire. 

Ces  derniers  centres,  que  l'on  peut  appeler  supranucléaires,  par  analogie  aiec 
ceux  de  Parinaud,  sont,  dans  la  moelle,  l'aboutissant  ou  le  point  de  départ  des 
centres  corticaux  qui  sontt  eux  aussi,  des  groupements  de  neurones  à  distribution 
segmentaire. 

Le  président  du  Congrès  nous  a  hrillarament  montré  Bordeu  prévojant  et  pro- 
phétisant cette  grande  vérité,  il  j  a  prés  de  deux  siècles  :  c'est  le  cerveau,  c'est 
l'écorce  qui  fait  l'unité  anatomique  d'un  appareil  nerveux,  dont  la  raison  d'être 
est  l'unité  physiologique  ou  de  fonction  (et  ainsi  nous  retrouvons  les  diverses 
théories  fonctionnelles  exposées  par  notre  collègue  Sano) .  Chaque  appareil  «erwas 
a  ton  unité  centrale  dans  l'ieoree  et  $on  Unité  périphérique  dam  la  fonetio*. 

Ainsi  défini  et  caractérisé,  l'appareil  nerveux  sensitivo-moteor  est  segmentaire, 
c'est-à-dire  articula  moteur  el  iegmento-tentitif. 

L'origine  corticale  des  articulo-moteurs  est  démontrée  par  la  distribution  des 
hémiplégies  cérébrales  incomplètes  dans  les  membres.  Et,  pour  les  jeux,  l'exis- 
tence, dans  l'hémisphère,  des  oculogjres  bilatéraux  est  démontrée  par  la  déTJi- 
tion  conjuguée  de  la  tète  et  des  jeux  et  par  les  hémiplégies  oculaires  sur  lesquelles 
Brissaud  est  revenu  il  j  a  peu  de  jours. 

Cet  appareil  nerveux  sensitivo-moteur  à  distribution  segmentaire,  dont  l'unité 
et  l'individualité  sont  faites  par  l'unité  de  fonction,  est  formé  de  neurones  supé- 
rieurs (corticaux)  de  perception  ou  de  volition  et  de  neurones  inférieurs  (médul- 
laires ou  mésocéphaliques)  de  réception  ou  d'émission  (centres  supranucléaires). 

Au-dessous  de  cet  appareil  nerveux  cortico-médullaire  à  distribution  segmen- 
taire sont  d'autres  groupements  de  neurones  à  distribution  radiculaire  (centres 
nucléaires  et  ganglionnaires),  et  enfin,  au-dessous  encore  (pour  la  motilitéi, 
d'autres  neurones  à  distribution  individuelle,  musculaire. 

4'  Cette  vue  d'ensemble  des  localisations  motrices  dans  la  moelle  est,  je  le 
reconnais,  surtout  un  cadre. 

A  l'anatomoclinique,  et  à  elle  seule,  incombe  la  t&che,  encore  bien  lourde, 
mais  déjà  brillamment  commencée,  de  meubler  ce  cadre  avec  des  faits  précis 
qui  Axeront  peu  à  peu  le  siège  exact  de  chacun  de  ces  centres  prévus. 

Contribution  à  l'étude  des  Représentations  Motrices  du  Membre 
Inférieur  dans  la  Moelle  épiniére  de  l'homme,  par  MM.  Pàhhos  et 
(jOi.ustein  (de  Bucarest). 

Nous  avons  étudié  la  moelle  lombo-sacrée  de  deux  malades  dont  le  premic 
avait  subi  la  désarticulation  de  la  jambe  d'un  cdté  et  l'amputation  de  la  cuisse 
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^ers  son  milieu  du  côté  opposé.  Le  second  avait  subi  d'un  seul  côté  cette  dernière 
■opération. ^Le  résultat  de  cette  étude  conOrme  d'une  façon  générale  ceux  auxquels 
sont  arrivés  Sano,  Van  Gehuchten,  de  Buck.  Nelis,  de  Neef,  Bruce,  Marinesco, 
pour  la  localisation  globale  de  la  jambe  et  du  pied.  Dana  le  groupement  postéro- 
latéral  et  post-postéro-laléred  on  distingue  facilement  des  groupements  secon- 
■daires  représentant,  ainsi  que  M.  et  Mme  Parhon  l'ont  montré  expérimentale- 
ment pour  la  jambe,  chez  le  chien,  des  véritables  centres  musculaires.  Pour  la 
•cuisse,  lea  lésions  sont  minimes  dans  nos  deux  cas.  Elles  correspondent  néan- 
moins aux  groupements  où  Van  Gehuchten  et  de  Neef,  chez  l'homme,  Marinesco, 
M .  et  Mme  Parhon  et  nous-mème,  chez  les  animaux,  plaçons  la  localisation  des 
muscles  de  ce  segment.  Si  l'on  tient  compte  de  ces  recherches,  on  doit  admettre 
que  les  centres  des  muscles  de  la  face  postérieure  de  la  jambe  sont  placés  en 
'dedans  de  ceux  de  la  région  antéro-externe.  Le  centre  du  jambier  antérieur  est 
le  plus  haut  situé  de  tous  les  centresdes  muscles  de  la  jambe.  Celui  des  jumeaux 
-est,  par  contre,  celui  qui  descend  le  plus  bas.  11  est  situé  en  avant  de  celui  du 
plantaire  grêle,  du  jambier  postérieur  et  des  fléchisseurs.  Les  centres  des  pre- 
-miers  sont  placés  plus  bas  que  ceux  du  jambier  antérieur  et  des  extenseurs  des 
orteils.  Pour  la  cuisse,  le  centre  du  quadriceps  occupe  le  groupement  externe  du 
III'  et  du  IV*  segment  lombaire,  celui  du  couturier,  le  groupement  antéro-externe 
du  premier  de  ces  segments.  Le  centre  du  grand  adducteur  occupe  le  groupement 
«entrai  du  IV*  segment.  Dans  la  partie  centrale  du  Iil*8e  trouvent  les  centres  des 
deux  premiers  adducteurs  et  du  droit  interne.  Dans  le  V*  segment,  le  groupement 
central  innerve  le  demi-membraneux  et  probablement  le  demi-tendineux.  Dans 
les  deux  premiers  segments  sacrés,  il  est  en  rapport  avec  le  biceps  crural 
{Parhon  et  Papinian).  A  ce  niveau,  le  groupement  antéro-externe  est  en  rapport 
avec  les  muscles  fessiers. 

Étude  anatomo-pathologique  d'un  cas  de  Paralysie  Inlantile  an 
point  de  vue  de  la  topographie  des  muscles  atrophiés  et  des  loca- 
lisations médullaires,  par  MM.  C.  Parhon  et  J.  Papinian  (de  Bucarest). 

Nous  avons  pratiqué  l'examen  anatOmo-pathologiqoe  d'un  cas  de  paraljrsie 
infantile,  quatre-vingts  ans  après  le  début  de  la  maladie.  Tous  les  muscles  de  la 

jambe  et  du  pied  ainsi  que  le  III*  adducteur,  le  biceps  crural  et  la  plus  grande 
partie  du  quadriceps  étaient  réduits,  microscopiquemenl  au  moins,  à  des  masses 
adipeuses..  Au  point  de  vue  de  la  topographie  des  atrophies  on  pourrait  parler 
dans  ce  cas  d'une  topographie  segmentaire  complète  pour  la  jambe  et  le  pied, 
incomplète  pour  la  cuisse.  On  pourrait  de  même  soutenir  qu'il  s'agit  d'une  topo- 
graphie nerveuse  incomplète  ou  d'une  topographie  radiculaire  avec  le  même 
caractère.  Nous  ne  voulons  défendre  aucune  de  ces  théories.  Nous  estimons  que 
la  dernière  ne  peut  être  généralisée  pour  les  raisons  suivantes  :  1*  parce  que  la 
paralysie  n'intéresse  pas  toujours  (ou*  les  muscles  d'un  territoire  radiculaire  ; 
2*  parce  qu'elle  envahit  souvent  des  territoires  voisins  ;  3*  parce  que,  ainsi  que 
M.  Marinesco  l'a  montré  récemment,  les  notions  de  racine  et  de  segment  ne  sont 
pas  exactement  superposables.  A  notre  avis  on  exprime  mieux  la  vérité  et  sans 
rien  préjuger  en  disant  que  datu  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  on  rencontre  Mn« 
topographie  ipinal»  des  mtucle*  atrophiés.  En  mettant   en  parallèle  les  muscles 

^  malades  avec  les  groupements  cellulaires  absents  et  tenant  compte  des  recherches 
aolérieures  nous  concluons  que  :  les  groupements  postéro-latéral  et  post^postéro- 
latéralde  la  moelle  lombo-sacrée  sont  en  rapport  avec  les  muscles  de  la  jambe  et 
du  pied.   Dans  les  1"  et  11*  segmenta  sacrés,  les  deux  groupements  centraux 
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innervent  les  deux  chefs  du  biceps  crural.  Dans  le  V*  segment  lombaire,  le  grou- 
pement central  innerve  le  demi-membraneux  et  probablement  aussi  le  demi-ten- 
dineux. Dans  le  IV*  segment,  le  groupement  central  est  en  rapport  avec  le  graod 
adducteur,  le  groupement  externe  avec  le  quadriceps. 

(Prennent  part  à  la  discussioD  :  MM.  Cbstan  (de  Toulouse),  Brissacd  (de  Paris). 

M.  F.  Sang  (d'Anvers).  —  Je  suis  très  heureux  d'apprendre  que  M.  CesUo  se  rtngr 
entièrement  aux  conclusions  et  à  l'esprit  de  mon  rapport.  Sa  compétence  si  grande  dans 
l'examen  minutieux  des  cas  do  poliomyélites  est  un  sûr  garant  de  la  valeur  de  ses  appré- 
ciations. 

Je  tiens  &  appuyer  la  d>'>moDslration  décisive  de  Parlion  et  à  le  féliciter  d'avoir  bien 
mis  en  évidence  qu'une  lésioo  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  doit  oécessairement 
donnera  la  périphérie  des  paralysies  on  rapport  direct  avec  les  uuyaux  moteurs  détruits. 
La  topographie  périphérique  des  lùsions  ne  sera  donc  ni  radiculaire,  ni  nerveuse,  ai 
cérébrale,  mais  $pinale.  Une  lésion  da  la  racine  donnera  une  topographie  en  rap|H>r(ar(c 
la  constitution  de  cette  racine,  donc  radiculaire.  Une  lésion  d'un  nerf  donnera  une  topo- 
graphie périphérique  nerveuse,  mais  une  lésion  spin&le  doimo  une  topographie  spinale  où 
se  reconnaît  la  constitution  de  la  moelle.  C'est  là  un  raisonnement  qui  pai  ail  élémenliire. 
Mais  que  de  difQcuUès  pour  Taire  admettre  une  chose  aussi  simple. 

M.  Brissaud  met  en  doute  l'exactitude  des  deux  cas  Jétudiés  par  M.  Cestiin.  Dans  le 
premier  de  ces  cas  l'avanl-bras  était  paralysé,  sauf  le  seul  muscle  fléi^hisscur  profond 
Dans  le  second  cas  la  jambe  était  paralysée,  sauf  le  muscla  jainbier  antérieur.  SI.  Brin- 
saud  s'étonne  de  cette  intégrité  si  élective,  il  craint  des  erreurs,  il  se  demande  pourquoi 
la  lésion  n'a  pas  été  nettement  segmentairc. 

Mais  rappelons-nous  que  la  poliomyélite  est  une  maladie  infectieuse  :  c'est  un  territoire 
vasculairo  qui  est  atteint.  C'est  une  inflammation  localisée  à  des  régions  irriguées  es 
commun.  Or,  précisément  le  noyau  du  muscle  fl.'chisseur  profond  se  trouve  leplusbaset 
le  plus  central  des  muscles  do  la  zone  segmentoire  de  l'avant-brai  et  on  comprrnd  que 
ce  noyau  ait  pu  échapper  n  une  innammalion  qui  a  détruit  tout  le  reste  de  la  zone. 

Quant  au  muscle  jambicr  antérieur,  son  noyau  occupe,  d'une  manière  Irt-s  isolé'',  le 
sommet  de  la  /.one  de  la  jambe.  Remak  dé|à  avait  remorqué  que  souvent  il  échappe  lui 
affections  qui  frappent  ce  segment.  Nous  en  connaissons  maintenant  la  raison  parla  loca- 
lisation que  nous  pouvons  lui  assigner  dans  la  moelle.  La  poliomyélite  a  donc  daosce 
cas  détruit  la  zone  de  la  jambe,  en  respectant  toutefois  la  partie  supérieure  de  celte  loae, 
où  so  trouve  le  noyau  du  jambier  antérieur. 

La  topographie  périphérique  dans  ces  deux  cas  n'était  donc  ni  radiculaire,  ni  scgmen- 
taire  ;  elle  était  spinale  comme  la  lésion  qui  en  était  cause. 

On  vient  de  parler  de  la  topographie  spiualo  sensitive.  Mais  je  crois  que  c'est  li  tout 
autre  chose  et  provisoiiciiient  il  est  pn'ïférablc  d'étudier  d'abord  la  localisation  motiiie 
en  soi.  On  avait  cru  jadis  que  la  peau  était  innervée  par  les  racines  qui  innervent  1rs 
muscles  qui  lui  sontsous-juccnts.  Mais  la  suite  a  démontré  toute  l'i-tcndiie  de  cette  erreur. 
La  peau  et  les  muscles  correspondent  &  des  systèmes  embryologiqncmeot  si  différenti 
qu'il  serait  difUcile,  je  pense,  de  faire  actuellement  dos  rapprochements. 

Le  terme  de  myélolome  proposé  par  M.  Brissaud  peut  être  accepté  pour  designer 
chacun  dos  étages  de  la  luoelle  adulte. 

A  propos  des  Modifications  da  la  Moalle  consécutives  aux  Amputa- 
tions de  Membres  chez  le  Têtard,  par  .M .M.  Brissaud  et  U.\l-er  (de  Parisj 

Quand  on  compare  la  moelle  de  deux  têtards  de  même  âge  ayant  subi  le 
même  Jour  la  même  amputation,  l'un  des  têtards  n'ayant  pas  régénéré, l'autre 
régénérant  ou  ayant  régénéré,  on  constate  une  différeacc  manifeste  entre  les 
deux  renflements  lombaires  : 

1°  Les  lésions  sont  beaucoup  plus  accentuées  et  plus  nettement  délimitées 
chez  le  têtard  qui  ne  régénère  pas  que  chez  le  têtard  qui  régénère; 

î'  L'examen  du  renflement  lombaire  de  têtards  qui,  amputés  des  mèaies 
segments  et  en  voie  de  régénération,  ont  été  sacriQés  un  temps  plus  ou  moins 
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long  après  l'opération,  permet  d'observer  la  réparation  progressive  des  régions 
médullaires  causées  par  l'amputation; 

3*  Les  amputations  de  régénérations  influent,  mais  influent  peu  sur  l'état  de 
(a  moelle  ;  elles  n'arrêtent  guère  la  réparation  des  altérations  déterminées  par  la 
première  amputation.  Le  nombre  de  ces  amputations  n'a  aussi  que  fort  peu 
d'importance  &  cet  égard; 

4°  Celte  restauration  des  lésions  de  la  moelle  n'est  jamais  parfaite.  Il  ne  s'agit' 
pas  ici  comme  au  niveau  des  membres  d'une  régénération.  Les  cellules  qui  ont 
été  très  vivement  lésées  tendent  à  disparaître  grâce  à  l'intervention  de  macro- 
phages ;  il  semble  que  ces  cellules  sont  remplacées  par  des  cellules  nerveuses^ 
simples,  voisines  des  grandes  cellules  motrices,  qui  s'adaptent  à  de  nouvelles 
fonctions.  On  n'observe  pas  de  flgures  de  cariocinèse. 

Essai  de  Iiocalisations  dans  les  Oanglions  Spinaux,  par  M.  G.  Marinesco 

(de  liucaresl). 

La  structure  différente  des  espèces  cellulaires  des  ganglions  spinaux  rendrait 
probable  l'hypothèse  de  la  diversité  fonctionnelle  de  ces  cellules.  Les  ganglions 
spinaux  du  chien  contiennent  cinq  types  cellulaires  auxquels  on  peut  assigner  des 
fonctions  différentes.  La  section  des  nerfs  sënsitifs  chez  le  chien,  comme  chez  le 
lapin,  surtout  chez  ce  dernier  animal,  est  suivie  d'une  réaction  localisée  dans  les 
cellules  à  couches  concentriques  et  quelques  petites  cellules  obscures.  S'il  s'agit 
d'un  nerf  sensitif  considérable,  la  réaction  s'étend  à  trois  ganglions  ;  s'il  s'agit 
au  contraire  d'une  branche  nerveuse,  on  ne  trouve  plus  de  réaction  que  dans  un 
seul.  L'ablation  d'un  muscle  volumineux  est  suivie  de  réaction  dans  les  cellules 
claires,  volumineuses,  dont  la  substance  chromatique  est  disposée  sous  forme'  de 
granulations.  En  outre,  les  petites  cellules  obscures  réagissent  également.  Au 
point  de  vue  de  la  rapidité  de  la  réaction,  les  petites  cellules  claires  sont  plus 
précocement  atteintes  ;  en  effet,  elle  est  apparente  vingt-quali'e  heures  après, 
tandis  que  les  cellules  à  couches  concentriques  ne  réagissent  qu'après  le  qua- 
trième jour.  Ce  relard  dans  la  réaction  est  dil  à  la  nature  même  de  la- cellule  et 
non  pas  à  l'absence  de  prolongements  dans  ces  cellules  comme  le  pensait  Cox. 
Mais  il  y  a  dans  les  ganglions  spinaux  une  variété  de  cellules  ne  réagissant  pas 
après  la  section  des  nerfs  sensilifs  ;  ce  sont  les  cellules  claires  ti  gros  corpuscules. - 
La  section  de  la  racine  postérieure  au-dessous  du  ganglion  ne  produit  pas  non 
plus  de  réaction  dans  ces  cellules.  Ces  expériences  tendent  &  prouver  que  les 
cellules  à  couches  concentriques  sont  en  rapport  avec  l'innervation  de  la  peau, 
les  grosses  cellules  claires  avec  l'innervation  musculaire,  tendineuse  et  osseuse, 
et  les  petites  cellules  obscures  avec  l'innervation  des  vaisseaux.  L'ablation  d'un 
muscle  produit  des  lésions  dans  un  seul  ganglion,  dans  deux,  trois  et  même  ' 
quatre,  suivant  la  longueur  et  la  grosseur  de  ce  muscle.  Il  semblerait  que  les 
localisations  sensitives  ganglionnaires  sont  totales,  ou,  pour  mieux  dire,  régio- 
nales. Les  neurones  sënsitifs  de  la  même  région  se  réunissent  pour  former  un 
ensemble  correspondant  à  ces  régions.  La  section  d'un  nerf  sensitif  cutané,  ou 
sensitif  musculaire,  ne  produit  pas  de  lésions  dans  un  groupe  déterminé,  mais 
les  cellules  en  réaction  sont  disséminées  Enfin,  l'origine  des  nerfs  sënsitifs  dans 
un  ou  plusieurs  ganglions  nous  explique  d'une  part  les  réflexes  localisés,  et 
d'autre  part  la  diffusion  de  ces  réflexes  suivant  l'intensité  de  l'excitation. 

Note  sur  quelques  Centres  Sjnnpathiques  de  la  Moelle  épiniôre,  par 
M.  Laiiî-vel-Lavastune  (de  Paris). 

.  M.  Laignel-Lavostine  montre  les  coupes  de  la  moelle  d'un  chien  à  qui  il  enleva 
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le  sympathique  thoracique  gauche  du  III*  aa  X*  commanîcant.  Les  lésioos, 
maxima  dans  i>"',  sont  comprises  entre  D"'  et  C"'. 

Dans  0<" ,  la  corne  latérale  gauche  ne  fait  plus  de  saillie  ;  elle  ne  contient  plas 
que  trois  cellules  en  voie  de  destruction,  tandis  que  la  corne  latérale  droite  con- 
tient douze  cellules  normales. 

Dans  D^,  on  compte  pour  dix  cellules  normales  dans  CLD  (corne  latérale 
droite)  seulement  cinq  cellules  altérées  dan»  CLG. 

Même  aspect  dans  D''". 

Dans  C"'",  la  corne  antérieure  G,  beaucoup  moins  Tolumineuse  que  le  0,  «st 
comme  affaissée  sur  sa  base.  Ce  qui  reste  de  bCL  contient,  par  coupe,  à  A  aeule- 
ment  quatre  cellules,  et  dix  cellules  à  Z).  A  la  partie  externe  de  la  base  des  Ci 
reste  un  petit  noyau  de  cellules  fusiformes  semblables  aux  cellules  de  la  CL.  Ce 
noyau,  à  G,  ne  contient,  par  coupe,  que  trois  cellules,  et  elles  sont  presquecom- 
plétement  détruites,  en  neuronophagie  intense;  le  noyau  homologue  Ocontieot 
au  contraire  dix  cellules  normales. 

En  conclusion  : 

1*  Des  neurones  de  la  chaîne  sympathique  thoracique  ont  leurs  centres  tro- 
phiques  dans  la  corne  latérale  de  la  moelle  dorsale  et  dans  un  noyau  latéro- 
externe  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  cervicale  inférieure; 

2°  Ce  noyau  latéro-externe  de  la  base  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  c«^ 
vicale  est  distinct  du  noyau  postéro-externe  de  la  corne  antérieure,  doot  les 
cellules  sont  étoiiées. 

M.  Cabannes  (de  Bordeaux)  demande  au  rapporteur  quelques  explicationi  eompIciiKD- 
taires  sur  les  localisations  syaipalhiques  médullaires  du  centre  cilio-spioal  et  >i  l'on  i 
pu  déterminer  ce  dernier  par  la  méthode  de  Nissl. 

M.  F.  Sano  (d'Anvers).  —  En  ce  qui  concerne  les  noyaux  moteurs  du  grand  tympt- 
tbique,  et  spécialement  le  noyau  cilio-spinal,  Hœben  a  fait  des  recherches  par  la  métbode 
de  Gudden.  Cet  auteur  place  ce  noyau  dans  la  colonne  médiane,  surtout  dans  u  partie 
postérieure,  du  V*  au  VII*  spgmeot  cervical  chez  le  lapin.  Hoeben  constata  également  que 
les  groupes  antérieurs  et  latéraux  s'atrophient  partiellement  après  l'ablation  du  gaogiioo 
sympathique  supérieur  du  cou. 

Ces  recherches  ont  été  reprises  par  Hoet,  au  moyen  de  la  méthode  de  Nissl,  et  les  fiiti 
établis  par  Hoeben  ont  été  conûrmés. 

Dans  la  suite,  comme  je  l'indique  dans  mon  rapport,  Onuf  et  Collins  ont  fait  des 
recherches  méthodiques  en  réséquant  des  branches  splanchnlques  et  des  rametoi  com- 
municants et  Laignel-Lavasline  a  fait  les  mêmes  expériences.  Toai  ces  aateur»  sont 
d'accord  pour  placer  les  noyaux  médullaires  du  grand  sympathique  sur  la  ligne  truurer- 
sale  séparant  la  corne  antérieure  de  la  corne  postérieure  et  allant  du  canal  central  à  1* 
corne  latérale  (tractus  intermédio-latéral). 

J'ai  fait  remarquer,  dès  le  premier  travail  de  iluet,  qu'une  grave  objection  peut  étrs  ftite 
éces  expériences.  Ëo  effet,  en  sectionnant  les  rameaux  communicants  on  ne  produit  pu 
seulement  des  actions  à  distance  dues  à  l'altération  des  neurones  sympathlqaea  ;  mais  ce 
qui  vient  vicier  les  résultats,  on  trouble  la  eireulation  médultaire,  et  par  suite  on  obscrr' 
dans  la  plupart  de  ces  expériences  une  atrophie  de  la  corne  antérieure  dans  sa  toUlite. 
C'est  ainsi  que  dans  les  expériences  de  Huot  et  de  Hoeben  les  conséquences  de  l'opéntion 
pouvaient  se  poursuivre  jusque  dans  le  bulbe  et  même  plus  haut. 

Et  cela  n'est  pas  étonnant.  Car.  quand  on  supprime  l'innervation  de  l'artère  vertéiinle 
par  la  résection  du  ganglion  cervical,  on  produit  des  troubles  de  nutrition  cellulaire.  Or, 
L.  de  Moor  a  démontré,  comme  d'autres  auteurs  d'ailleurs,  que  l'ischéuiie  mèdalUin 
sufTit  pour  déterminer  la  chromatolyse. 

Je  voudrais  donc  que  dans  ces  expériences  on  fit  d'une  manière  plus  précise  ta  paiii)a> 
revient  à  chacun  des  facteurs  qui  influencent  les  résultats. 

Malheureusement,  jusqu'ici  il  n'a  pas  été  possible  de  retrouver  dans  la  moelle  la  locali- 
sation des  noyaux  des  sphincters  après  la  simple  résection  de  ceux-ci.  Et  M.  Parhooapr^s 
l'ablation  du  sphincter  vésical  chez  l'homme  n'apu  retrouver  de  chromatolysedanslamoeili.-. 
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Je  concède  donc  volontiers  qu'il  est  peut-être  un  peu  précaaturé  de  parler  d'une  msDière 
trop  aTQrmative  des  noyaux  moteurs  du  grand  sympathique  dans  la  moelle  épinière. 


M.  BnissADD  (de  Paris.)  —  L'ingénieuse  schématisation  de  M.  Grasset,  qui  convient  très 
bien  aux  centres  des  muscles  moteurs  de  l'œil,  est  difficilement  applicable  &  la  moelle  : 
la  chiasmatisation  optique  complique  en  effet  la  question. 

D'ailleurs,  sur  cette  question  des  localisations  des  centres  moteurs  dans  la  moelle, 
nous  sommes  un  peu  esclaves  des  mots.  Nous  parlons  de  noyaux  et,  nécessairement, 
nous  nous  représentons  des  noyaux  arrondis,  bien  limités,  comme  ceux  du  pneumo-gas- 
ti-ique.  Il  n'en  est  rien,  puisque  les  noyaux  de  la  moelle  affectent  les  formes  les  plus 
variées;  ce  peuvent  être  des  fuseaux,  des  aiguilles.  En  tout  cas,  les  noyaux  dont  nous 
parlons  sont  purement  lehimatiqua,  et  le  schéma  destiné  i  les  représenter  est,  et  doit 
rester,  no  lehiéma.  Chacun  des  groupements  schématiques  ainsi  figurés  correspond  à  un 
groupe  musculaire  déterminé,  par  exemple  :  fléchisseurs,  extenseurs.  Toute  schéma- 
tique que  soit  cette  conception,  elle  est  cependant  appelée  à  rendre  des  services. 

RËPONSB    Dn    RAPPORTEUR. 

M.  F.  8ano  (d'Anvers).  —  M.  le  professeur  Grasset,  dans  son  importante  étude, 
répond  &  des  considérations  physiologiques  et  cliniques  qui  sont  certes  du  plus  haut 
intérêt.  Il  est  incontestable  qu'il  y  a  des  associations  fonctionnelles  telles  que  l'anatomie 
des  noyaux  moteurs  que  nous  connaissons  jusqu'ici  ne  permet  pas  encore  d'expliquer 
«t  pour  la  représentation  desquelles  il  est  presque  indispensable  de  supposer  des  centres 
coordinateurs  que  l'on  peut  schématiser  en  les  nommant  centra  lupranueUairet. 

Cependant,  je  ne  vois  pas  encore  fort  bien  où  l'on  pourrait  anatomiquement  les 
placer. 

Mais  H.  le  professeur  Grasset  nous  dit  que  ce  sont  ces  centres  qui  déterminent 
la  topographie  segmentaire,  que  c'est  ft  eux  que  revient  le  râle  de  l'action  segmentaire 
et  que  leur  lésion  produit  une  répercussion  périphérique  segmentaire. 

Je  dois  faire  observer  que  c'est  une  nouvelle  confusion  introduite  dans  une  termino- 
logie déjà  surcbargée.  Le  noyau  segmentaire  que  propose  M.  Grasset  est  tout  autre 
chose  que  le  noyau  segmentaire  de  Van  Gehuchten  et  Nelis,  de  de  Neef  et  de  Brissaud  et 
Bauer.  Tous  ces  auteurs  entendent  par  noyau  segmentaire,  ou  zone  tegmenlaire,  l'en- 
semble dos  cellules  qui  agissent  sur  un  segment  de  membre.  Et  nous  savons  que  les 
noyaux  des  muscles  et  des  masses  musculaires  sont  disposés  de  telle  sorte  que  l'on 
peut  réellement  coiisidàrer  en  un  seul  groupement,  sans  enclaves,  les  parties  de  la  corne 
antérieure  qui  agissent  sur  un  segment  de  membre. 

Le  noyau  segmentaire  de  Van  Gehuchten  et  Nelis  contient  tous  les  muscles  d'un  seg- 
ment de  membre,  quel  que  soit  le  nombre  de  ces  muscles,  quelle  que  soit  leur  fonction 
physiologique,  «  abstraction  faite,  disebt-ils,  de  la  valeur  physiologique  de  ces  muscles». 

Il  n'y  a  lA  rien  de  supranucléaire.  Cette  distinction  doit  être  immédiatement  indiquée. 

Je  puis  admettre  le  terme  de  myélotome  proposé  par  M.  le  professeur  Brissaud 
pour  indiquer  un  étage  médullaire.  Il  s'agira  dorénavant  de  se  mettre  d'accord  sur  la 
délimitation  du  myélotome.  Lorsque  l'origine  réelle  de  deux  racines  médullaires  motrices 
est  séparée  par  un  certain  espace  libre,  je  pense  qu'il  faudra  délimiter  les  deux  myélo- 
tomes  sur  le  milieu  de  cet  espace.  Il  serait  imprudent  d'agir  autrement,  parce  qu'aucune 
autre  règle  ne  pourrait  se  justifier  par  des  considérations  suffisamment  stables.  Si  l'on 
fait  attention  &  l'obliquité  des  racines,  il  faudra  varier  de  nombreuses  fois  la  délimita- 
tion,  d'après  le  myélotome  envisagé  et  d'après  les  impressions  personnelles.  Si  l'on  se 
guide  sur  les  racines  sensitives  pour  délimiter  les  parties  motrices,  on  risque  de  faire 
d'autres  erreurs.  Si  l'on  prend  pour  point  de  repère  l'émergence  de  la  racine  à  la  dure- 
mère,  on  fait  abstraction,  surtout  k  la  partie  lombo-sacrée,  des  plexus  intra-duraux  qui 
sont  un  premier  enchevêtrement  après  la  sortie  do  la  moelle. 

M.  Brissaud  nous  propose  de  faire  un  schéma  où  ne  seraient  indiqués  que  très  som- 
mairement les  noyaux  d'après  les  masses  musculaires  de  flexion  et  les  masses  d'exten- 
sion pour  chaque  segment.  Ce  schéma  est  certainement  à  faire  et  peut  rendre  de  grands 
services.  J'ai  essayé  de  faire  un  scliéma  simplifié  en  indiquant  les  masses  musculaires 
dorsales  et  les  masses  ventrales  qui  s'étendent  sur  le  bourgeon  primitif.  Mais  cette  sché- 
matisation reste  &  faire  d'une  manière  attentive. 
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Des  mesures  &  prendre  &  l'égard  des  Aliénés  Criminels 
M.  Kéraval  (de  Ville-Êvrard). 

Rl%»l°lii   DU   HAPPOBTEUR 

Ce  mémoire  >e  compose  de  deax  parties. 

La  première  partie  est  consacrée  &  I'Ëti'db  historioi-e  de  la  question.  Il  s'idt 
non  d'une  sèche  énumération  des  principaux  documents,  mais  d'une  étiide  atu- 
Ijrlique  des  opinions  des  auteurs  et  des  raisons  sur  lesquelles  chacun  d'eux  fooJ-.- 
sa  manière  de  voir.  Le  procédé  d'exhibition  des  archives  examinées  trace  «q 
même  temps  l'évolution  des  idées.  La  forme  de  l'exposition  montre  l'origiiie. 
ainsi  que- la  modalité  des  décisions  adoptées  à  l'étranger. 

Dans  la  seconde  [mrtie,  l'auteur  traite  des  Problèmes  a  Râsoi-ORK.  —  «  On  m 
peut  lirei  écrit-il,  aucun  mémoire  de  ce  genre,  sans  se  heurter  &  la  préoccupativn 
invincible  et  simultanée  des  aliénés  criminels,  des  criminels  aliénés,  des  aiiéDe^ 
dangereux,  difficiles,  vicieux,  dépravés. 

I.  —  L'alièni  criminel  est  pour  tout  le  monde  un  aliéné  qui  a  commis  un  crim^ 
ou  un  délit  sous  l'influence  de  son  état  mental  et  qui,  pour  ce  motif,  a  eié 
reconnu  irresponsable. 

II.  —  Le  ertminel  a{t«n^,  par  contre,  est  un  aliéné  qui,  devenu  aliéné  après  son 
crime  ou  son  délit,  reste,  par  suite,  avant  tout  un  criminel. 

III.  —  L'aliéné  dangtretix,  diffieil»,  vicieux,  dépravé,  est  un  aliéné  dont  l'état 
mental  fait  courir  aux  aliénés  avec  lesquels  il  est  en  contact  dans  l'établissemeD'. 
des  risques,  parait-il,  redoutables. 

A  chacune  de  ces  espèces,  on  tendrait  à  l'extrême  à  appliquer  des  dispositioDS 
judiciaires  et  des  dispositions  médico-administratives  exceptionnelles. 

I.  —  On  voudrait  notamment  que  l'aliéné  criminel  demeurât  entre  les  iniiin^ 
de  l'autorité  judiciaire  pendant  toute  sa  vie.  Séquestré  de  piano  par  elle,  il 
devrait  être  maintenu  tant  que  le  médecin  n'aurait  pas  délivré  à  fin  de  «ortie  ud 
certificat  de  guérison  complété  par  la  formule  t  non  suvpeet  de  rechute  •.  L'admi- 
nistration préfectorale  deviendrait  alors  une  sorte  d'administration  péniten- 
tiaire; elle  n'aurait  plus  qu'une  fonction  purement  executive.  Aussi  songe-t-oo  à 
créer  pour  l'aliètiè  criminel  un  ou  plusieurt  a»ilet  régionaux  $pieia«x  dits  asiles 
d'aliéné»  crimineh,  soumis  &  un  régime  particulier  sous  la  dépendance  exclusive 
de  l'État. 

11  est  facile  de  voir  les  inconvénients  de  ce  s^'stème,  k  l'aide  des  mémoires 
mêmes  dos  auteurs  et  du  texte  des  arguments  les  plus  intransigeants. 

Tous  les  aliènes  criminels  ne  sont  pas  dangereux,  il  s'en  faut  de  beaucoup.  La 
question  se  réduit  donc  k  l'examen  de  chaque  cas  particulier  par  le  médecin  trai- 
tant. Placez,  si  vous  voulez,  les  aliénés  criminels  sous  la  domination  de  l'admi- 
nistration judiciaire,  mais  en  adoptant  le  correctif  de  F.  Dubief  et  Alombert- 
Coget,  c'est-à-dire  l'intervention  pour  le  placement,  la  maintenue,  la  sortie,  du 
président  du  tribunal  civil  jugeant  en  chambre  du  conseil. 

Quant  à  créer  pour  eux  un  asile  spécial  dit  t  des  aliénés  criminels  >,  ce  serait 
inutile  et  inhumain.  Toutefois,  comme  aux  termes  d'une   délibération  de  la 
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Chambre  des  députés  nous  avons  à  notre  disposition  l'hospice  de  Gaillon  ; 
oomme  jaussi  il  semble  que  l'étendue  et  la  gravité  des  dangers  en  rapport  avec 
l'internement  de  ces  aliénés  dans  les  asiles  ordinaires  varient  selon  les  départer 
xnents,  on  pourrait,  en  conservant  la  loi  de  1838,  se  servir,  à  titre  d'expé- 
xieoce,  de  Gaillon  et  y  étudier  pratiquement  la  valeur  des  craintes  formulées 
par  certains  auteurs  et  par  un  nombre  sérieux  de  chefs  de  service  actuellement 
en  fonctions. 

J'ai  demandé  au  docteur  Raoul  Leroy,  le  médecin-chef  de  Gaillon,  un 
mémoire  sur  l'état  présent  de  cet  établissement  et  sur  son  utilisation  éven- 
tuelle. 11  a  fait  aussi  une  enquête  dans  les  asiles  français. 

II.  —  Le  eriminel  aliéné  existe-t-il  réellement?  Le  criminel  aliéné  n'était-il 
pas  déjà  aliéné  au  moment  où  il  a  été  condamné?  Les  travaux  de  Colin,.  Pactet, 
Tatjr,  P.  Garnier,  Monod,  montrent  qu'on  a  condamné  à  tort  bien  des  gens  qui, 
â'ils  eussent  été  soumis  &  un  examen  médico-légal,  eussent  été  reconnus  aliénés, 
jet  par  conséquent,  n'auraient  pas  été  condamnés.  Afln  d'éviter  des  erreurs,  il 
serait  grand  temps  d'appliquer  la  réforme  Cruppi.sur  l'instruction  et  l'expertise 
obligatoire  et  contradictoire.  Par  cette  pratique  on  criblerait,  pour  ainsi  dire, 
les  criminels  aliénés;  on  en  déterminerait  exactement  le  quantum.  Il  va  de  soi 
-qu'en  dehors  de  la  question  de  la  nature  de  la  criminalité  en  général,  question 
réservée,  un  criminel,  sain  d'esprit  au  moment  où  il  a  commis  l'acte  qui  lui  est 
reproché,  puisse,  comme  n'importe  qui,  plus  tard  devenir  aliéné,  et,  qu'en  ce 
cas,  sa  qualité  de  criminel  dominerait  sa  qualité  d'aliéné.  Il  semble  j  avoir 
accord  unanime  pour  laisser  le  criminel  aliéné  à  la  disposition  du  pouvoir 
judiciaire  et  pour  l'interner,  comme  cela  se  fait,  &  Gaillon,  mais  jusqu'à  sa  gué- 
rison  ou  sa  déchéance  intellectuelle. 

Gaillon  se  composerait,  dans  ces  conditions,  de  deux  parties  :.l*  une  partie 
consacrée,  comme  maintenant,  aux  criminels  aliénés;  —  2*  une  section  spécial^ 
recevant,  à  titre  d'étude,  les  aliénés  criminels  particulièrement  difficiles. 

III.  —  Il  nous  reste  maintenant  à  examiner  le  sort  des  aliénés  qui,  dam  les 
4uile$  où  ils  sont  inttrnét,  présentent  pour  les  autres  malades  un  danger,^  à  cause 
de  leur  attitude  ou  de  leur  caractère,  aliénés  désignés  sons  les  noms  d'aliénés 
dangereux,  diffieiUi,  vicieux,  dépravée.  Ceux-là  n'ont  pas  encore  eu  maille  à  par- 
tir avec  la  justice.  Au  cas  même  où,  dans  l'asile,  ils  se  seraient  rendus  coupa- 
bles d'attentats  quelconques,  leur  qualité  d'aliénés  ne  les  fait  pas  rentres  dans 
ia  catégorie  des  aliénés  criminels  qi^i,  au  dehors,  avant  leur  traitement,  ont 
exécuté  crimes  ou  délits.  Et  cependant  il  est  une  certaine  école  qui  prétend 
les  signaler  à  l'autorité  judiciaire  afln  de  les  cataloguer  comme  tels,^et  de- les 
faire  bénéficier  désormais  de  la  surveillance  judici{dre;;il  est  une  autre  école 
qui,  ralliée  ou  non  à  la  première,  voudrait  qu'on  les  reléguât  à  l'asile  des 
aliénés  criminels. 

Ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  mesures  n'est  acceptable.  Les  aliénés  internés., 
qu'ils  soient  dangereux  ou  non,  sont  des  aliénés  tout  court.  Le  mal  vient  surtout 
d'un  défaut  d'organisation  des  asiles  publics.  Ils  jsont  encombrés  et  manquent 
souvent  des  quartiers  propres  à  l'individualisation  du  traitement  des  modalités 
morbides;  les  malades  y  sont  trop  les  uns  sur  les  autres.  Il  faudrait  les  désen- 
combrer et  pouvoir  traiter  chacun  des  caractères  pathologiques  pour  ainsi  dire 
un  &  un.  A  quoi  bon  expulser  ces  malheureux  dans  un  asile  dit  <  de  désinfec- 
tion >,  lieu  de  douleur  et  d'incurabilité,  selon  l'expression  de  Marandon  de 
Msntyel?  Ce  qu'il  faut  principalement,  c'est  réformer  l'outillage  des  asiles 
d'aliénés.  En  attendant,  dans  les  cas  urgents,  on  pourrait,  sur  rapport  spécial  du 
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médecin,  envoyer  k  Gaillon  quelques  tjpes  particulièrement  dangereux.  Mais  le 
petit  asile  &  proximité  du  grand  demandé  par  H.  Colin  pour  certaines  catégoriet 
(aliénés  vicieux)  est  préférable.  Ce  qui  serait  encore  meilleur,  ce  serait  d'ins- 
taller dans  tout  asile  désencombré  en  même  temps  que  dilaté,  ne- contenant 
pas  plus  de  cinq  cents  malades,  la  disposition  d'Alt-Scberbitz,  de  Noto- 
Samenskjr,  de  la  mâisoti  de  santé  d'Alexandre  III.  En  tout  cas,  la  justice  n'a 
rien  &  voir  en  cette  affaire. 

Maintenant,  allons  plus  loin.  N'existerait-il  pas  de  moyeiu  prophylaeUqtet 
capables  d'enrayer  la  criminalité  des  aliénés?  Si  les  aliénés  étaient  plus  sur- 
veillés au  dehors,  si  l'on  av«it  soin  de  les  séquestrer  dés  le  début  de  leur  affec- 
tion mentale,  on  les  empêcherait,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  de  devenir 
criminels  ou  délictueux.  11  ne  manque  pas  de  procédés  efflcaces.  Pour  prévenir  les 
crimes  des  aliénés  &  l'intérieur  des  asiles ,  il  suffit  de  transformer  les  locaux  et  d'or- 
ganiser une  surveillance  plus  radicale  ;  en  un  mot,  d'organiser  différemment  l'as- 
sistance et  le  traitement  des  malades  dans  leshOpitaux  d'aliénés,  de  perfectionner. 

Voici  au  surplus  les  conclusions  du  Rapport  : 

I.  —  Il  faut,  en  première  ligne,  prévenir  le$  erimit  el  dèliU  des  aliénés  «tMl 
leur  inttmtnunt.  Pour  cela  il  convient  de  prendre  toutes  les  précautions 
nécessaires  &  la  séquestration  ra^idk  des  ALiixts.  On  usera  dee  moyens  dtpro- 
pagand*  utiles  pour  dissiper,  dans  le  public,  les  préjugés  qui  éloignent  les 
malades  de  nos  asiles,  et  pour  mettre  en  garde  contre  les  dangers  auxquels  expo- 
sent les  aliénés  en  liberté,  en  insistant  sur  les  avantages  d'un  traitement  rapide. 
On  simplifiera  les  formalitéê  de  Vadmittion  :  le  dégrèvement  des  communes,  les 
admissions  provisoires,  et  les  placements  volontaires  gratuita  constituent  d'ex- 
cellentes mesures.  On  pourrait,  au  besoin,  mettre  les  familles  et  les  médecios 
dans  l'obligation  de  déclarer  à  l'autorité,  avec  certificats  fc  l'appui,  les  aliénés 
traités  momentanément  à  domicile;  l'autorité  avertie  snrveillerait  les  malades. 

II.  — ^  Il  est  parfaitement  possible  de  prieenir  dts  eriaus  et  dilitt  4tt  tHinh 
tortit  des  <uile$  par  guérison  ou  par  amélioration. 

Contre  la  sortie  prématurée  on  possède  l'opra-door,  la  colonisation-  familiale, 
les  sorties  sous  garanties.  La  st(r««i{lane<  dé  ValOni  en  liberti  se  peut  continuer 
par  l'intermédiaire  des  sociétés  de  patronage.  La  riiiUégralion  rapide  en  cas  de 
rechute  est  assurée  par  cette  surveillance  et  par  les  procédés  qui  viennent  d'étrt 
énumérés  plus  haut. 

III.  —  Dispositions  judiciaires.  Personnellement,  nous  n'avons  jamais  eu 
besoin  de  dispositions  légales  de  cette  sorte. 

a)  Nous  n'osons  point  cependant  aller  t  l'encontre  de  l'intervention  da  triba- 
nal  civil  si  demandée  pour  les  aliénés  criminels  depuis  leur  crime  ou  délit  jus- 
qu'à leur  sortie.  Cette  intervention  n'est,  au  demeurant,  que  la  généralitation 
de  l'article  29  de  la  loi  de  1838  (projet  Dubief  —  projet  Alombert-Coget  —  projet 
M.  Olivier  —  projet  Vallon);  elle  a  pour  base  des  expertises  médico-légales. 

b)  En  ce  qui  concerne  le  criminel  aliéné,  la  réforme  de  l'expertise  appliqvét  h 
tout  accusé  ou  inculpé  en  précisera  la  qualité  (projet  Cruppi  —  projet  Dabief — 
projet  Alombert-Coget).  Le  criminel  aliéné  étant  alors  un  criminel  pardesst» 
tout,  qu'il  reste  sous  la  surveillance  de  l'autorité  judiciaire,  conformément  au 
projet  Dubief,  aux  propositions  Henri  Colin  et  Alombert-Coget.  La  sortie  de  ce 
genre  de  malades  demeure,  conformément  &  l'article  29  de  la  loi  de  1838,  i  I* 
disposition  du  tribunal  civil. 
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e)  Les  aliinii  dangtrtux,  vicieux,  dipravii  de  nos  at\le$  ne  méritent,  i  notre 
avis,  aucune  intervention  de  la  magistrature.  Le  médecin  traitant  n'a,  s'il  le 
'Juge  convenable,  quand  ils  demandent  leur  sortie,  qu'à  appliquer  l'article  29  de 
la  loi  de  4838.  Pourquoi  mettre  ces  aliénés  dans  la  même  situation  que  les  alié- 
nés qui  ont  commis  des  crimes  ou  d<es  délits  au  dehors,  alors  que,  par  le  désen- 
■  combremenl  des  asiles,  on  a  le  moyen  de  s'en  tenir  b,  la  fonction  purement 
médicale. 

IV.  —  Ditpoiitiont  médieo-adminutrativet, 

a)  Ne  faisons  pas  d'asile  spécial  pour  les  aliénii  criminelt;  leur  envoi  dans  cet 
asile  infligerait  aux  malades  et  b,  leurs  familles  un  déshonneur  immérité.  Ils 
sont  si  peu  nombreux  et  si  peu  dangereux  que  tout  le  monde  réclame  la  titeetion 
préalable. 

Seulement,  comme  à  raison  de  la  désaffectation  votée  parla  Chambre  des 
députés  (1901)  Gaillon  se  trouve  b,  notre  disposition,  il  est  loisible  à  certains 
médecins  d'expérimenter  cet  établissement  pour  quelques-uns  de  leurs  aliénés 
criminels  particulièrement  difficiles.  Il  j  a  des  situations  locales  h  envisager. 
Mais,  point  n'est  besoin  de  se  lancer  systématiquement  dans  les  procédés  d'ordre 
pénitentiaire. 

b)  Si,  après  la  réforme  de  l'expertise,  il  est  démontré  qu'il  existe  des  erimi- 
n«I«  aliinés,  Gaillon  est  tout  indiqué.  C'est  h.  cet  asile  qu'il  appartient  de  recevoir 
les  criminels  aliénés.  Les  propositions  Dubief,  Âlombert-Coget,  Bounier, 
Gb.  Vallon  pourraient  aussi  servir  à  l'examen  des  ineulpii  en  ob$erv(Uion. 

e)  Étant  données  les-  imperfections  de  pas  mal  d'asiles  départementaux,  un 
devoir  étroit  s'impose.  C'est  la  réforme  complète  de  ceux  de  ces  établissements 
encombrés,  mal  distribués,  qui  ressemblent  plutôt  &  des  prisons  qu'à  des  hôpi- 
taux d'aliénés. 

Ne  faites  donc  pas,  avant  d'avoir  pratiqué  cette  réforme,  d'asile  spécial  pour 
les  aliéné*  dangereux,  vicieux,  dépravé*  ;  de  vos  asiles,  pat  d'atiU  de  tûreté  pour 
les  dèehet*  amoraux.  Si,  quand  vous  aurez  amélioré  les  asiles  existants  et,  par  li, 
empêché  les  conflits,  crimes,  attentats  à  l'intérieur;  par  là,  modifié  les  sujets  dif- 
ficiles :  vous  vous  trouvez  cependant  en  présence  d'individus  réfractaires  (cela 
peut  arriver  en  certains  endroits)  ;  vous  aurez  alors  le  droit  d'envoyer  ces  indi- 
vidus malfaisants  &  Gaillon,  administrativement,  sans  autre  recours,  conformé- 
ment aux  conclusions  d'un  rapport  démonstratif: 

Restez  médecins. 

A  Armenliéres,  nous  n'avons  jamais  eu  besoin  non  plus  d'aucune  de  ces  dis- 
positions médico-administratives. 


DISCUSSIONS  BT  COHMVNICATIONS 
HBLATIVE8    AUX   MESURES   A   PBBNDRB   A   L'tCARO   DBS  ALIÈNES   CRIMINELS 

M.  OoDBKEBKNTE  (de  Blois).  —  Les  asiles  d'aliéné:)' tels  qu'ils  sont  organisés  actuell*- 
roent  peuvent  répondre  à  toutes  les  indications;  les  aliénés  criminels  ne  se  distinguent 
pas  des  autres  aliénés  par  des  caractères  assez  tranchés  pour  qu'il  soit  nécessaire  de 
créer  des  asiles  spéciaux. 

Il  faut  dégencombrer  les  asiles  d'aliénés,  et  les  améliorer  progressivement. 

Sont  surtout  dangereux  les  aliénés  qui  vivent  en  liberté  et  ne  peuveat  pas  être  rapide- 
ment internés. 

L'intervention  du  pouvoir  judiciaire  est  nécessaire  pour  le  placement  et  la  sortie  des 
aliénés,  principalement  pour  les  aliénés  dits  criminels. 
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M.  Parant  (de  Toulouse).  —  La  dénomination  d'aliénés  crimioels  est  des  plus  déplo- 
rables. Elle  assemble  deux  mots  qui  ne  devraient  pas  se  trouver  réunis,  et  elle  est  d« 
nature  &  entretenir  les  opinions  fausses  qui  ont  cours  sur  l'iaternement  des  aliéoéi,  que 
la  plupart  des  gens,  au  lieu  d'y  voir  une  simple  hospitalisation,  sont  portés  plutôt  i  cou- 
«idérer  comme  un  emprisonnement.  Les  aliénistes  devraient  éviter  avec  soin  de  réunit 
ces  deux  mots  ensemble.  • 

Il  est  inutile,  préjudiciable  même  au  bien  moral  des'aliénés,  de  créer  des  asiles  ipeetini 
pour  ceux  qui  ont  pu  commettre  des  actes  réputés  crimes  ou  délits.  Pour  les  démenti 
de  toute  catégorie,  cela  est  absolument  inutile;  pour  les  autres,  et  comme  corollaire  dei 
considérations  énoncées  à  propos  de  la  dénomination  d'aliénés  criminels,  on  les  ei^oit  i 
être  considérés  comme  des  prisonniers  de  droit  commun,  ce  qui  sera  pour  eux  une  flé- 
trissure injuste,  et  l'on  en  viendra  peut-être  &  dire  ainsi  d'un  aliéné  qu'il  «  été  condimnt 
&  la  détention  dans  un  asile. 

11  sufllrait,  pour  les  plus  diflBciles  de  ces  aliénés,  aussi  bien  que  pour  certains  aliénés 
persécuteurs,  raisonnants,  impulsifs,  imbéciles,  qui  sont  susceptibles  de  troubler  le  bon 
ordre  d'un  asile  et  d'être  fort  désagréables  aux  autres  malades,  de  créer  pour  eux  d«i 
quartiers  tout  spéciaux,  dût-on  même  les  isoler  entièrement. 

L'intervention  de  l'autorité  judiciaire  dans  le 'placement  et  la  maintenue  des  aliénés 
n'est  point  désirable.  Non  seulement  elle  n'augmentera  pas  les  garanties  que  présente 
l'intervention  de  l'autorité  administrative,  mais  plutôt  elle  contribuera,  cooinie  \u 
mesures  précédentes,  à  assimiler  les  aliénés  h  des  délinquants,  &  des  criminelt,  ce  qui 
sera  souverainement  déplorable. 

M.  Chocq  (de  Bruxelles).  —  En  Belgique,  depuis  1873,  les  aliénés  criminels  sont  plicés, 
de  préférence,  et  sans  que  la  loi  l'indique  formellement,  dans  les  asiles  de  Tournai  et  de 
Mons.  La  coUocation  se  fait  du  reste,  ainsi  que  la  sortie,  suivant  les  règles  adoptées  pour 
les  aliénés  ordinaires. 

Tous  ceux  qui,  en  Belgique,  s'occupent  de  la  question,  sont  unanimes  à  réclamer  la 
création  d'asiles  spéciaux  ;  les  arguments  que  l'on  formule  sont  les  mêmes  que  ceux  que 
l'on  fait  valoir  en  France,  et  voici  que  tous  ces  arguments  sont  déclarés  par  nombre 
d'aliênistes  t 

On  dit  que  les  aliénés  criminels  ne  sont  pas  plus  dangereux  ni  plus  iodisdpliaés 
(Christian,  ArchofTenburg,  Ooutrebente,  Kêraval)  que  les  autres  :  que  tous  les  aliénés  ont 
la  virtuosité  du  crime  (Christian)  ;  que  les  familles  n'éprouvent  aucune  répulsion  du  con- 
tact, toujours  très  restreint,  des  criminels  ;  que  les  malades  n'en  ressentent  aucune  action 
défavorable. 

■  Ces  aOlrmations  découlent,  du  reste,  des  statistiques  si  intéressantes  dressées  par 
M.  Lentz,  l'un  des  partisans  les  plus  convaincus  de  l'asile  spécial.  M.  Lentz  qui  dirige, 
depuis  1875,  l'asile  de  Tournai,  a  soigné  485  aliénés  criminels,  et  en  a  remis  iOi  en 
liberté,  soit  41,6  pour  100  ;  il  n'a  observé  que  50  rechutes  ou  récidives,  soit  13  pour  IM, 
parmi  lesquels  II  y  a  eii  seulement  deux  tentatives  de  crime,  qui  ont  du  reste  avorté.  La 
proportion  des  aliénés  criminels,  relativement  au  nombre  des  aliénés  ordinaires,  est  àt 
5  à  8  pour  1,000;  dans  un  asile  de  1,000  malades, il  y  aurait  donc  de  5  à8  crimiaoli  ;  quel 
désordru  pourrait  produire  un  nombre  si  restreint  de  sujets  reconnus  du  resti'tri's 
fnofTensifs,  &  de  rares  exceptions  prés?  Combien  ne  sont  pas  plus  difliciles  i  manier  les 
nombreux  fous  moraux,  vicieux,  etc.,  qui  sont  la  plaie  des  asiles? 

Je  conclurai,  avec  M.  Kéravul,  que  le  <la(u  quo  est  la  meilleure  mesure,  puisqu'on  Bel- 
gique comme  en  France  il  y  a  des  asiles  spéciaux  d'essai,  que  l'on  y  place  les  aliéné' 
dangereux  pour  la  sécurité  des  asiles. 

En  ce  qui  concerne  la  coUocation,  je  crois,  avec  la  majorité  des  auteurs,  qu'elle  devrait 
suivre,  comme  conclusion  logique,  la  déclaration  d'irresponsabilité;  pour  la  mise  eu 
liberté,  il  serait  bon,  sans  doute,  que  la  déclaration  du  médecin  de  l'asile  fût  approuvée 
par  le  président  du  tribunal  de  première  instance  qui  possède  déjà,  dans  notre  loi, 
le  droit  de  mettre  d'oRlce  un  aliéné  quelconque  en  liberté  (Willcinaers). 

En  cour  d'assises,  la  question  de  responsabilité  devrait  être  posée  au  jury;  i  l'exempte 
de  ce  qui  se  passe  en  Autriche,  en  Angleterre,  en  Russie,  en  Italie,  la  question  devrait 
être  divisée  comme  suit  : 

1«)  L'accusé  a-t-it  commis  le  crime? 
-  2»)  Avait-il  la  responsabilité  de  ses  actes  au  moment  où  il  a  commis  ce  crime. 

Le  jury,  certain  que  le  criminel  n'échapperait  à  la  prison  que  pour  être  transféré  a 
l'asile,  n'aurait  plus  aucune  arrière-pensée  et  ne  craindrait  plua  de  replacer  au  miJi<!u  de 
la  société  un  individu  malfaisant. 
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M.  Rby  (de  Marseille).  —  On  compte  à  cette  heure,  &  Tasile  de  Marseille,  116  aliénés 
criminels,  9  criminels  aliénés  «t  un  certain  nombre  de  sujets  proTeoant  des  péaitenciers 
militaires. 

De  l'observation  journalière  de  toos  ces  cas,  on  peut  conclure  : 

L'appellation  d'aliénés  criminels  est  sans  'valeur,  puisqu'il  n'y  a  que  l'intervention 
judiciaire,  souvent  due  au  hasard,  qui  puisse  faire  distinguer  cette  catégorie  des  aliénés 
sinnplemeot  dangereux.  Dans  la  pratique,  à  l'asile,  le  0'  Rey  ne  fait  entre  eux  aucune 
distinction. 

Seule,  l'appellation  de  •  criminels  aliénés  >v  malgré  des  erreurs  possibles,  a  une  sigui- 
ficution.  Cependant,  dans  la  pratique,  il  n'y  a  pas  lieu  de  les  distinguer  des  aliénés  dits 
criminels. 

D'une  manière  générale,  les  uns  et  les  autres  peuvent,  sans  inconvénient,  être  traités 
dans  un  asile  ordinaire.  Les  cas  pouvant  nécessiter  l'internement  dans  un  asile  spécial 
constituent  une  rare  exception. 

La  généralisation  de  cette  mesure  aux  aliénés  simplement  dangereux  ouvrirait. la 
porte  à  de  regrettables  abus. 

Les  criminels  aliénés  de  Gaillon  sont,  pour  la  plupart,  soumis  k  des  arrêtés  d'interdic- 
tion de  séjour.  On  ne  paraît  pas  s'être  préoccupé  de  la  situation  qui  leur  est  faite,  &  eux 
et  aux  médecins,  en  les  renvoyant  à  leur  déparlement  d'origine  où  ils  ne  pourront  paft. 
séjourner  en  cas  de  sortie.  On  doit  cependant  prévoir  le  jour  où  ces  aliénés  pourront 
guérir  et  être  rendus  &  la  liberté  sans  les  exposer  à  de  nouvelles  poursuites.  Tel  est  le 
cas  d'un  aliéné  de  la  Corse,  transféré  de  Gaillon,  et  que  j'avais  rendu  éi  sa  famille.  Au 
moment  do  la  sortie,  il  est  vrai,  signiûcalion  doit  être  faite  à  l'intéressé  de  l'arrêté  qui  la 
concerne.  Mais  le  devoir  du  médecin  n'est-il  pas  de  placer  les  malades  dans  les  condi- 
tions les  plus  propres  &  prévenir  une  rechute?  Dans  ce  bot,  je  propose  le  vœu  suivant  : 
L'arrêté  d'ihltrdictiun  de  séjour  qui  peu  sur  un  erimitul  devmu  aliéné  tera  rapporté  à  l'ex- 
piration de  $a  peine;  en  attendant,  xeite  catégorie  de  moiadet  itra  maintenue  à  l'aeile  de 
Gaillon.  ■ 

M.  RÉGIS  (de  Bordeaux).  —  M.  Kèraval,  dans  son  rapport  si  documenté  et  si  judicieux, 
a  eu  tout  spécialement  en  vue  les  aliénés  dits  criminels,  acquittés  comme  irrespon- 
sables et  les  condamnés  devenus  aliénés  en  cours  de  peine.  En  dehors  de  ces  deux  caté- 
gories si  importantes  de  sujets,  il  en  est  d'autres  qui  trouveraient  leur  place  naturelle  & 
l'Asile  de  Gaillon  et  qu'il  conviendrait  par  suite  de  mentionner  dans  les  conclusions  de 
cette  discussion.  Tels  les  accusés,  très  nombreux  dans  la  pratique,  pour  lesquels  l'expert 
a  conclu  &  une  responsabilité  notablement  atténuée  et  qui  sont  en  somme,  A  des  degrés 
divers,  plus  des  aliénés  que  des  criuiinels. 

M.  E.  DvPRÉ  (de  Paris).  —Chargé  par  le  tribunal  d'examiner  à  .Biicêtre  un. malade,, 
bien  connu  des  aliéoistes  experts,  inspecteurs  ou  chefs  de  service  de  la  Seine,  et  de  sta- 
tuer sur  la  demande  de  mise  en  liberté  formée  par  ce  malade,  j'ai  rédigé  un  rapport  dont 
je  désire  rappeler  las  conclusions  devant  le  Congrès,  à  l'occasion  de  la  discussion  des 
mesures  à  prendre  à  l'égard  des  aliénés  criminels. 

«  II...  est  un  débile,  appartenant  i  la  famille  des  fous  moraux  et  des  persécutés-persé- 
niteurs,  c'est-à-dire  présentant  des  lacunes  intellectuelles  et  surtout  morales,  considé- 
rables: de  l'égolsme  et  de  l'orgueil;  et  une  déviation  constitutionnelle  des  facultés 
logiques,  dont  l'incessante  activité  commandée  par  l'agitation  morbide  du  tempérament 
aboutit  a  des  jugements  faux  et  &  des  actes  antisociaux. 

•  Il  est  de  plus  un  homme  violent,  agressif,  que  la  moindre  excitation  peut  précipiter  à 
r&ction  homicide.  H...  est  enfin  un  alcoolique  récidiviste  qui,  sous  l'influence  d'excès, 
même  légers,  de  boissons  devient  extrêmement  dangereux  et  capable  de  meurtre.  L'ho- 
micide est,  chez  lui,  non  l'eflct  direct  du  délire  alcoolique,  mais  bien  le  produit  de  sa 
constitution  psycliopalhique,  surexcitée  par  l'appoint  épisodique  du  poison. 

«  Si  depuis  l'influence  de  plus  d'un  an,  sous  l'internement  et  delà  diète  d'alcool,  H. ..est 
devenu  calme  et  d'apparence  pacifique,  cette  modification  dans  son  attitude  ne  dôitpas  en 
imposer  pour  un  changement  dans  la  constitution  psychique  du  sujet.  Celui-ci  qui,  déjà 
à  deux  reprises,  s'est  montré  capable  d'assassinat  au  milieu  des  apparences  du  plus 
grand  calme,  est  et  reste  un  être  dangereux  et  antisocial.  J'émets  cette  alBrmation,  non 
seulement  au  nom  de  la  notion  classique  de  l'incurabilité  de  ces  états  psychopatliiques 
coQstitutionnels,  dont  il  oITre  un  exemple,  non  seulement  au  nom  de  l'élude  du  passé  du 
malade,  mais  encore  à  la  suite  de  l'exam»    direct  d'il...  qui  nous  révèle  chez  lui  la  per- 


Digitized  by 


Google 


894  RETUB  NBUROLOGIQDS 

sistanee  de  la  fausseté  du  raisonnement,  des  perversions  morales  et  des  tendanets  i  li 
violence. 

«  Le  malade  est  en  état,  non  de  guérisoh,  mais  da  rémission.  Cette  rémission  prendrait 
fin  à  la  sortie  de  l'asile,  car,  au  dehors.  H,.,  retrouverait  vite,  dans  les  difficultés  de  U 
vie,  dans  la  boisson,  les  causes  d'exciUition  qui  remettraient  en  jeu  ses  aptitudes  aui 
violences  agressives  et  homicides.  H...  doit  être  considéré  comme  un  véritable  erploii^ 
qui,  mis  à  l'abri  de  tout  choe,  reste  silencieux  et  inoffensif,  mais  que  le  premier  heott 
ferait  dangereusement  éclater. 

«  J6  considère  la  mise  en  liberté  d'H...  comme  nn  danger  pour  lui  et  surtout  poorU 
société.  J'estime  qu'il  est  nécessaire  de  le  maintenir  enfermé  dans  un  établissement  tpi- 
cial,  sans  mesure  de  rigueur  inutile,  mais  sous  une  surveillance  attentive. 

<  A  la  suitede  ce  rapport,  le  malade,  maintenu  à  Bicétre,  a  fait,  un  an  après,  une  tcnla- 
tive  d'incendie  à  l'hospice.  Pour  ces  sujets  k  criminalité  pathologique,  aliénés  doo  déli- 
rants, mais  dt^générés  récidivistes  de  l'alcool  et  de  l'homicide,  êtres  dangereux  etaoli- 
sociaux,  s'impose  la  création  des  asiles  de  sûreté,  intermédiaires  i  l'aaile  et  i  la  pri- 
son. > 

'  M.  A'.  Màrik  (de  VilIejuiO-  —  Les  efforts  des  médecins  aliénistes  depuis  un  siècle  ost 
arraché  progressivement  à  la  répression  des  cat>^gories  nombreuses  d'individus  dèeoi^ 
mais  considérés  comme  malades,  et  partant  irresponsables  ;  des  persécutés,  de*  pene- 
culeurs,  des  dégénérés,  des  raisonnants,  des  processifs,  des  paralytiques,  etc.,  disjiDO»- 
tiqués  à  temps,  ont  ainsi  pris  la  route  de  l'asile  sans  passer  par  le  stigmate  du  jugemcoL 
et  de  la  condamnation  consécutive. 

Cependant,  un  certain  nombre  d'individus  encore  incarcérés  pourraient  peut-être  béw- 
flcier  des  mesures  les  faisant  passer  des  prisons  aux  asiles,  si  un  examen  psydiiqoe 
méthodique  était  pratiqué  dans  ces  milieux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  avons  ru,  au  cours  du  siècle,  des  catégories  importantes  d'in- 
dividus passer  de  la  prison  à  l'asile  :  a)  les  uns  avant  jugement  lorsqu'un.  exaiseD 
médico-légal  a  permis  de  faire  un  diagnostic  à  temps;  les  autres,  après  jugement  et 
incarcération,  la  folie  étant  reconnue  après  coup:  6)  une  deuiième  catégorie  eompree- 
drait  les  individus  sains  an  moment  de  la  condamnation,  mais  atteints  de  folie  pins 
tard,  alors  que  les  précédents  étaient  d^s  aliénés  condamnés  parce  que  méconnu*  par  les 
tribunaux  ;  e)  une  troisième  catégorie  de  cas  pourrait  être  ajoutée  aux  précédente*  :  c'eit 
celle  de  ces  individus  qui,  placés  une  première  fois  à  l'asile  en  dehors  de  tout  démilé 
avec  la  justice,  y  prennent  goût,  en  quelque  éorie,  i  l'Assistance  dont  ils  deviennent 
parasites  inoffensifs  parfois,  ou  le  plus  souvehl  corrompus  au  contact  des  drlinqutnli 
classés  irresponsables,  de  qui  ils  apprennent  l'immiinité  particulière  à  laquelle  ils  peuvent 
prétendre  désormais  et  dont  ils  peuvent  ensuite  abusef . 

Au  point  de  vue  des  établissements  normaux  d'assistance,  le  mélange  de  ces  diverses 
catégories  nouvelles  d'assistés  avec  le  contingent  en  vue  duquel  ils  sont  fondés,  menace 
de  les  dénaturer  dans  leur  but  d'instruments  thérapeutiques  et  d'hApitaux  de  tniteoieit 
de  plus  en  plus  ouverts,  c'est  pourquoi  il  y  a  Heu  d'établir  un  asile  spécial. 

M,  Vallon  (de  Paris)  n'est  pas  partisan  d'un  asile  spécial  pour  toiu  les  aliéné*  crimi- 
nels, mais  seulement  pour  ceux  qui  troublent  constamment  la  tranquillité  des  aailei  et 
nécessitent  des  mesures  de  répression,  en  opposition  avec  la  conception  moderne  de 
l'asile-hêpiial.  Un  quartier  spécial  d'hospice  sulùrait  peut-être;  mais  A  la  tête  Ufaudrùl 
placer,  non  un  administrateur,  mais  un  médecin. 

M.  P.  GARNiBa  (de  Paris),  dans  une  note  communiquée  par  M.  Dnprè,  ne  se  rallie  pi* 
aux  conclusions  du  rapporteur  :  il  reste  toujours  le  partisan  d'un  a$Ue  dt  tàreit,  inter- 
médiaire à  l'asile-clinique  et  &  l'asile-prison. 

M.  Colin  (de  Villejuif).  après  avoir  examiné  la  question  au  point  de  vue  inrdii:*!- 
décrit  les  divers  modes  d'assistance  des  aliénés  criminels  et  détermine  quelle  est,  d'après 
lui,  la  solution  pratiqua  à  donner  au  problème. 

Il  y  a  véritablement  des  aliénés  criminels.  On  peut  conserver  les  deux  termes,  car  on 
peut  et  on  doit  admettre  que,  chez  certains  individus,  deux  états  coexistent  :  la  folie,  d'iM 
part  ;  les  tendances  criminelles,  de  l'autre  (persécutés  homicides,  faibles  d'esprit  inrea- 
diaires,  violateurs,  pervertis  sexuels,  etc.,  etc.).  Il  y  a  «  tuperpositioo  de  dettiétsl*  •• 
(Colin  et  Vigouroux.) 

C'est  la  classe  la  plus  nombreuse,  ce  qui  n'exclut  pas  l'existence  d'une  autre  catégorie. 
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beaucoup  plnn  restreinte  do  malades  aliénés  capables,  de  commettre  un  crime.  De  mime 
que.  dans  certains  cas  rares,  t'bomme  sain  d'esprit  réagit  violemment,  à  la  suite  de  causes 
réelles  et  particulièrement  puissantes,  de  mâme  le  malade  peut  réagir  sous  l'influence 
d'une  idée  délirante  qu'il  considère  comme  réelle,  ou  que  l'état  de  ses  facultés  cérébrales 
lui  interdit  de  raisonner  (certains  persécutés,  épileptiques  en  cours  d'accès,  paralytiques 
généraux,  déments,  etc.). 

Pour  tous  ces  malades,  criminels  ou  dangereux,  l'arile  spécial  s'impose. 

Par  contre,  ne  peuvent  être  considérés  comme  aliénés  criminels  les  simples  vicieux, 
paresseux,  ivrognes,  habitués  et  exploiteurs  des  asiles,  nombreux  surtout  dans  les 
grandes  villes.  Pour  ceux-ci,  il  faut  des  quartiers  spéciaux  annexés  aux  asiles. 

Au  surplus  la  Justice  est  1&  pour  différencier  les  crimes  des  délits. 

L'objection  qui  nous  est  faite,  que  tous  ces  individus  ressemblent  aux  aliénés  ordi- 
naires, puisque  les  formes  morbides  se  ressemblent,  n'est  pas  valable.  Il  n'y  a  pas  de 
raison  pour  que  le  délire  varie  parce  qu'il  se  manifeste  chez  iin  aliéné  criminel,  de 
même  qu'il  est  impossible  de  distinguer,  au  simple  aspect  extérieur,  un  criminel  d'un 
parfait  honnête  homme.  Le  crime  étant  un  produit  social  varie  suivant  le  milieu  social. 
Il  n'y  a  pas  de  critérium  ;  la  seule  chose  qui  compte,  c'est  l'acte  commis.' 

On  introduit  i  tort  une  question  de  sentiment  dans  nn  problème  d'intérêt  social.  Les 
aliénés  en  général  n'intéressent  pas  le  public,  et'  cela  jastement  à  cause  des  crimes 
atroces  commis  par  certains  d'entre  eux  ;  à  cause  aussi  de  la  multitude  des  autres  ques- 
Uons  intéressantes  au  point  de  vue  social  (assistance,  éducation,  travail,  etc..  etc.). 
M.  Colin  cite,  à  cet  égard,  les  propos  suggestifs  de  personnalités  marqu.antes  en  France 
et  à  l'étranger.  Pojr  rendre  é.  l'aliéné  sa  dignité  de  malade,  et  faire  de  l'asile  l'hôpital 
qu'il  devrait  être,  il  faut,  non  pas  considérer  .l'aliéné  comme'  im  individu  tabou,  auquel 
tout  est  permis,  mais  écarter  de  lui  tous  les  éléments  de  perturbation,  de  danger  ou  de 
dégoût.  Les  sentiments  dns  familles  des  malades  ordinaires  sont  aussi  respectables  que 
ceux  des  parents  des  aliénés  criminels. 

Llntérét  même  des  aliénés  criminels  exige  la  réforme.  Actuellement,  ces  derniers  ne 
quittent  pas  les  quartiers  d'agités  ou  les  cellules  ;  s'ils  sont  mis  en  liberté.  Us  récidivent 
et  vont  en  prison  quand  on  ne  les  guillotine  pas  comme  Vacher,  placé  dans  doux  asiles 
différents  à  la  suite  d'une  première  tentative  d'assassinat  et  de  suicide. 

Au  point  de  vue  de  l'assistance  des  aliénés  criminels,  il  ne  peut  être  question  de  rester 
dans  le  «talu  guo  :  il  n'y  a  pas  lieu  d'adopter  en  Franee  les  quartiers  annexés  aux  prisons, 
système  allemand,  ou  les  asiles-prisons  d'Italie.  Les  quartiers  spéciaux  annexés  aux 
asiles  sont  inutilisables,  en  raison  du  petit  nombre  des  malades  à  placer,  particulière- 
ment en  ce  qui  concerne  les  asile»  de  province. 

U  faut  prendre  exemple  sur  le  seul  système  qui  ait  fait  ses  preuves,  celui  de  Broadmoor, 
en  Angleterre,  de  Matteawan  et  Dannemora  dans  l'état  de  New- York. 
'  Pour  l'application  des  données  précédentes,  M.  Colin  réclame  :  1*  l'intervention  de  la 
magistrature  pour  le  placement  et  la  sortie  des  aliénés  criminels  ;  8*  la  fondation  d'un 
asile  d'Etat  central  ou  d'asiles  régionaux.  Inutile  de  donner  à  l'asile  le  nom  d'asile 
d'aliénés  criminels,  il  sera  suffisamment  désigné  par  le  nom  de  la  localité  dans  laquelle  il 
sera  situé. 

M.  Colin  Insiste  sur  la  nécessité  d'envoyer  tons  les  aliénés  criminels  dans  cet  asile,  et 
de  ne  pas  les  séparer  suivant  leur  origine  (aliénés  criminels  et  criminels  devenus 
aliénés,  ces  dernières  comportant  une  forle  proportion  d'aliénés  méconnus  et  condamnés, 
de  déments,  paralytiques  généraux,  etc.,  etc.),  ou  suivant  la  forme  de  l'affection  mentale. 
Ce  serait  là  une  complication  inutile.  Les  objections  basées  sur  l'encombrement  rapide  ne 
soDt  pas  valables.  En  Angleterre  et  en  Amérique,  le  médecin  a  toujours  le  droit  de 
demander  l'envoi  dans  un  asile  ordinaire  des  individus  qu'il  considèi-e  comme  inoffeosifs, 
ce  qui  désencombre  d'autant  l'asile.  De  même  la  question  de  la  mise  en  liberté  est 
rèiolue  è  Broadrooor  et  a  Matteawan,  les  malades  pouvant  être  mis  en  liberté,  mais 
restant  soumis  à  la  haute  surveillance  de  l'Etat. 

Il  n'y  a  pas  a  tenir  compte  de  l'envoi  des  malades  loin  de  leurs  familles,  la  chose  ayant 
lieu  pour  les  aliénés  ordinaires  (transferts,  assistance  familiale,  etc.,  etc.). 

Il  sera  possible,  dans  l'asile  spécial,  de  différencier  les  malades  suivant  la  forme  de  leur 
maladie,  suivant  leurs  aptitudes  et  leurs  habitudes  sociales. 

Le  moment  est  bien  choisi  pour  faire  une  réforme,  la  Chambre  ayant  décidé  la  trans- 
formation de  l'asile  spécial  de  Gaillon.  Il  y  a  là  un  établissement  qui  fonctionne  déjA  et 
qu'il  est  facile  de  modifier  et  de  développer. 

H..  Pactit  (de  Villejuif)  dit  ne  pouvoir  se  rallier  aux  conclusions  du  rapport  de 
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M.  KéraTal.  Il  reste  convaincu  de  l'utilité  d'un  établisseinent  spécial  pour  les  aliénés  cri> 
minels  et  considère  cette  création  conune  un  nouveau  progrès  à  réaliser  dans  l'auii- 
tance  des  aliénés.  La  subordonner  &  un  essai  préalable  dans  les  asiles  remaniés  équirtut 
pour  lui  k  un  ajournement  indéfloide  la  réforme. 

Il  ne  pense  pas  non  plus  que  l'extension  la  plus  large  de  l'expertise  supprime  tous  les 
aliénés  dans  les  établissements  pénitentiaires. 

Mais  ce  qu'il  voudrait  surtout  ici  établir,  c'est  qu'il  existe  une  réelle  difTèrenee  eatre 
les  aliénés  criminels  et  les  autres  aliénés.  Cette  difTércnce  réside  dans  le  caractèra  d< 
l'HCte  accompli  par  l'aliéné  criminel  en  tant  que  cet  acte  est  l'expression  de  tendances  par- 
ticulières, inhérentes  à  la  nature  même  du  sujet  et  se  nianirestaal  à  l'occasion  de  aao»- 
ladie  mentale.  Cette  conception  est  d'ailleurs  conforme  à  cette  loi  générale  de  biologie 
que  la  maladie  ne  fait  que  perturber  le  dynamisme  des  phénomènes  normaux,  tau 
créer  de  toutes  pièces  de  nouveaux  éléments. 

Prenons  des  aliénés  dans  une  situation  pathologique  identique,  nous  les  verrooi, 
sous  l'influence  de  leur  délire,  réagir  de  façon  tout  &  fait  différente  et  ces  différeoees 
réactionoelles  tiennent  évidemment  non  pas  au  délire  —  qui  est  le  même  —  maii  i  la 
nature,  au  tempérament  spécial  de  l'individu.  Nous  trouvons,  en  somme,  chez  lee  ali^ 
nés,  au  point  de  vue  des  réactions,  les  mêmes  différences  que  chez  les  individus  stios 
qui,  k  l'oeciision.d'un  état  émotionnel,  ont  recours  les  uns  au  revolver,  les  autre*  tui 
tribunaux. 

Le  facile  réveil  des  tendances  agressives  et  violentes,  chez  l'aliéné  criminel,  est  suffi- 
sant pour  légitimer  sa  séparation  d'avec  les  autres  aliénés.  Le  progrès,  dans  l'assiilanct 
des  aliénés,  n'est-il  d'ailleurs  pas  lié  i  la  création  d'organismes  spécialisés  où  ne  seront 
plus  confondues  comme  aujourd'hui  les  espèces  les  plus  diverses,  mais  où  tout  aura 
été  prévu  pour  accorder  au. malade  la  plus  grande  somme  de  bien-être  et  de  liberté,  toot 
en  neutralisant  lea  manifestations  dangereuses  qui  pourront  éventuellement  surgir. 

M.  GiMBAL  (de  Prémontré).  —  J'ai  voulu  démontrer  la  nécessité  qu'il  y  aurait  à  iatemer. 
non  pas  tous  les  aliénés  criminels,  mais  certains  aliénés  criminel^  dans  des  asiles 
spéciaux. 

Les  aliénés  criminels  se  recrutent  un  peu  dans  toutes  lea  formes  de  l'aliénation  men- 
tale. Il  n'y  a  pas  un  aliéné  criminel.  II  y  a  des  aliénés  criminels.  La  statistique  suivante 
portant  sur  1,1S0  aliénés  indique  40  aliénés  criminels,  ce  qui  fait  3,47  pour  100  d'aliénés 
criminels.  Ces  40  aliénés  criminels  forment  deux  groupes.  Le  premier  est  composé  de 
27  aliénés  criminels  calmes,' se  conduisant  bien  à  l'asile,  capables  d'un  travail  utile.  Le 
second  groupe  est  formé  par  13  aliénés  criminels,  qui,  à  l'asile,  sont  absolument  insup- 
portables. C'est  ce  second  groupe  qui  nécessite  la  création  d'asiles  spéciaux.  Les  malades 
qui  le  constituent  sont,  en  eil'et,  violents,  querelleurs;  ils  frappent  leurs  voisins  et  s'én- 
dent  à.  la  première  occasion.  Parmi  eux,  il  en  est  qui,  &  la  suite  d'invasion,  ont  conuuis 
des  incendies,  des  tentatives  de  meurtre. 

Il  est  possible  de  prendre  un  type  d'aliéné  criminel.  Ce  type  est  formé  par  le  fou 
moral,  porteur  de  stigmates  physiques  de  dégénérescenee,  être  antisocial,  aliéné  criminel 
né,  constitutionnel.  Mais,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  si  le  plus  souvent  l'aliéni  cri- 
minel appartient  à  cette  catégorie,  parfois  l'aliéné  criminel  dangereux  est  un  simple 
débile,  un  débile  alcoolique,  un  débile  èpileptique,  un  débile  atteint  d'idées  délirantes,  un 
obsédé,  un  persécuté,  voire  même  un  paralytique  général. 

Si,  d'une  façon  générale,  on  peut  admettre  que  les  plus  dangereux  des  aliénés  criminels 
sont  d'abord  les  fous  moraux,  puis  les  persécutés,  les  obsédés,  les  débiles  alcooliques,  il 
est  impossible  d'établir  un  rapport  absolu  entre  la  forme  d'aliénation  mentale  d'un 
malade  et  te  danger  qu'il  présente.  £n  dehors  de  l'acte  criminel,  il  n'y  a  pas  de  critérioni 
absolu. 

Ce  qui  sert  de  trait  d'union  entre  tous  ces  aliénés  criminels,  c'est  leur  acte  et  leur  ten- 
dance à  commettre  des  actes  criminels.  Il  existe  chez  eux  comme  une  prédisposition  cri- 
minelle indépendante  de  la  forme  d'aliénation.  Ce  sont  des  sujets  qui,  avant  d'être  aliénés, 
étaient  déjà  violents,  querelleurs,  batailleurs,  ayant  toujours  la  menace  et  le  coup  pr^ts. 
C'est  simplement  &  l'occasion  de  leur  état  d'aliénation  que  cette  prédisposition  crimioeUe 
s'est  révélée  ou  s'est  réveillée,  des  actes  criminels  ayant  déjà  été  commis. 

Par  ce  seul  fait  que  ces  aliénés  criminels  sont  très  dangereux,  et  que,  avec  l'asile  ordi- 
naire, leur  danger  subsiste,  il  importe  de  les  placer  ailleurs. 

On  a  voulu  les  mettre  dans  des  cellules  ordinaires.  Ils  n'y  sont  pas  à  leur  place,  car  e«s 
cellules  à  tout  faire  servent  à  bien  d'autres  malades,  et  cette  promiscuité  est  fâcheuse  i 
tous  les  points  de  vue. 
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On  a  voulu  construire  des  quartiers  spéciaux  de  cellules  annexés  aux  asiles.  C'est  créer 
un  asile  immonde  dans  l'asile,  et  cette  dualité  est  faite  pour  exciter  la  jalousie  des  malades 
et  des  infirmiers  des  quartiers  de  cellules,  moins  libres  que  les  autres  malades  et  que  les 
autres  infirmiers. 

On  a  voulu  encore  placer  les  aliénés  criminels  dangereux  dans  des  quartiers  annexés 
aux  prisons.  Mais  les  aliénés  criminels  ne  méritent  pas  d'être  assimilés  à  des  prisonniers. 

On  a  dit  enfin  qu'en  désencombrant  l'asile,  on  n'aurait  plus  d'aliénés  criminels  dange- 
reux. Il  y  en  aura  moins,  mais  il  y  en  aiira  toujours. 

Reste  donc  l'asile  spécial.  Ses  adversaires  l'ont  doté  d'inconvénients  qu'ils  ont  peut-t^tre 
e.xagérés. 

On  a  dit  que,  les  aliénés  criminels  étant  des  malades  comme  les  autres,  ils  devaient  être 
traités  dans  les  asiles  de  leur  département.  De  ce  seul  fait  que  les  aliénés  criminels  dan- 
gereux sont  dangereux,  ils  nécessitent  des  mesures  spéciales. 

On  a  dit  que  les  placer  dans  des  asiles  nationaux  serait  les  éloigner  de  la  famille.  Si 
l'on  doit  s'intéresser  au  sort  des  familles  des  aliénés  criminels  dangereux,  on  doit  aussi 
s'intéresser  à  celui  des  tamilles  des  autres  malades,  qui  souffrent  de  cette  promiscuité. 

On  a  dit  que  le  nombre  des  aliénés  criminels  était  trop  restreint.  S'il  est  restreint,  la 
réforme  qui  s'impose,  la  création  d'asiles  spéciaux,  sera  plus  facile  à  accomplir. 

On  a  dit  eoOn  qu'il  existerait  une  tendance  f&cheuse  &  se  débarasser  de  malades,  sitôt 
qu'ils  seraient  ennuyeux.  En  tout  cas,  le  médecin  de  l'asile  spécial  serait  en  état  de  ren- 
voyer de  tels  malftdes  à  l'asile  d'où  ils  viendraient. 

Avec  l'asile  spécial,  on  aurait  de  grands  avantages.  Les  évasions  seraient  k  peu  prés 
impossibles  et  ta  société  serait  protégée.  Il  n'y  aurait  plus  de  scènes  de  désordre,  de  vio- 
lence dans  les  asiles  ordinaires.  Tous  les  aliénés  criminels  étant  réunis,  on  pourrait  les 
traiter  de  même  façon.  Enfin  et  surtout,  on  pourrait  instituer  le  travail  qui.  ù  Gaillon, 
chez  les  criminels  aliénés,  a  donné  de  si  bons  résultats. 

L'asile  de  sûreté  s'impose,  parce  qu'il  oUre  peu  d'inconvénients  pour  beaucoup  d'avan- 
tages. On  y  placera  :  tous  les  aliénés  criminels  qui.  à  l'asile  ordinaire,  seront  révélés  dan- 
gereux :  tous  les  aliénés  dangereux,  quoique  non  criminels;  tous  les  aliénés  ayant  commis 
un  crime  dans  l'asile. 

L'entrée  et  la  sortie  de  tous  les  aliénés  criminels  se  feront  Sous  la  surveillance  de  l'au- 
torité judiciaire,  après  consultation  du  médecin.  La  sortie  sera  conditionnelle. 

L'aliéné  criminel  dangereux  passera  donc  par  deux  étapes.  Dans  la  première,  il  entre  & 
l'asile  ordinaire.  Uaos  la  deuxième,  après  avis  du  médecin  de  cet  asile,  il  est  transféré  à 
l'asile  spécial  de  sûreté. 

Des  faits  précédemment  énumérés.  nous  oofas  croyons  autorisés  &  conclure  : 

1>  Les  alicnés  criminels  constituent  deux  groupes. 

Le  premier  groupe  est  formé  par  des  aliénés  criminels  supportables  dan^  l'asile  ordi- 
naire. Le  second  groupe,  moins  nombreux,  est  composé  d'aliénés  criminels  dangereux. 

20  Ce  second  groupe  né-essite  la  création  d'asiles  spéciaux  de  sûreté; 

3*  Cet  asile  renfermera  tous  les  aliéné.-!  dangereux,  criminels  et  autres. 

4*  L'entrée  et  la  sortie  de  ces  aliénés  dangereux  se  fera,  sous  la  surveillance  de  l'auto- 
rité judiciaire,  après  avis  du  médecin. 

MM.  Ferré  (de  l'an).  Parant  (de  Toulouse),  Girauu  (de  Saint- Yon),  Dhocineau,  inspec- 
teur général,  prennent  part  à  la  discussion. 

RÉPONSE    DU    BAPPOHTEUR 

M.  KÉRAVAL  (do  Yille-Évrard).  —  M.  le  Président  vient  de  nous  annoncer  que  le  temps 
nous  était  mesuré.  Je  ne  puis  donc  répondre  longuement  aux  orateurs  qui  ont  pris  la 
parole  à  propos  de  mon  rapport  ou  sur  mon  rapport.  Du  reste,  ils  n'ont  l'ait  que  repro- 
duire les  arguments  pour  ou  contre  examinés  par  moi  avec  le  plus  de  soin  possible. 

Je  crois  avoir  démontré  que  les  opinions  relatives  aux  mesures  à  prendre  à  l'égard  des 
aliénés  criminels  sont  assez  partagées  ;  elles  varient  suivant  les  personnes  et  les  régions. 

Aussi  ai-je  proposé  ce  que  je  propose  ici  une  fois  encore,  l'installation  de  (iaillun  à  titre 
d'expérience  sous  le  couvert  pur  et  simple  de  la  loi  de  1838.  C'est,  à  mon  avis,  un  terrain 
judicieux  de  conciliation  qui,  au  besoin,  pourrait  servir  d'amorce  aux  asiles  d'aliénés 
criminels,  si  l'utilité  en  était  péremptoirement  dans  la  suite  démontrée. 

En  ce  qui  concerne  la  surveillance  en  ville  des  aliénés  traités  momentanément  chez 
eux,  combattue  par  M.  Ferré,  c'est  évidemment  une  mesure  qu'il  conviendrai!  au  préa- 
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lable  d'étudier  mûrement.  ToutefoU,  nous  ne  pouvons  oublier  que  l'état  actnel  adonné 
lieu  à  bien  des  histoires  tragiques;  vous  n'avez  certainement  pas  oublié  les  récents  débals 
judiciaires  relatifs  à  des  aliénés  séquestrés  et  maltraités  par  leurs  propres  fuiiilles  i 
domicile.  Il  y  a  donc  &  cet  égard,  tant  dans  l'intérêt  de  la  aécurité  publique  qoe  de  l'baiM- 
nité,  un  pas  à  faire. 

M.  K^RAVAL  (de  Villo-Évrard)  propose  au  Congrès  de  voter  plusieurs  rœus  relatifs  aui 
mesures  à  prendre  à  l'égard  des  aliénés  criminels.  - 

Le  premier  de  ces  vœux,  adopté  à  la  majorité,  conclut  à  la  surveillance  par  l'autorili 
judiciaire  des  aliénés  dits  criminels;  ceux-ci  seraient  placés,  maintenus,  et  libérés  par  la 
magistrature. 

Le  deuxième  vœu  (aooptié  a  la  majorité)  demande  qu'il  soit  créé  des  asiles  d'&liénéi 
criminels. 

Le  troisième  vœu  fadopté  i.  la  majorité)  opine  pour  l'installation  de  Gaillon  qui,  miu 
le  couvert  de  la  loi  de  1838,  recevrait  ceux  des  aliénés  particulièrement  dangereux  que 
les  médecins  traitants  des  asiles  signaleraient  &  l'autorité  administrative  comme  incom- 
patibles avec  l'hospitalisation  des  asiles  ordinaires. 

Le  quatrième  voeu  (adopté  à  l'unanimité)  demande  la  réforme  de  l'outillage  hospitalier 
des  asiles  d'aliénés.  Désencoinbrement,  multiplication  de  petits  quartiers  disséminés, 
augmentation  du  personnel  des  infirmiers  et  du  personnel  médical. 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 


NEUROLOGIE 

I.  Lésions  de  l'Êcorce  Cérébrale    et  Gérébelleiiae  ohes  une  Idiote 
aveugle-née,  par  MM.  Taty  et  Giradd  (de  Lyon). 

MM.  Taty  et  Giraud  présentent  les  résultats  de  l'examen  fait  au  laboratoire  du 
professeur  Pierret  du  cerveau  et  du  cervelet  d'une  jeune  idiote  de  14  ans, 
aveugle,  par  suite  d'ophtalmie  purulente  des  nouveau-nés,  avec  lésions  plai 
graves  de  l'œil  gauctie  et  des  voies  optiques  gauches. 

L'examen  nécropsique  des  yeux,  fait  par  M.  le  D'  Louis  Dor,  a  montré  l'exis- 
tence d'un  double  leucome  avec  la  disparition  de  la  rétine  et  du  cristallin  i 
gauche.  Dans  le  cerveau,  les  lésions  cellulaires  (disparition  d'un  très  grand 
nombre  d'éléments,  avec  atrophie  des  éléments  survivants)  sont  étendues  aai 
deux  hémisphères,  avec  un  maximum  dans  les  lobes  occipitaux  et  le  pAle  froa< 
tal.  Elles  vont  en  décroissant  dans  le  pli  courbe,  les  circonvolutions  rolandiqno 
et  les  lobes  temporaux.  La  destruction  des  éléments  cellulaires  est  (olal«  danslts 
deux  scissures  calcarines  et  les  deux  lèvres  de  ces  scissures.  La  vérification  dts 
opinions  de  Henschen  est  donc  possible  même  dans  des  cerveaux  atteints  d'une 
lésion  généralisée. 

Le  cervelet  est  également  atteint  dans  toutes  ses  parties.  Les  lésions  y  ont  te 
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même  caractère  (deitruction  d'ua  très  grand  nombre  d'éléments,  atrophie  des 
survivants),  lia  semblé  aux  auteurs  que  ces  altérations  sont  prédominantes  dans 
le  flocculuB  gauche,  fait  en  rapport  avec  les  constatations  du  D'  L.  Dor  sur  l'atro- 
phie des  flocculut  chez  les  lapins  qui  ont  subi  une  énucléation. 

II.  Pollencéphalite  Supérieure  algud  hémorragique,  par  MM.  Brissacd 

et  Brêcy  (de  Paris). 

Observation  d'une  femme  de  36  ans  avec  double  ptosis,  myosis,  état  somno- 
lent particulier.  Le  neuvième  jour,  accélération  du  pouls  et  élévation  de  la  tem- 
pérature. Mort  subite  le  lendemain. 

Autoprie.  —  Lésions  inflammatoires  avec  hémorrhagies  criblant  les  parois  de 
l'aqueduc  de  Sylvius,  notamment  au  niveau  des  noyaux  de  la  III*  paire,  les 
tubercules  quadrijumeaux,  la  partie  supérieure  de  la  protubérance. 

Cette  observation  est  &  rapprocher  de  celle  publiée  par  Gayet  en  1875  et  des 
cas  décrits  depuis  le  travail  de  Wernicke  sous  le  nom  de  pollencéphalite  8upé< 
rieure  aiguë  hémorrhagique.  On  j  retrouve  l'alcoolisme,  l'absence  de  fièvre,  du 
moins  au  début  ;  la  torpeur  intellectuelle,  la  terminaison  fatale  au  bout  de  quel- 
ques jours,  particularités  fréquemment  signalées  dans  les  observations.  Gajret 
«vait  été  tellement  frappé  de  cette  somnolence  qu'il  avait  établi  un  rappro- 
chement entre  cette  afTection  et  la  maladie  du  sommeil.  Les  troubles  ophtalmo- 
plégiques  sont  constants  :  le  malade  présentait  un  double  ptosis  '  et  des 
troubles  pupillaires,  mais  sans  déviation  des  globes  oculaires,  contrairement  à 
la  généralité. 

Les  lésions,  bien  qu'ayant  toujours  leur  maximum  dans  le  voisinage  de  l'aque- 
duc de  Sylvius,  présentent  une  certaine  diffusion  et  dans  nombre  de  cas  on  a 
signalé  la  présence  de  foyers  cérébraux  ou  médullaires.  Ici,  il  s'agit  plutôt  d'une 
encéphalite  aiguë  à  foyers  multiples,  à  laquelle  la  participation  de  la  III*  paire, 
cellule  des  noyaux  ou  fibres  d'origine,  donne  une  allure  clinique  un  peu  spéciale, 
que  d'une  afTection  réellement  systématisée  comme  le  nom  de  pollencéphalite 
pouvait  le  faire  supposer. 

III.  Aphasie  avec  Mouvements  Associés  du  membre  supérieur  droit, 

par  H.  Ernest  Dupré  (de  Paris). 

Il  s'agit  d'un  cas  d'aphasie  motrice  et  sensorielle  par  artérite  sylvienne,  dans 
lequel,  à  la  suite  d'une  période  psychopathique  subaiguë  (confusion,  agita- 
tion, etc.),  l'aphasie  s'accompagna  de  mouvements  associés  synchrones  avec  les 
mouvements  de  la  parole  et  les  eCTorts  du  langage  intérieur.  Ces  mouvements 
diminuèrent  avec  l'amélioration  de  l'aphasie  ;  mais  il  persiste  encore  une  asso- 
ciation syncinétique  entre  le  langage  et  les  gestes  de  la  main  droite. 

IV.  Maliormations  CSraniemies  et  Syndrome  Bulbaire.  Enclavement 

du  bulbe,  par  MM.  Sicard  et  Obehthur  (de  Paris). 

Le  malade  qui  fait  l'objet  de  celte  communication  était  un  infantile  avec  mal- 
formation crânienne  et  aplatissement  de  la  base  du  crAne,  chez  lequel  se  sont 
développés  sous  des  influences  multiples  (troubles  de  nutrition,  hypothyroldisa- 
tioD,  etc.)  des  phénomènes  d'encéphalite  chronique' avec  augmentation  de  la  ten- 
sion intracranienne,  entraînant  une  compression  du  bulbe  et  des  nerfs  bulbaires. 
De  plus,  on  a  trouvé  chez  lui  une  syringomyèlie  occupant  une  partie  de  la  moelle 
cervicale  et  la  portion  supérieure  de  la  moelle  dorsale. 

Peu  de  temps  avant  son  entrée  à  l'hôpital  il  avait  eu  une  angine  probablement 
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diphtérique  à  la  suite  <ïe  laquelle,  sans  doute  par  poljAévrite,  lesphéDomèDesdu 
cAté  des  nerfs  crâniens  s'étaient  singulièrement  aggravés. 

N'étaient  quelques  vertiges  quelques  vomissemeots  et  des  céph&Iées,  on  aurait 
pu  porter  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  anijotrophique  avec  troubles  bul» 
baires.  Le  malade  ne  présentait  d'ailleurs  aucun  trouble  trophique  ou  sensitif 
faisant  penser  &  la  sjringomjélie.  Le  malade  mourut  subitement  quelques  jours 
après  son  entrée. 
-    Les  particularités  intéressantes  à  relever  dans  ce  cas  sont  les  suivantes  : 

1*  La  longue  période  pendant  laquelle  l'encéphale  a  pu  s'adapter  avec  la  mal- 
formation crânienne  ;  puis  sous  une  influence  toxique  ou  autoloxique  réagir  et 
provoquer  par  l'hydrocéphalie  un  véritable  ilranglemenl  bulbaire  dans  une  gout- 
tière basilaire  et  un  trou  occipital  mal  formé  ; 

2*  La  polynévrite  diphtéritique  venant  compliquer  le  tableau  morbide; 
.    3*  L'existence  d'une  syringomyélie  absolument  indépendante  de  l'hydroeépha- 
lie  dont  la  pathologie  peut  s'expliquer  soit  par  un  vice  de  développement,  «oit  par 
une.  réaction  spéciale  de-  la  névroglie  dans  un  névraxe  prédisposé  ; 

4*  L'enclavement  du  bulbe  ayant  causé  la  mort  subite,  ses  rapports  avec  l'eo- 
gagement  du  cervelet  et  son  mécanisme  un  peu  spécial. 

V.  Centres  Bulbaires,  par  M.  Pierre  Bonnier  (de  Paris). 

Le  bulbe  est  le  centre  d'un  grand  nombre  d'ofllées  fonctionnels  qui  ont  leur 
représentation  consciente  dans  des  centres  certicaux  avec  lesquels  on  les  con- 
fond souvent.  Il  a  été  nécessaire  de  créer  des  termes  pour  ces  ofliiïes  bulbaires, 
dont  la  clinique  ne  note  que  les  défaillances,  les  variations  négatives,  pour  les- 
quelles seules  existe  une  terminologie. 

Ces  centres  fonctionnels  sont  :  les  centres  teopotthéniquet  chargés  de  la  régie 
du  regard,  avec  toutes  ses  accommodations;  les  centres  $Uttisthéiiiquet,  qui  régis- 
sent les  attitudes  de  sustentation  ;  les  centres  hypniques  et  tonottatiques,  régula- 
teurs de  l'état  de  sommeil,  de  la  tonicité  générale  et  des  réflexes:  les  centres 
myo$téniquei,  angiostliéniquet,  eardiotlhiniques,  pneumoitkétUquet,  gatlrosthiniqti*. 
entirosthéniquet . 

Les  centres  manostatiques,  hygrostatiquês,  tkermost.atiques  maintiennent  le  nireau 
de  la  pression,  de  l'hydratation,  de  la  température  intérieures. 

Les  centres  euera$iques  commandent  les  sécrétions  internes  qui.  brassées  par 
la  circulation,  maintiennent  le  taux  de  l'alimentation  et  de  la  purgation  cellu- 
laires. 

Les  centres  eulhimiquet  entretiennent  le  bien-être  organique;  leurs  défait 
lances  sont  les  diverses  affres  viscérales,  celles  de  la  fatigue,  l'anxiété  générale. 

Les  centres  diacritiques  internes  commandent  les  sécrétions  muqueuses,  lym- 
phatiques; et  les  centres  diacritiques  externes,  le  drainage  sudoral,  urinaire,  etc. 

yi.  Contribution  à  l'étude  du  diagnostic  et  du  traitement  de  quel- 
ques États  Vertigineux,  par  M.  Rovet  (de  Lyon). 

Les  états  vertigineux  qui  proviennent  de  troubles  de  l'oreille  ne  sont  pas  tou- 
jours d'un  diagnostic  facile  d'avec  ceux  dont  l'origine  est  dans  les  centres  ner- 
yeux  ;  d'autant  moins  qu'ils  peuvent  exister  en  dehors  de  diminutions  ou  de  per- 
versions manifestes  des  fonctions  auditives.  Cette  absence  absolue  ou  relative  de 
troubles  auditifs  peut  se  trouver  en  particulier  dans  les  cas  qui  foot  l'objet  de 
cette  communication. 
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Les  lésions  les  plus  variées  de  l'oreille  ou  de  ses  annexes  peuvent  déterminer 
des  phénomènes  de  vertige.  Contrairement  b,  ce  qu'on  pourrait  croire,  la  plupart 
du  temps  elles  ne  liègent  pas  dans  l'oreille  interne. 

Très  souvent  les  états  vertigineux  sont  sous  la  dépendance  d'une  lésion  passée 
inaperçue  jusqu'ici  :  la  soudure  de  la  trompe  d'Eustache  à  la  paroi  postérieure 
du  naso-pharynx.  La  réparation  de  ces  lésions  amène  la  disparition,  en  général 
immédiate,  de  l'état  vertigineux. 

D'autre  part,  dans  plusieurs  cas,  j'ai  rencontré  une  association  de  cette 
maladie  particulière  &  d'autres  affections  du  système  nerveux  (ictus  cérébral,  etc.) 
dont  la  sjmptomatologie  moins  bruyante  se  trouvait  par  le  fait  masquée  etdéna^ 
tarée.  Par  le  traitement  des  symphyses  salpyngo-pharyngiennes  j'ai  pu  faire  dis- 
paraître tout  un  ensemble  de  phénomènes  surajoutés  et  rendre  possible  un  dia- 
gnostic exact. 

Étant  donnée  cette  notion  nouvelle,  je  crois  qu'on  ne  peut  juger  avec  certitude 
de  l'origine  réelle  d'un  état  vertigineux  et  de  sa  signification  sans  tenir  compte 
de  la  possibilité  de  cette  cause  particulière  et  sans  l'éliminer  d'abord  par  un  trai- 
tement approprié. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  M.  Royet  croit-il  que  le  mécaoUms  qu'il  vient  d'exposer 
soit  applicable  au  vertige  des  artMo-scléreux?  Il  sait,  comme  moi,  combien  ce  vertige 
est  fréquent  et  combieu  il  répond  exactement  au  type  clinique  qu'il  vient  de  tracer.  Or. 
ce  vertige  des  artério-scléreux  s'expliquait  jusqu'ici  par  des  troubles  de  vaso-motion  et 
d'accomniodatloa  vasculaire  et  qui  s'acconi patinent,  le  plus  souvent,  de  lésions  iclë- 
reuses  de  l'oreille.  Est-il,  lui  aussi,  attribuable  au  vice  anatomo-patbologique  d'insertion 
d«  la  trompe  et,  par  suite,  est41  justiciable  de  l'opération  chirurgicale  préconisée  par 
notre  conlréreî 

'  M.  Pitres  (de  Bordeaux)  rappelle  combien  les  états  qualifiés  do  ver(ifiii««u;  sont' varia- 
bles,  non  seulement  dans  leurs  causes,  mais  dans  leurs  nianifestations  :  vertige  sto- 
macal, vertige  de  Meniérc,  vertige  de  la  maladie  do  Friedreicli,  du  tabès,  etc.  Il  est  peu  ' 
vraisemblable  que  toutes  ces  variétés  de  vertiges  soicntjusticiables  du  même  traitement. 

M.  Heniit  Meioe  (de  Paris).  —  Il  est  A  souhaiter  qu'on  prenne  l'habitude  de  préciser 
plus  exactement  qu'on  ne  le  fait  d'ordinaire  les  caractères  dos  phvnoméoes  dits  vtrli- 
gineux.  Dans  ce  but,  les  distinctions  établies  par  M.  Pierre  Bonnier  A  propos  des  fonc- 
tions bulbaires  pourraient  être  utilisées  avec  profit.  Il  est  nécessaire,  en  tout  cas,  de 
distinguer  les  phénomènes  vertigineux  d'origiae  labyrinthique  ou  bulbo-protubéraaiielle 
de  leur  représentation  corticale;  ces  deux  sortes  de  troubles  peuvent  exister  isolément  ou 
simultanément;  ils  ont  des  signillcations  cliniques  très  dilTërentes. 

VII.  Sur  l'exploration  clinique  du  Sens  Musculaire,  par  M.  Ed.  Clapa- 

HKDK  (de  Genève). 

L'exploration  du  sens  musculaire  participe  aux  difficultés  inhérentes  à  toutes 
les  déterminations  de  sensibilité  :  les  sujets  hésitent,  se  contredisent,  et  il  est  le 
plus  souvent  impossible  d'apprécier  par  un  chiffre  le  degré  d'acuité  sensible. 
Pour  mesurer  l'état  de  la  sensibilité  profonde,  il  est  plus  simple,  en  clinique, 
de  faire  comparer  des  poids;  on  peut  aussi  faire  comparer  les  volunut  de  petits 
cubesde  bois  de  20  à  30  millimètres  de  c6té.  J'ai  remarqué  que  les  malades  don- 
naient des  réponses  beaucoup  plus  précisés  lorsque,  au  lieu  de  leur  faire  appré- 
cier tueeeuiotment  avee  la  mime  main,  deux  poids,  ou  deux  volumes,  on  permet- 
tait une  comparaison  immédiate  en  plaçant  $imuUanément  dam  chaque  main  un 
des  poids  ou  un  des  cubes  k  apprécier.  Dans  ce  cas,  il  arrive  que  les  malades 
atteints  de  troubles  de  la  sensibilité  ou  de  la  motilité  trouvent  l'un  des  poids  ou 
l'un  des  volumes  plus  grand  que  l'autre,  même  si  ces  objets  sont  égaux.  Mais, 
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chose  curieuse,  un  certain  nombre  d'expérieuces  nous  ont  montré  qu'il  n'y  «Ttut 
aucun  parallélisme  entre  la  force  motrice  et  la  sensibilité  du  membre,  et  le  leni 
de  l'estimation  du  poids  ou  du  volume  perçu  par  ce  membre  ;  c'est-à-dire  que 
certains  malades  surestiment  les  poids  avec  leur  bras  parétique  on  bypoestbé- 
sique,  tandis  que  d'autres  le  surestiment  avec  leur  bras  sain.  Mime  fait  s'ob- 
serve pour  la  surestimation  du  volume.  —  11  n'y  a  pas  davantage  parallélitme 
régulier  entre  la  surestimation  du  poids  et  du  volume;  toutes  les  combinaisoiu 
se  sont  offertes;  quelques  malades  surestiment  et  les  poids  et  les  volumes  un 
le  bras  saûn;  d'autres,  avec  le  bras  malade;  d'autres  encore  surestiment  let 
cubes  et  sousestiment  les  poids  avec  le  bras  malade,  etc. 

Ces  expériences,  qui  demandent  à  être  continuées  et  approfondies,  montrent 
que  la  complexité  des  diverses  modalités  du  sens  musculaire  est  probablement 
encore  plus  grande  qu'on  ne  l'a  cru.  Un  très  grand  nombre  de  facteurs  sensibles, 
moteurs,  cérébraux  interviennent  dans  les  perceptions  de  poids,  de  volame,  de 
forme,  de  position.  Il  est  indispensable  de  connaître  leur  rôle  si  l'on  veut  irri- 
ver à  interpréter  les  résultats  fournis  par  les  procédés  usuels  d'exploration  dn 
sens  musculaire. 

M.  DtDB  (de  Rennes)  insiste  sur  les  erreurs  que  l'on  constate  dans  les  cas  d'âgnoMiet 
d'origine  corticale. 

M.  Henrt  Meige  (de  Paris).  —  Il  est  important  de  constater  avec  M.  Claparède  l'extriint 
complexité  des  facteurs  qui  constituent  ce  qu'on  a  appelé  assez  improprement  le  wiuau- 
eulaire.  Uteo  raison  même  de  cette  complexité,  on  peut  le  demanderai  le  procédé  d'explo- 
ration clinique  employé  par  l'auteur  permet  de  préciser  les  troubles  de  la  pereeptios 
des  poids,  des  volumes,  des  formes,  etc. 

VIII.  Névrite  et  Atrophie   Opticpie  dans  l'Érysipèle  Facial  (1),  par 
M.  Cabannrs  (de  Bordeaux). 

L'érysipèle  de  la  face  peut,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  s'accompagner 
de  lésions  du  nerf  optique.  Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  récemment  un 
cas  de  névrite  optique  post-érjsipélateuse  qui  s'accompagna  très  rapidement 
d'atrophie  avec  perte  absolue  de  la  vision  du  côté  correspondant.  Un  certain 
nombre  de  faits  de  ce  genre  ont  été  publiés  par  les  auteurs  (Despagnet,  Gale- 
zowski,  Knaff,  Nettleship,  Parinaud,  Pagenstecher,  Ramirez,  Ripault,  etc.). 

La  réalité  clinique  de  la  lésion  optique  (névrite  ou  atrophie)  au  cours  de  l'iTj- 
sipéle  facial  est  actuellement  sans  contestation.  Le  mécanisme  pathogénique  de 
cette  complication  est  encore  l'objet  de  quelques  controverses  :  les  uns,  à 
l'exemple  de  Cari,  pensent  qu'il  y  a  toujours  atrophie  directe  de  la  pupille  uns 
névrite  antécédente;  les  autres  incriminent,  dans  la  genèse  des  lésions,  l'atro- 
phie post-névrilique.  Nous  nous  rangeons  à  cette  dernière  interprétation.  Voici 
la  façon  dont  on  peut  expliquer  tous  les  faits.  L'érysipële  facial  agit  sur  le  nerf 
optique  par  la  propagation  de  son  inflammation  au  tissu  cellulaire  orbitaire  dont 
les  lésions  (cellulite  orbitaire)  s'étendent  consécutivement  à  la  périphérie  du 
nerf  optique.  Cette  cellulite,  qui  peut  amener  un  véritable  phlegmon  suppuré  de 
l'orbite,  reste  le  plus  souvent  k  l'état  d'inflammation  plastique,  cliniqnemeot 
caractérisée  par  un  léger  exorbitisme.  Elle  agit  surtout  par  compression  sur  le 
contenu  de  l'orhite  et  en  particulier  sur  le  nerf  optique. 

Cette  compression  du  nerf,  à  laquelle  s'ajoutent  nécessairement  des  pbéno- 

(1)  Voir  aussi  la  thèse  d'un  de  nos  élèves,  M.  Padvbàd  :  Néphritu  •(  aIropkUt  t/tiV* 
dont  VéryiipéU  facial,  Bordeaux,  1904. 
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mènes  inflammatoires  par  propagation,  explique  toutes  les  formes  cliniques,  sui* 
Tant  que  les  lésions  mécaniques  et  inflammatoires  prédominent  dans  l'un  quel- 
conque des  deux  points  faibles  du  trajet  du  nerf  :  a)  son  entrée  dans  l'œil,  où  il 
est  resserré  dans  la  gaine  scléroticale;  6)  son  émergence  du  trou  optique  où  il 
est  engainé  dans  un  anneau  osseux. 

a)  Dans  le  premier  cas,  il  existe  des  phénomènes  cliniques  très  nets  :  papil- 
lite  avec  ou  sans  œdème;  veines  congestionnées  tortueuses,  quelquefois  trombo- 
«ées,  artères  filiformes  ;  quelquefois  suffusions  hémorrhagiques  de  la  rétine  voi- 
sine (le  long  des  veines).  Ultérieurement  signes  de  l'atrophie  post-névritique  avec 
ses  caractères  connus.  Dans  cette  forme,  la  cécité  survient  très  vite  et  reste  le 
plus  souvent  irrémédiable. 

b)  Dans  le  second  cas,  il  survient  de  l'atrophie  optique  sans  névrite  ni  papil- 
lite  évidente.  Le  nerf  optique  blanchit,  s'excave,  les  vaisseaux  papillaires  ou  réti- 
niens n'offrent  aucune  altération  ;  en  réalité  la  névrite  existe,  mais  elle  est  au 
trou  optique  et  ce  qui  domine  ici,  ce  sont  les  phénomènes  de  compression  des 
fibres  nerveuses  qui  prennent  le  pas  sur  les  troubles  inflammatoires.  Clinique* 
ment,  on  trouve  ou  bien  un  rétrécissement  plus  ou  moins  concentrique  du  champ 
visuel,  ou  un  scotome  central  des  plus  évidents,  et  tous  les  signes  ordinaires  de 
la  névrite  rétro-bulbaire. 

Les  théories  classiques,  anciennes  et  modernes  peuvent  donc,  malgré  leur 
divergence  apparente,  être  ramenées  à  la  même  explication  patbogénique.  L'ap- 
parence ophtalmoscopique  de  la  papille  dépend  uniquement  du  point  du  trajet 
du  nerf  optique,  plus  spécialement  atteint  (entrée  oculaire,  passage  au  trou 
optique). 

IX.  Bécherohes  sur  la  Sensibilité  Normale  de  la  Cornée  et  de  la  Gon* 
Jonctive,  par  UM.  Cabannbs  et  H.  Robiniau  (1)  (de  Bordeaux). 

Nous  avons  utilisé  pour  l'étude  de  la  sensibilité  conjonctivocornéenne  à  là 
piqûre  des  crins  de  Florence  n*  3  coupés  en  fragments  de  8  centimètres  de  lon- 
gueur environ  ;  cet  esthésiomëtre  est  appliqué  perpendiculairement  sur  les  mem- 
branes précédentes  ;  sa  surface  de  section,  restreinte  mais  non  pointue,  déprimé 
et  ne  pénètre  pas.  Il  n'a  donc  pas  les  inconvénients  de  l'aiguille  ou  de  l'épingle. 
Si  on  incurve  le  crin  en  anse,  et  que  l'on  applique  cette  anse  sur  l'œil,  on  peut 
étudier  la  sensation  de  contact.  Pour  l'appréciation  de  la  sensibilité  thermique, 
nous  nous  sommes  servi  d'eau  chaude  ou  d'eau  froide  instillée  dans  l'oeil  au 
moyen  d'un  compte-gouttes  &  extrémité  capillaire. 

Voici  les  résultats  de  nos  recherches  pratiquées  sur  près  de  quatre-vingts 
sujets  normaux  : 

La  piqûre  de  la  cornée  est  ressentie,  en  tant  que  piqûre  (ce  qui  constitue  l'état 
normal)  dans  75  &  80  pour  100  des  cas.  Dans  les  autres  cas  (20  &  25  pour  100) 
la  piqûre  de  la  cornée  n'est  pas  nettement  perçue  (hjpoestbésie).  Ces  anomaliei 
dans  l'appréciation  exacte  de  la  piqûre  se  montrent  surtout  chez  des  personnes 
âgées.  —  La  sensibilité  à  la  piqûre  de  la  conjonctive  bulbaire  reste  normale 
dans  des  proportions  &  peu  près  identiques,  mais  elle  possède  deux  particula- 
rités que  l'on  ne  retrouve  pas  dans  l'étude  de  la  sensibilité  cornèenne  :  a)  elle 
est  plus  vive  dans  la  moitié  temporale  que' dans  la  moitié  nasale;  b)  k  côté  dé 


(1)  Voir  thèse  de  H.  Robimao  :  Valeur  téméiologique  de  Vaneifhésie  eonjonelivah  «l«or» 
néenne  daru  VHytUrie.  —  Th.  de  Bordeaux,  1904.  . 
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points  parfaitement  sensibles  à  la  piqûre,'  la  conjonctivite  possède  des  points 
nsensibles. 

La  perception  du  contact  est  beaucoup  plus  obtuse  pour  la  cornée  que  pour  la 
conjonctive.  La  cornée  perçoit  moins  bien  que  la  conjonctive  le  froid  ou  la  cha- 
leur. 

Les  diverses  sensations  éprouvées  à  la  piqûre,  au  contact,  à  la  température. 
sont  accompagnées  de  réflexes  dont  le  plus  fréquent  (75  à  78  pour  100  des  cas) 
est  le  clignement  réflexe  ;  puis  viennent  le  larmoiement  réflexe  (47  pour  iOO)  et 
l'injection  blépharo-conjonclivale  (20  à  25  pour  100). 

La  cornée  est  en  somme  douée  d'une  sensibilité  douloureuse  exquise.  Toutes 
les  impressions  un  peu  fortes  (contact,  température,  etc.),  faites  à  son  niveau 
amènent  la  douleur,  une  douleur  vive,  très  spéciale,  rapidement  accompagnée 
de  tous  les  réflexes  de  défense  (clignement,  larmoiement,  etc.).  Mats  ell*  apprieit 
mal  U$  nuances.  Sous  ce  rapport,  la  conjonctive  a  plus  de  discernement,  elle  se 
rapproche  davantage  de  la  peau  et  des  autres  muqueuses.  Ce  qui  montre  encore 
le  peu  de  tendance  de  la  cornée  à  la  différenciation  des  diverses  impressions, 
c'est  l'expérience  suivante  :  les  deux  extrémités  du  crin  de  Florence  sont  placées 
sur  la  cornée,  à  des  distances  variables;  la  cornée  n'arrive  &  percevoir  deux 
sensations  que  lorsque  l'écarlement  très  grand  atteint  deux  points  opposés  de  la 
périphérie  cornéenne.  Cette  expérience,  qui  est  l'analogue  de  celle  do  compas  de 
Weber  pour  la  peau,  montre  encore  combien  est  spéciale^  dans  ses  qualités,  )a 
sensibilité  de  la  cornée. 

X.  Relations  cliniques  de  la  Cécité  avec  la  ParalyBie  Générale  et  le 
Tabès,  par  M.  Anorë  Léri  (de  Paris). 

'  La  cécité  est  généralement  considérée  comme  fréquente  dans  le  tabès  et  rare 
dans  la  paralysie  générale.  D'autre  part,  on  admet  que  les  cas  de  tabès  avec 
cécité  sont  presque  toujours  des  cas  de  tabès  essentiellement  bénin,  et  dans  les- 
quels les  manifestations  tabétiques  ordinaires  sont  tout  à  fait  minimes. 

Nos  recherches  dans  la  littérature  et  nos  observations  personnelles  nous  ont 
convaincu  que  : 

a)  Pour  ce  qui  concerne  la  paraljsie  générale  :  1°  la  cécité  est  rare  dans  la 
paraljsie  générale  confirmée  avec  troubles  mentaux  marqués,  mais  les  troubles 
légers  de  la  vision  n'y  sont  pas  rares  ;  2*  la  cécité  a  été  assez  fréquemment 
sigiialée  avant  l'apparition  des  troubles  mentaux  de  la  paralysie  générale  pro- 
gressive. 

b^  Pour  ce  qui  concerne  le  tabès  :  1*  la  cécité  est  rare  dans  le  tabès  confirmé, 
avec  grands  symptômes;  elle  n'est  fréquente  que  dans  le  tabès  avec  symplAmes 
minimes  de  lésion  des  cordons  postérieurs;  2*  quand  la  cécité  doit  survenir,  elle 
survient  généralement  avant  la  plupart  des  symptômes  du  tabès;  3*  l'affeclion  à 
laquelle  on  donne  le  nom  de  t  tabès  avec  cécité  >  est  caractérisée  par  une  atro- 
phie papillaire  assez  rapidement  complète,  accompagnée  non  seulement  de  trou- 
bles tabétiques  minimes,  mais  trèt  fréquemment  austi  de  troubUt  mentaux  mifMi* 
tout  à  fait  analogues  à  ceux  du  début  de  la  paralysie  générale. 

En  somme,  le  plus  souvent,  la  eéeité  ditt  •  t<Aitique  >  pourrait  itr*  awtt  >nt* 
eontidérie  comme  une  cécité  i  paralytique  >  si  les  troubles  mentaux  minimes  de 
la  méningo-encépbalite  diffuse  légère  avaient  dans  la  nosographie  la  m^me 
importance  que  les  troubles  physiques  et  fonctionnels  minimes  de  la  méninco- 
myélite  spinale  postérieure  légère.  Le  tabès,  la  paralysie  générale  et  ramauras« 
dite  •  tabétique  »  représentent  simplement  trois  (ocoftialMiu  d'un  même  prote»- 
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SUS,  probablement  d'ordinaire  syphilitique  tertiaire,  qui  peuvent 'Soit  s'associer, 
soit  rester  plus  ou  moins  complètement  isolées. 

Anatomiquement  d'ailleurs  l'atrophie  optique  du  tabès  est  semblable  à  celle 
de  la  paraljrsie  générale  ;  il  s'agit  d'atrophie  secondaire  à  des  lésions  de  ménin- 
gite et  de  névrite  inlerstitielle.&  point  de  départ  vasculaire  (endo  et  péri-artérite, 
«t  phlébite). 

XI.  Contribution  &  l'étude  de  l'état  du  Fond  de  l'CEil  dans  la  Para- 
lysie Générale.  (Résultat  de  l'examen  des  paralytiques  générales  de  l'asile  de 
Saint-Venant),  par  MH.  Bricbe,  Ravurt  et  Caudron. 

On  a  trouvé  des  lésions  du  fond  de  l'œil  chez  les  paralytiques  générales  dans 
une  proportion  de  78  pour  100  des  cas.  La  majorilé  de  nos  malades  étaient  arri- 
vés à  un  stade  déjii  avancé  de  leur  afTection,  ce  qui  explique  ce  pourcentage  de 
beaucoup  supérieur  à  celui  trouvé  chez  les  paralytiques  généraux  à  la  première 
période. 

XII.  Les  Formes  Fébriles  du  Tabès,  par  M.  Mauricb  Faurb  (dé  Lamalou). 

Il  7  a  des  accidents  fébriles  au  cours  du  tabès,  et  des  formes  fébriles  du 
tabès. 

I.  —  Les  accidents  fébriles  du  tabès  sont  en  relation  avec  l'infection  des  cavi- 
tés^ principalement  de  la  vessiSj  quelquefois  aussi  de  l'intestin  ou  de  l'arbre 
broncho-pulmonaire.  Ces  accidents  sont  surtout  fréquents  dans  les  cas  de  tabès 
avancés,  quoique  pouvant  apparaître  parfois  dans  les  premières  périodes. 

La  cause  de  l'infection  est  la  stase  qui  résulte  de  l'atonie  musculaire  des 
parois  abdominales,  thoraciques,  vésicales,  intestinales  et  bronchiques. 

Les  soins,  consistant  en  :  1*  désinfection  de  la  cavité  infectée;  2*  rétablisse- 
pient  de  la  tonicité  des  parois,  font  disparaître  ces  accidents. 

il.  —  11  existe  des  formes  fébriles  du  tabès,  rares  et  d'allures  wiées,  mais 
qu'on  peut  ramener  à  deux  types  schématiques  : 

1*  Dans  le  premier  type,  les  poussées  d'accidents  tabétiques  sont  nettement 
«ccompagnées  de  fièvre,  et,  dans  l'intervalle  de  ces  poussées,  la  température 
tend  à  se  rapprocher  de  la  normale.  L'évolution  est  souvent  grave,  le  malade 
pouvant  mourir,  en  deux  années  environ,  d'une  sorte  de  tabès  aigu;  parfois  il 
s'agit  d'un  stade  fébrile  dé  début,  le  malade  devenant  ensuite  semblable  au  tabë- 
tique'ordinaire; 

i'  Dans  le  second  cas,  il  n'y  a  plus  d'accès  fébrile  véritable,  mais  la  tempéra- 
ture est  toujours  de  quelques  dixièmes  de  degré  (37  &  38*)  au-dessus  de  la  nor- 
male; cette  température  s'élève  au  moindre  effort. 

Les  tabétiques  fébriles  doivent  être  soumis  au  repos  absolu,  k  l'aération  con- 
tinue, h  une  alimentation  spéciale  et  &  l'hydrothérapie  tempérée. 

Nous  ne  savons  pas  si  ces  formes  sont  liées  à  l'évolution  fébrile  de  la  lésion 
tabétique  elle-même  ou  bien  si,  plus  probablement,  la  lésion  tabétique  et  les 
accidents  qu'elle  entraîne  sont,  comme  la  fièvre,  des  conséquences  pt^rallèles 
d'un  état  général  infectieux  dont  il  faudra  préciser,  ultérieurement,  la  nature  et 
l'origine. 

XIII.  Un  cas  de  Polynévrite  Etbylique  ayant  évolué  sous  la  forme 
de  Paralysie  Ascendante,  par  MM.  Obbrthur  et  Roubr  (de  Paris;. 

Il  s'agit  d'une  dame  de  trente-six  ans,  vivant  dans  un  milieu  d'alcooliques  et 
de  dypsomanes  et  ayant  contracté  la  passion  de  l'alcool  depuis  l'âge  de  treiie 
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ans.  Peu  de  temps  avant  de  s'aliter  elle  buTait  tous  les  jours  nne  bouteille 
entière  de  cognac,  sans  compter  le  reste.  Elle  entre  en  traitement  ponr  des  pbé- 
taomènes  d'amnésie  et  de  confusion.  On  constate  &  ce  moment  qu'elle  a  peine  a 
marcher,  qu'elle  steppe,  son  pouls  est  fréquent,  ses  réflexes  abolis;  la  presàoo 
des  masses  musculaires  n'était  pas  douloureuse.  Le  lendemain  les  membres 
inférieurs  étaient  totalement  parai jsés,  les  sphincters  relâchés,  le  pools  trrà 
rapide.  Très  peu  de  temps  après,  anarie  presque  complète;  la  température 
's'élève  ;  les  membres  supérieurs,  le  tronc  se  prennent  à  leur  tour,  et  tellement 
complètement,  qu'aucun  mouvement  spontané  n'est  possible.  La  respiration  est 
atteinte,  les  nerfs  mixtes  sont  absolument  paraljsés  alors  que  les  autres  nerfs 
bulbaires  restent  indemnes.  Après  des  alternatives  d'aggravation  et  d'espoir  la 
Inalade  succombe  dans  une  syncope. 

Il  s'est  agi  là,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  eu  de  contrôle  anatomjque,  d'une  poljnè- 
Vrite  indiscutable  à  marche  absolument  ascendante  extenso-progressive  presque 
entièrement  superposable  aux  cas  princeps  de  Landry,  de  Leudet,  de  Labadie- 
Lagrave,  etc. 

IXIV.  Dn  cas  de  Maladie  de  Raynaud,  snivl  de  mort,  chez  une  Jeune 
flUe  Hystérique  et  Tuberculeuse;  examen  anatomo-patbolo^qne, 
.    par  M.  CouLONJOTi  (d'Alençon). 

'  Jeune  fille  de  dix-sept  ans  conduite  k  l'asile  d'aliénés  pour  troubles  mentaux, 
caractérisés  par  du  mutisme,  de  la  sitiophobie,  des  tendances  à  des  actes  nui- 
sibles et  impulsifs.  A  son  entrée  on  constate  une  gangrène  symétrique  des 
orteils  des  deux  pieds,  affectant  seulement  les  phalangettes  des  trois  derniers 
orteils;  les  os  sont  dénudés  et  noirs,  les  tendons  ramollis,  les  parties  molles 
nécrosées.  En  outre,  signes  de  tuberculose  pulmonaire  à  la  deuxième  période. 
Maigreur  extrême,  sitiophobie,  ptyalisme,  abcès  de  diverses  régions  (aisselle, 
parotide):  Thérapeutique  reconstituante,  gavages,  lavements  alimentaires.'  — 
Fièvre  vespérale,  traitée  avec  succès  par  des  lavements  de  quinine.  La  parole 
revient,  ainsi  que  l'appétit;  la  gangrène  des  pieds  s'arrête,  les  pieds  bourgeon- 
nent. Mais  les  abcès  des  régions  ganglionnaires  se  multiplient,  et  la  malade 
meurt  de  cachexie  scepticémique. 

Autoptie  :  Tuberculose  pulmonaire  (cavernules  des  sommets) .  Rien  d'apparent 
ailleurs. 

Anatomie  pathologiqu»  :   Examen  d'un  fragment  de  sciatique  et  de  poplité 
«xterne,  et  de  deux  artères  (fémorale  et  tibiale  postérieure).  Késultat  négatif. 
'    Réflexion*  :  Hystérie  (troubles  trophiques)  ou  tuberculose  (intoxication  des 
centres  trophiques  par  les  produits  microbiens). 

XV.  Rôle   des    Muscles  Spinaux    dans    la   Marche  normale   ches 
l'homme,  par  M.  Henri  Lamy  (de  Paris). 

Les  muscles  spinaux,  en  particulier  le  sacro-lombaire  etle  long  dorsal,  partici- 
pent activement  à  la  marche.  Ce  fait  est  signalé  par  quelques  auteurs  (Gerdv. 
P.  Richer);  mais  le  rôle  des  spinaux  dans  la  marche  n'a  pas  été  nettement  pré- 
cisé. Je  me  suis  efforcé  de  déterminer  :  i*  k  quel  moment  exact  les  spinaux 
entrent  en  contraction  dans  le  pas  et  combien  de  tenrips  dure  cette  contraction: 
2*  quels  sont  les  changements  d'aspect  dans  les  reliefs  musculaires  da  dos  en 
rapport  avec  leur  contraction;  3*  quel  est  l'utilité  de  leur  action. 

I.  —  Chaque  fois  que  le  talon  rencontre  le  sol,  la  masse  sacro-lombaire  sf 
contracte  d'une  façon  énergique  et  soudaine  du  côté  opposé.  C'est  donc  au  début 
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du  double  appui,  au  moment  précis  où  le  poids  du  corps  se  porte  sur  la  jambe 
qui  Tient  d'osciller  que  cette  contraction  se  produit  du  côté  qui  va  osciller  à  son 
tour.  Elle  dure  tout  le  temps  de  l'oscillation  du  membre  inférieur  correspondant 
et  cesse  brusquement  quand  le  pied  de  ce  cdté  devient  portant  &  son  tour,  pour 
passer  du  cdté  opposé  et  ainsi  de  suite. 

II.  —  Cette  contraction  des  muscles  spinaux  s'accompagne  de  changements 
très  caractéristiques  dans  les  reliefs  musculaires  du  dos.  Chez  les  individus 
maigres  et  musclés,  k  l'état  normal,  dans  la  station  droite,  la  région  dorso-lom- 
baire  dessine  un  losange  médian  dans  lequel  est  inscrite  en  quelque  sorte  la 
masse  sacro-lombaire.  Ses  deux  côtés  inférieurs  répondent  an  bord  externe  du 
sacro-lombaire,  et  les  deux  côtés  supérieurs  correspondent  au  sillon  du  grand 
dorsal;  de  plus,  ht  région  présente  des  plis  cutanés  transversaux  que  P.  Richer 
considère  comme  caractéristiques  du  reldchement  du  muscle  sous-jacent.  Dans 
le  pas  cet  aspect  est  modiflé  de  telle  façon  que  le  quadrilatère  cesse  d'être  un 
losange.  La  moitié  correspondant  au  côté  oscillant  (à  celui  où  les  muscles  spi- 
naux sont  en  contraction  par  conséquent)  devient  plus  étroite  et  prend  une  forme 
plus  allongée;  le  muscle  sacro-lombaire  y  dessine  une  saillie  longitudinale  plus 
prononcée.  Son  angle  externe  devient  plus  ouvert  tout  en  se  rapprochant  de  la 
ligne  médiane  ;  de  plus,  les  plis  cutanés  transversaux  s'effacent  tandis  qu'ils 
persistent  du  côté  opposé.  Ces  détails  ne  peuvent  être  bien  saisis  que  sur  des 
photographies  instantanées,  prises  en  série,  d'un  sujet  marchant  vu  de  dos. 
On  voit  la  forme  du  quadrilatère  dorso-lombaire  changer  à  chaque  pas,  comme 
nous  venons  de  l'indiquer,  de  telle  façon  qu'à  la  seule  inspection  des  reliefs 
musculaires  du  dos  on  peut  reconnaître  quel  est  le  côté  portant,  quel  est  le 
côté  oscillant. 

III.  —  Quel  rôle  remplit  cette  contraction  unilatérale  des  muscles  spinaux 
dans  la  marche?  L'opinion  de  Gerdj,  qui  voulait  que  ce  fût  l'élévation  du  bassin 
du  côté  oscillant,  est  inadmissible.  D'abord  l'élévation  et  le  soutien  du  bassin 
sont  conQés  à  d'autres  muscles  que  les  spinaux,  beaucoup  mieux  disposés  qu'eux 
dans  ce  but.  Et  puis  le  bassin  s'abaisse,  loin  de  s'élever,  du  côté  du  membre 
inférieur  suspendu. 

Est-ce  un  effort  d'extension  de  la  colonne  vertébrale,  destiné  6.  empêcher  la 
chute  du  corps  en  avant?  Mais  les  spinaux  ne  sont  extenseurs  du  tronc  que  dans 
la  contraction  bilatérale. 

C'est  donc  un  effort  de  flexion  latérale.  Non  pas  que  la  colonne  vertébrale 
s'infléchisse  du  côté  oscillant;  mais  les  spinaux  s'opposent  à  ce  qu'elle  s'inflé- 
chisse du  côté  portant  (contraction  frénatrice)  et  k  ce  que  la  verticale  passant 
par  le  centre  de  gravité  du  corps  ne  tombe  en  dehors  du  pied  à  l'appui. 

Cette  contraction  unilatérale  se  produit  d'ailleurs  aussi  bien  dans  l'oicillation 
tur  place  qae  dans  la  marche  en  avant;  elle  a  toujours  lieu  du  côté  opposé  & 
celui  qui  supporte  le  poids  du  corps.  Son  rôle  est  de  maintenir  l'équilibration 
latérale  du  tronc  aussi  bien  dans  la  progression  en  avant  que  dans  l'oscillation 
sur  place  et  dans  certaines  attitudes  hanchées. 

XVI.  Myotonie  avec  Atrophie  Musculaire,  par  M.  Lannois  (de  Lyon). 

Présentation  des  photographies  d'un  malade  dont  l'observation  pourrait  aussi 
bien  être  intitulée  Myopathie  progreuive  avec  hypertonie  que  Maladie  de  Thomten 
frvtte  avec  atrophie  musculaire. 

Il  s'agit  d'un  malade  ajant,  depuis  quatre  ans,  de  l'atrophie  musculaire  à  forme 
segmentaire  (avant-bras  et  jambes)  avec  parésie  marquée  et  stoppage.  Il  a  de 
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l'abolition  dei  réflexes  rotulie&s  et  une  sérié  de  phénomènes  qui  fontpeasert 
une  maladie  de  Thomsen  limitée.  S'il  serre  la-  main,  il  ne  peat  plus  oamr  les 
doigts  qu'avec  lenteur;  il  a  la  même  peine  à  lAcher  son  Terre,  son  couteau. 
Quand  il  descend  de  son  lit  il  a  une  contraction  dans  les  fesses  et  les  musclet 
postérieurs  de  la  cuisse  qui  l'obligent  k  s'asseoir  sous  peine  de  tomber  accroupi. 
Il  a  de  la  raideur  pour  les  premiers  mouToments  de  mastication,  de  la  gène  pour 
la  première  sécrétion  matinale.  La  réaction  myotonique  existe  chez  lui  et 
l'examen  biopsique  d'un  fragment  de  muscle  montre  les  lésions  typiques  de 
l'atrophie  musculaire. 

Des  faits  de  ce  genre  ont  été  signalés  par  Hoffmann,  Dana,  Pelitzans,  Kom- 
hold,  Bernard,  Noguès  et  Sirol,  RossoHmo.  Ils  sont  intéressants  en  raison  de 
leur  rareté  et  parce  qu'ils  établissent  un  lien  entre  les  myopathies  primitiTes  et 
la  itaaladie  de  Thomsen  et  constituent  un  bon  argument  en  faveor  de  la  nature 
myopathique  de  celte  dernière. 

XVII.  Des  Rétractions  Musculaires  et  de  l'Amyotrophie  conaéca- 
tives  aux  Contractures  et  aux  Attitudes  Stéréotypées  dans  les 
Psychoses,  par  A.  Ccllbrrb  (de  la  Roche-sur- Yon). 

Dans  les  psychoses  confusionnelles  et  stiiporeoses,  on  observe  couramment 
des  phénomènes  musculaires  spasmodiques,  raideurs,  contractures,  attitudes 
stéréotypées  qui  dans  un  petit  nombre  de  cas  peuvent,  k  la  longue,  eotnlaer 
dans  les  muscles  intéressés  des  troubles  trophiques  plus  ou  moins  grates, 
rétractions  tendineuses  et  atrophies  musculaires.  Quatre  observations  détaillées 
en  fournissent  des  exemples  variés. 

Ces  contractures  et  ces  atrophies  musculaires,  chez  les  stupides  et  les  déments, 
habituellement  curables,  mais  pouvant,  dans  quelques  caa,  devenir  déflnitiTes, 
rappellent  l'atrophie  musculaire  des  paralysies  hystériques  (Charcot,  fiabinski) 
et  peut-être  plus  encore  celle  que  l'on  observe  k  la  suite  de  certains  spasmes 
professionnels,  où  l'on  voit  certains  muscles  inutilisés  pour  le  travail  à  accom- 
plir, mais  néanmoins  maintenus  fortement  fléchis  en  permanence,  devenir  peo 
&  peu  le  siège  d'atrophie  et  d'une  rétraction  définitive  (Brissaud). 

11  s'agit  en  somme,  dans  ces  cas  divers,  mais  analogues,  d'une  véritable 
maladie  de  Dupnytren  dont  la  cause,  au  lieu  d'être  la  conséquence  d'une  sorte 
de  traumatisme  externe,  est  constituée  par  une  irritation  permanente  exclutiie- 
ment  intérieure. 

M.  BmssikCD  (de  Paris.)  —  Les  faits  signalés  par  M.  Cullerre  sont  d'un  très  grand 
intérêt.  Il  u'est  pas  douteux  en  effet  qu'un  grand  nombre  d'accidents  dystropliiques.ttiri- 
bués  à  tort  fc  des  lésions  médullaires  ou  périphériques,  soient  au  contraire  des  phéao- 
mènes  intimement  liés  k  certaines  psychoses;  ils  sont  vraiment  d'origine  corticale.  Ce 
diagnostic  est  d'une  grande  importance  lorsqu'il  s'agit  d'expertises  médico-légale?,  en 
particulier  dans  ce  qu'on  appelle  les  «  accidents  du  travail  >. 

M.  Henrv  Mbige  (de  Paris.)  —  La  connaissance  de  l'origine  psychopathique  de  <~«t 
accidents  est  non  moins  importante  au  point  de  vue  thérapeutique.  Si  le  désordre  menUi 
n'est  pas  trop  profond,  une  discipline  psychomotrice  appropriée  peut  donner  d'heureux 
résultats. 

M.  Mabillk  (de  la  Rochelle)  a  observé  également  un  cas  de  contracture  chei  uoe 
démente  précoce. 

M.  Deny  (de  Paris).  —  Sans  méconnaître  l'iatérèt  des  faits  que  vient  de  rapporter 
M.  Cullerre.  qu'il  me  soit  permis  de  rappeler  que  les  états  de  tension,  de  rigidité  mus- 
culaire avec  les  attitudes  stéréotypées  qui  les  -accompagnent,  lorsqu'ils  se  mootrest 
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-d'une  façon  persistante,  sans  relation  mvee  des  idées  délirantes  ou  des  troubles  émotion- 
nels, sont  presque  pathognomoniques  de  la  catatonie  de  Kahlbaum.  Quant  à  l'origine 
corticale  de  ces  troubles  musculaires,  sur  laquelle  vient  d'insister  avec  tant  de  raison 
M.  Brissaud,  c'est  sur  elle  que  s'est  appuyé  Kra-pelin  pour  rattacher  cette  psychose  é  la 
déntence  précoce. 

XVIII.  Formes  cliniques  des  Tics  unilatéraux  de  la  Face,  par  M.  Cru- 

CHBT  (de  Bordeaux). 

Les  lies  unilatéraux  de  la  face  peuvent  se  grouper  en  trois  grands  ordres  étio- 
•logiques  suivant  qu'ils  sont  d'ordre  rifiext  douloureux  ou  non  douUmreux,  d'ordre 
■organique  paralytique  ou  noii  paralytique,  d'ordre  profesiionnel. 

1*  Dans  le  (te  douloureux,  le  tic  est  essentiellement  fonction  de  la  douleur,  et 
.peut-être  de  la  forme  de  celte  douleur  (élancements,  éclairs,  douleur  en  coup  de 
couteau). 

Il  constitue  un  véritable  acte  de  iéfente  du  sujet  contre  la  douleur,  et  peut  être, 
au  moins  dans  certains  cas,  réfréné  par  la  volonté. 

La  slatistique  de  Nerger  montre  que,  dans  la  névralgie  du  trijumeau,  les  actes 
de  défense  du  sujet  contre  la  douleur  existent  dans  prés  de  48  pour  100  des  cas, 
et  que,  sur  ces  48  pour  100,  dans  S6  pour  100,  c'esl-À-dire  dans  la  majorité 
des  cas,  la  réaction  se  fait  par  des  tics.  Il  s'agit  presque  toujours  alors  de  névral- 
gie d'origine  centrale. 

3*  Le  tic  réflexe  non  douloureux  dont  le  type  le  plus  fréquent  est  un  clignement 
bien  connu  des  ophtalmologistes,  est  comme  le  précédent,  essentiellement  fonc- 
tion d'une  imitation  sensitive  ;  mais  à  la  douleur  fait  place  une  sensation  de 
simple  picotement,  de  piqûre  ou  de  cuisson  légères,  de  gêne,  de  prurit,  de  cha- 
touillement, etc.  • 

Le  phénomène  est  donc,  ici  encore,  un  acte  de  défense  de  l'individu  contre  la 
sensation  désagréable  qu'il  éprouve;  mais,  vu  le  moindre  degré  d'intensité  de 
cette  sensation,  l'attention  et  la  volonté  ontune  action  modératrice  très  nette  sur 
les  tics,  qui  disparaissent  complètement  dans  le  sommeil. 

3''  Le  tic  organique  non  paralytique,  déjà  signalé  par  Bell,  François,  Gravis, 
Homberg,  Gowers,  a  été  surtout  décrit  dans  ces  dernières  années  par  Henry 
Meîge  sous  le  nom  de  spasme  facial.  Un  de  ses  caractères  les  plus  remarquables 
.est  sa  periiitance  dam  le  lommeil. 

4*  Le  lie  paralytique,  particulièrement  étudié  par  Marshall  Hall -sous  le  nom  de 
(te  tpatmodique,  se  rencontre  presque  toujours  dans  la  paralysie  faciale  périphé- 
rique.  ' 

Ordinairement  provoqué  et  exagéré  par  les  mouvements  qui  mettent  en  jeu 
les  muscles  de  l'hémiface  atteinte,  ainsi  que  par  la  lumière  ou  le  froid,  il  n'est 
nullement  modifié  par  l'attention  ou  les  efforts  de  la  volonté. 

Dans  ces  deux  derniers  types  de  tics  unilatéraux  paralytiques  et  non  paraly- 
tiques, le  phénomène  n'est  plus  secondaire,  accessoire,  mais  primitif,  essentiel; 
il  s'agit  toujours  d'une  Irritation  ou  d'une  altération  originelle  portant  directe- 
ment sur  un  point  de  la  voix  motrice  elle-même. 

5*  Le  tie  professionnel  correspond  au  tic  de  l'horloger,  de  l'histologiste,  etc. 

Il  parait  être  de  même  nature  que  les  spasmes  fonctionnels  décrits  par 
Duchenne,  lesquels,  comme  la  crampe  des  écrivains,  sont  provoqués  par  l'exer- 
cice d'une  fonction  musculaire. 

Mais  les  fonctions  du  visage  ne  peuvent  se  comparer  &  celles  de  la  main.  Si  la 
main  n'écrit  pas,  la  crampe  ne  se  produit  pas;  et  la  crampe  ne  se  produira  pas 
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dans  l'exercice  des  autres  fonctioas  de  la  main  et  do  bras  qui  sont  esBcntielle- 
meat  différentes  de  la  fonction  d'écrire. 

Il  n'en  est  pas  de  même  dans  le  visage,  où  des  mouvements  identiques  corres- 
pondent il  des  fonctions  différentes.  Il  en  résulte  que  le  repos  nécessaire  etf&cile 
au  niveau  de  la  main  est  impossible  ici  :  par  suite,  les  phénomènes  conToliifs 
ne  font  que  s'exalter  et  on  peut  se  demander  si  les  troubles  masculairet  — 
fonctionnels  d'abord  —  ne  deviennent  pas,  &  la  longue,  véritablement  orga- 
niques. 

M.  Henry  Meige  (de  Paris).  —  Avec  te  constant  désir  d'arriver  à  m'enteodre  arec  moD 
excellent  adversaire  et  ami, M.  Cruchet,  je  tiens  à  revenir  encore  sur  la  questioa  des  tia. 
notre  déjii  ancien  et  d'ailleurs  unique  difTéread.  Car  je  ne  regrette  pas  seulement  que 
M.  Cruchet  ne  puisse  se  résoudre  à  accepter  la  distinction  établie  par  M.  Brisaaud  entra 
les  tics  et  les  spasmes.  Je  suis  plus  surpris  encore  aujourd'hui  en  l'entendant  englober 
sous  la  dénomination  de  (ici  des  accidents  qui,  par  tout  le  monde,  soat  qualifiés  de 
spaimodiquet.  En  étendant  ainsi  indéfinihient  le  domaiue  des  tics,  on  s'expose  i  détraire 
leur  individualité  clinique  et  k  conrondre  entre  eux  des  accidents  qui, par  leur  étiologie, 
leur  symptomatologie,  leur  évolution ,  leur  pronostic  et  leur  traitement  ont  été,  depuis 
longtemps  déjà,  diflërenciés  les  uns  des  autres,  et  à  juste  titre. 

Pour  éviter  toute  équivoque  dans  ma  réponse,  je  n'emploierai  qu'entre  parenthèses  les 
mots  de  tie  et  de  tpatme,  dans  le  sens  qu'on  leur  attribue  généralement  avec  M.  Brii- 
saud.  Le  terme  banal  de  «  mouvements  nerveux  «  qui  n'appartient  à  aucune  doctrine 
supprimera,  je  l'espère,  toute  confusion  de  langage. 

il.  Cruchet  vient  d'énumérer  plusieurs  espèces  de  •  mouvements  nerveux  >  qui  s'ob- 
servent à  la  face.  Les  divisions  qu'il  a  établies  montrent  bien  qu'il  a  reconnu  loi-même 
la  nécessité  d'opérer  entre  eux  des  distinctions.  Hais  était-il  nécessaire,  est-il  mèiue 
permis,  d'ajouter  l'étiquette  de  lie  a  tous  ces  «  mouvements  nerveux  >  1 

Voici  d'abord  le  lie  douloureux,  dont  le  syndrome  clinique  est  tellement  caraclèrii- 
tique  que.  malgré  cette  dénomination,  tous  les  auteurs  lui  ont  assigné  un  chapitra  noso- 
graphique  spécial.  Qu'on  le  considère  comme  un  atte  de  déferme  contre  la  douleur,  je  Ir 
veux  bien  ;  mais  en  l'assimilant  alors  au  mouvement  de  la  jambe  de  la  grenouille  déca- 
pitée qui  se  détend,  quand  on  pique  sa  patte.  C'est  au  premier  chef  un  acte  réflexe 
simple,  automatique,  irrésistible,  se  produisant  dans  un  territoire  périphérique  anato- 
miquemeot  défini,  sans  aucune  intervention  de  la  volonté  consciente,  d'ailleurs  impuis- 
sante à  le  refréner,  dans  l'immense  majorité  des  cas.  (Pour  nous,  c'est  le  type  dn 
tpatme,  produit  par  l'irritation  d'un  nerf  centripète.) 

M.  Cruchet  parle  ensuite  d'un  tic  réflexe  non  douloureux.  Nous  comprenons  ce  qu'il 
veut  dire,  bien  qu'il  ajoute  que  ce  tic  est  consécutif  i,  une  irritation  scnsilive  [fq're, 
euitton,  etc.).  C'est  qu'en  effel,  comme  dans  le  cas  précédent,  le  «  mouvement  nerveui  • 
est  souvent  au  début  une  réponse  uniforme,  irrésistible,  involontaire,  inconsciente  areirr- 
tation  très  passagère  d'une  voie  douloureuse.  (Exemple  :  l'escarbille  sous  la  paopitrel. 
Mais  la  cause  irritante  disparaît  vite,  et  cependant  le  mouvement  nerveux  persista.  Eh 
bien!  ce  «  mouvement  nerveux  •  qui  ne  répond  plus  &  aucune  incitation  douloureair. 
doit-on  le  confondre  avec  le  précédent?  M.  Cruchet  dit  :  oui.  Et  je  lui  réponds  :  non. 
Car,  si  la  pathogénie  semble  lui  donner  raison,  la  clinique  ne  peut  pas  ne  pas  établir  une 
différence  entre  le  <  mouvement  nerveux  »  que  provoque  une  excitation  douloureuse 
et  celui  qui  se  répète  sans  cause,  sans  douleur,  sans  but.  (Pour  nous,  le  premier  *A 
un  tpatme,  le  second  un  lie,  un  tic  né  d'un  spasme;  maintes  fois  nous  nous  sommas 
expliqué  sur  cette  pathogéoie.) 

j'ajoute  que  la  douleur  n'est  pas  la  seule  donnée  clinique  qui  autorise  notre  disti»'- 
tion.  Il  existe  des  diffirencet  objeetivet  que  nous  avons  plusieurs  fois  indiquées:  l'actioo 
fi'énatrice  ellicace  dea  interventions  corticales  est  encore  un  élément  de  diagnostic. 

Et  puis,  parmi  ces  •  mouvements  nerveux  •  non  douloureux-,  il  en  est  d'autres,  —  ^t 
très  fréquents,  —  que  M.  Ciuchet  passe  sous  silence,  qui  ne  succèdent  pas  i  une  excita- 
tion douloureuse  :  simples  grimaces,  caprices  musculaires  engendrés  par  une  idée  fan- 
taisiste, mauvaises  habitudes  motrices,  petites  bizarreries  fonctionnelloi.  ces  •  mouve- 
ments nerveux  >,  par  leur  localisation  et  leur  forme  variables,  par  leur  évolution  rapri- 
cieuse,  par  leur  facile  curabilité,  ne  méritent-ils  pas  d'être  franchement  dilTéreDciès  dn 
réactions  motrices  uniformes,  irrésistibles  et  tenaces  signalées  dans  les  cas  précédent»? 
(Ce  sont  ceux-l&  que  nous  appelons  des  tiei,  avec  tout  le  monde.) 
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Sous  le  nom  de  tic  organique  non  paralytique,  M.  Cruchet  décrit  une  autre  variété  de 
«  mouvements  nerveux  >  h-équente  surtout  à  la  face,  et  dont  il  veut  bien  rappeler  que 
j'ai  parlé  l'ao  dernier  au  Congrès  de  Bruxelles.  J'af  insisté  en  effet  tout  spécialement  sur 
les  particularités  objetlivet  :  les  décharges,  les  phénomènes  tétaniformes,  l'aspect  de 
«  contracture  frémissante  »,  la  localisation  de  ces  actes  convulsifs  à  des  parcelles  d« 
muscles  successivement  atteintes  et  toujours  dans  un  même  territoire  anatomiqne  ner- 
veux, l'absence  de  douleur,  l'inefQcacité  presque  absolue  des  eflorts  volontaires  et  de* 
gestes  protecteurs  sur  le  piiénomëne  convulsif,  la  persistance  souvent  notée  pendant  le 
sommeil. 

N'est-ce  pas  U  une  espèce  de  «  mouvement  nerveux  »  qui  doit  être  différenciée  des 
précédentes,  non  pas  seulement  par  sa  pathogénie,  mais  surtout  par  ses  manifestations 
cliniques,  et  aussi  par  soo  évolution,  sa  rétivité  aux  interventions  psychothérapiques? 
(Nous  lui  avons  conservé  le  nom  de  ipaime,  sons  lequel  elle  est  connue  depuis  do  longues 
années,  spasme  par  irritation. d'un  centre  ou  d'un  conducteur  centrifuge). 

M.  Cruchet  va  plus  loin.  U  crée  un  iie  paralytique  en  remplacement  dutic  ipa(ino((t7«e 
de  Marshall  Hall.  Soit  dit  en  passant,  ce  changement  do  qualiflcatif  ne  parait  guère  t'ait 
pour  éclaircir  la  question.  Dans  l'espèce,  il  s'agit  de  «  mouvements  nerveux  •  consécutifs 
&  certaines  paralysies  faciales.  Cliniquement,  rien  de  plus  exact.  Mais  nous  sommes  ici 
dans  un  chapitre  bien  délimité  et  bien  connu  :  celui  de  la  paralysie  faciale.  Laissons  donc 
&  celle-ci  ses  iormes,  ses  complications,  avec  leurs  dénominations  usuelles.  (Nous  disons 
en  pareil  cas  qu'il  s'agit  d'une  hémiplégie  faciale  fj)(uniodi{u«,  comme  nous  disons  :  para- 
plégie spasmodique.) 

Knfln  M.  Cruchet  parle  de  tiet  profeuionneU.  Ici,  j'ai  le  plaisir  d'être  complètement 
d'accord  avec  lui.  La  répétition  d'un  même  acte,  qu'il  soit  professionnel  ou  non,  est  cer- 
tainement une  des  principales  causes  de  l'apparilioa  de  «  mouvements  nerveux  ».  On 
retrouve  la  répétition  comme  condition  essentielle  de  toutes  nos  fonctions.  'On  la 
retrouve  également  k  l'origine  des  troubles  fonctionnels.  Et  je  partage  encore  l'avis  de 
M.  Cruchet  lorsqu'il  dit  que  certains  troubles,  purement  fonctionnels  au  début,  peuvent 
déterminer,  à  la  longue,  des  désordres  organiques.  La  loi  de  l'action  et  de  la  réaction  est 
applicable  aux  phénomènes  biologiques. 

En  somme,  les  divisions  proposées  par  M.  Crurhet  correspondent  bien  à  des  catégories 
différentes  de  «  mouvements  nerveux  >.  On  les  connaissait  du  reste  sous  les  noms  de  «  tic 
douloureux  >,  «  tic  non  douloureux  >,  «  spasme  facial  »,  •  paralysie  faciale  spasmo- 
dique »,  ■  crampes  professionnelles  •.  Je  ne  tiens  pas  &  ces  mots,  mais  je  maintiens  qu'il 
existe  entre  ces  différents  «  mouvements  nerveux  »  dos  différeneet  élitilog%quet,  palhogé- 
niquei  et  surtout,  des  différences  cliniqutf,  objectives,  et  kussides  différences  pronostiques, 
dont  la  netteté  et  la  constance  commandent  une  sélection  nosographique  beaucoup  plus 
tranchée  que  ne  le  propose  M.  CrucheU  Ce  ne  sont  pas  des  formes  d'un  même  groupe,  ce 
ne  sont  pas  des  symplômet  offrant  entre  eux  plus  ou  moins  de  variations.  Ces  «  mouve- 
ments nerveux  >  correspondent  &  des  étcUs  morbides  distincts,  caractérisés  par  leurs 
causes,  leur  nature,  leurs  manifestations,  leur  évolution,  leur  traitement. 

M.  Cruchet  est  trop  bon  clinicien  pour  ne  pas  voir  le  danger  qu'il  y  aurait  à  leur  pro- 
diguer l'étiquette  de  lie. 

M.  Brissaoo  (de  Paris).  —  Si,  au  lieu  de  restreindre  peu  &  peu  la  signiflcotion  du  mot 
tic,  on  l'élargissdt  chaque  jour  davantage,  comme  le  fait  M.  Cruchet,  ce  mot  n'aurait 
bientèt  plus  aucune  raison  d'être  en  pathologie. 

N'oublions  pas  que  les  progrès  de  la  science  se  manifestent  par  la  restriction  progres- 
sive du  sens  des  mots  déjà  existants,  et  non  pas  par  extension  successive. 

Dans  les  premières  leçons  de  Charcot,  la  paralysie  agitante  et  la  sclérose  en  plaques 
sont  précédées  d'un  chapitre  intitulé  :  Du  (r«m&f«ineni  en  général.  Ne  fut-ce  pas  un  impor- 
tant progrés  que  de  dilTérencier  les  caractères  du  tremblement  dans  les  deux  maladies, 
et  d'arriver  à  pouvoir  les  distinguer  l'une  de  l'autre  par  les  dilTérences  cliniques  de  ce 
seul  phénomène?  Ne  peut-il  pas,  ne  doit-il  pas  en  être  de  même  des»  secousses  muscu- 
laires >?  C'est  par  une  analyse  clinique  attentive  que  nous  sommes  parvenus  à  distin- 
guer aujourd'hui  celles  qui  appartiennent,  soit  au  tic,  soit  au  spasme.  Nés  de  causes 
différentes,  ces  «  mouvehients  nerveux  »  ont  des  caractères  objectifs  dilTèrents.  La  gri- 
mace du  tic  de  la  face  ne  peut  se  confondre  avec  la  décharge  du  spasme  facial.  Telle 
est  la  vérité  clinique. 

Et  pourquoi  ne  pas  admettre  l'intervention  corticale  dans  la  genèse  dos  tics  ?  Les 
noyaux  du  facial  ou  du  trijumeau  n'ont-ils  pas  des  connexions  permanentes  avec 
l'écorce?  N'y  a-t-il  donc  plus  d'actes  moteurs  que  cette  dernière  puisse  directement 


Digitized  by 


Google 


912  BBVnB  NBUR0L06IQCE 

«ommander?  Si  vraimeat.  Et  même  il  en  existe  une  inflnilé;  auHi  voyong-mu  ooe 
inflniu  variijté  de  ces  «  mouvements  nerveux  ■  d'origine  corticale  auxquels  nous  persis- 
tons h.  donner  le  nom  de  tiei.  Leur  diversité,  leur  variabilité  sont  la  signature  de  cette 
«rigine. 

Au  contraire,  les  ipatma  faciaux,  obéissant  à  la  loi  uniforme  des  actes  réflexes,  se 
présentent,  dans  un  même  territoire  anatomique,  avec  un  aspect  clinique  qui  ne  peut 
pas  ne  pas  être  toujours  le  même. 

L'individualité  clinique  du  spasme  facial  eal  aujourd'hui  pour  moi  d'une  telle  évideoee 
que  je  n'hésite  pas  &  faire  é  ce  propos  un  meà  eulpà.  J'ai  signé  autrefois,  avec  H.  Pierre 
Marie,  un  article  excellent  (il  est  en  entier  de  la  main  de  Pierre  Marie),  intitulé  :  Hmi- 
$pa$me  glottO'labié,  c'était  le  terme  usité  alors  pour  désigner  un  accident  hystérique  biea 
connu.  Nul  mouvement  nerveux  ne  méritait  moins  ce  nom  de  spasme.  On  y  voit  coopérer 
des  muscles  qui  reçoivent  leur  innervation  non  seulcmenldufacial,  mais  de  i'hypoglos!« 
et  des  nerfs  moteurs  de  l'œil  :  association  fonctionnelle  et  non  pas  anatomique.  Ce  n'est 
qu'une  grimace,  un  tic,  dont  l'origine  corticale  ne  saurait  être  contestée.  Ce  tic  tonique 
est  purement  hystérique.  Niera-t-un  que  l'hystérie. soit  une  psycho-névrose? 

Nous  continuerons  donc  &  distinguer  les  (ici  des  $pame$,  en  nous  appuyant  inr  1* 
seule  clinique.  Et,  en  restant  sur  ce  seul  terrain-là,  il  ,me  parait  impossible  qoe  nous 
n'arrivions  pas,  M.  Pitres  et  M.  Cruchet  d'une  part,  M.  Meige  et  moi  de  l'autre, aune 
entente  qui  n'est  pas  seulement  désirable,  mais  nécessaire. 

XIX.  Migraine  Ophtalmique  avec  Hémianopsie  et  Aphasie  traïui- 
tolrea.  —  Héiniface  succulente.  —  Photophobie  et  Tio  de  Cligne- 
ment, par  M.  Henry  Mkiok  (de  Paris). 

Observation  d'une  malade  de  73  ans  atteinte  depuis  la  ménopause  d'une 
migraine  aeeompagnie  :  tcolome  seintillanl,  céphalalgie,  sensations  vertigineuses 
et  nauséeuses.  Les  crises  s'accompagnent  i'hémianopsie  et  d' aphasie  trantUoiru, 
ainsi  que  de  paréiie  faciale  droite  et  d'enj;ourdt«f«m<ii(  dit  6rat  droit.  A  la  fin  de 
la  crise,  somno(«ne«. 

A  la  suite  d'une  série  de  ces  crises,  il  reste  une  légère  parësie  de  la  moitié 
droite  de  la  face  accompagnée  d'un  cerlain  degré  d'œdème  {hémifaee  eueeuitnU). 

Enfln,  la  malade  est  atteinte  d'un  clignement  des  deux  yeiuc,  qui  semble  avoir 
eu  pour  point  de  départ  la  photophobie  migraineuse,  qui  actuellement  persiste 
en  dehors  des  accès,  et  qui  a  pris,  lui-même,  un  caractère  obsédant. 

M.  Henr^  Meige  passe  en  revue  les  diflérentes  manifestations  du  syndrome  de 
la  migraine  accompagnée.  Tous  ces  phénomènes  peuvent  être  attribués  i  uo 
trouble  vasculaire  transitoire  dont  la  localisation  doit  être  discutée.  Un  angios- 
pasme  des  ramiflcations  artérielles  de  la  sjrlvienne  peut  expliquer  les  troubles 
de  la  parole,  la  parésie  faciale,  la  sensation  d'engourdissement  du  bras.  Mais 
pour  le  scolome,  I'hémianopsie,  les  sensations  vertigineuses  concomitantes,  il 
faut  admettre  une  plus  grande  extension  de  l'angiospasme. 

U'autre  part,  la  succulence  faciale  est  l'indice  d'une  participation  des  centres 
vaso-moteurs.  11  is'agit  d'un  Irophœdime  symptoraatique  qu'on  peut  rattachera 
une  action  des  centres  sj'mpatbiques.  On  peut  songer  aussi  éi  un  angiospasme 
bulbaire,  l'accès  migraineux  s'accompagnant  de  phénomènes  angoissants. 

II  est  intéressant  de  remarquer  qu'à  de  certains  moments,  même  en  dehors 
des  crises  migraineuses,  la  malade,  par  son  faciès,  ses  attitudes,  son  langage, 
sa  marche,  présente  des  ressemblances  cliniques  frappantes  avec  les  sujets 
atteints  d'hémiplégie  progressive. 

Le  phénomène  convulsif  palpébral  n'est  pas  un  spasme  vrai  ;  les  clignements, 
en  effet,  peuvent  être  suspendus  par  un  effort  de  volonté  et  d'attention.  Leur 
éclosion  et  leur  exagération  sont  en  rapport  direct  avec  la  préoccupation  photo- 
phobique.  Ces  particularités  plaident  en  faveur  du  tic;  mais  il  s'agit  ici  d'nn 
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(te  tinih,  qui  offre  plus  de  ressemblance  avec  les  spasmes  vrais  que  les  tics  du 
jeune  Age,  ce  qui  s'explique  par  l'infériorité  organique  des  centres  et  des 
conducteurs  nerveux  chez  les  vieillards. 

M.  Cabannes  (de  Bordeaux)  rappelle  qu'il  existe  de  faux  glaucomes  eo  relatioa  avec  la 
migraine  ophtalmique. 

M.  PiTRM  (de  Bordeaux)  fait  reraurquer  qu'il  est  bien  dilDcilc  d'admettre  une  distinc- 
tion entre  les  tics  et  les  spasmes  basi'-e  sur  la  palliogénie.  Oo  tend  k  donner  i  l'ana' 
tomie  pathologique  une  place  prëpondi^rante  dans  le  diagnostic  ;  cette  tendance  est  sur- 
tout f&cheuse  lorsqu'il  s'agit  de  phénomènes  dont  on  ne  connaît  pas  le  substratum  ana- 
tomique.  C'est  a  la  clinique,  au  contraire,  qu'il  Taut  s'adresser,  si  l'on  veut  étudier  les 
mouvements  convulsifs. 

On  ne  peut  jiier  que  dans  la  genèse  des  tics,  l'imilalion  joue  souvent  un  rûle  capitaL 
Ceci  n'est  guère  en  faveur  de  l'origine  corticale  de  tous  ces  accidents. 

L'existence  de  tics  chez  les  animaux  vient  encore  &  l'appui  de  cette  manière  de  voir. 

M.  Ernest  Ddphé  (de  Paris)  ne  conçoit  pas  l'imitation  sans  une  intervention  corticale. 

M.  Hbnbt  Meioe  (de  Paris).  —  Avec  M.  Pitres,  je  suis  entièrement  d'accord  pour 
n'étayer  que  sur  des  données  cliniques  les  distinctions  entre  les  dilTérents  mouvements 
nerveux  du  visage  ou  du  corps.  Nous  serions  fort  embarrassés  d'ailleurs  pour  procéder 
autrement,  l'anatomie  pathologique  étant  presque  muette  à  cet  égard.  Et  je  tiens  à 
répéter  une  fois  encore  que  notre  distinction  entre  les  tics  et  les  spasmes  est  basée  sur 
Vtxamen  objectif  des  troubles  moteurs,  sitr  leur  localisation,  leur  forme,  leur  évolution 
et  la  constatation  d'une  série  de  symptAmos  concomitants.  Avecces  éléments  de  diagnos» 
tic.  nous  croyons  cette  distinction  possible,  eliniqwment  parlant. 

Bien  entendu,  ici,  comme  dans  la  pathologie  tout  entière,  on  rencontre  parfois  des  cui 
diriicilcs  devant  lesquels  le  diagnostic  reste  plus  ou  moins  longtemps  en  suspens.  C'est 
précisément  un  ras  de  ce  genre  que  je  viens  de  communiquer  au  Congrès.  Mais  les  formes 
franches  sont  fréquentes;  j'en  ai  rapporté  des  exemples  l'an  dernier  an  Congrès  de 
Bruxellest  et  M.  E.  Duprè  également.  JVn  ai  vu  d'autres  depuis  lors  et  je  reste  fermement 
convaincu  que  le  spasme  facial  est  un  accident  morbide  qui,  dans  la  majorité  des  cas, 
peut  être  différencié  des  tics  de  la  lace,  et  cela  eliniquement,  objectivement. 

Pour  ce  qui  est  des  tics  des  animaux,  je  crois  que  la  plupart  des  accidents  désignés 
sous  ce  nom  sont  parfaitement  comparables  aux  tics  humains.  Les  recherches  très 
consciencieuses  que  MM.  Rudler  et  Chomel  ont  entreprises  sur  les  tics  des  chevaux,  à  la 
suite  de  nos  études  sur  les  tics  de  l'homme,  nous  ont  fait  connaître  de  très  inti'ressantes 
similitudes.  Quelque  rudimenlaires  que  soient  les  fonctions  corticales  du  cheval,  on  ne 
peut  nier  leur  existence.  Si  téméraire  que  l'on  paraisse  en  parlant  du  «  psychisme  •  d'un 
animal,  on  est  bien  obligé  de  reconnaître  que  les  animaux  sont  capables  de  volonté, 
d'attention,  de  mémoire,  d'anectivité,  etc.  Ils  sont  aussi  capables  d'kabitudei,  et  de  mau- 
vaises habitudes.  L'observation  démontre  que  cor  «  facullés  »  sont  variables  suivant  les 
individus.  Elles  peuvent  même  subir  des  perturbations  analogues  à  ccllrs  qui  s'observent 
chez  l'homme.  Et  précisément,  les  chevaux  tiqueurs  présentent  des  impulsivités,  des 
rélivités,  des  peurs,  bref  un  certain  déséquilibre  comparable  h  celui  des  déséquilibrés 
humains  où  se  recrutent  les  tiqueurs.  Bien  plus,  dans  une  nouvelle  étude  que  MM.  Rud- 
ler et  Chomel  m'ont  prié  de  communiquer  au  Congrès,  ces  auteurs  apportent  des  faits 
dignes  d'intérêt,  montrant  qu'il  existe  chez  les  chevaux,  et  chez  les  chevaux  tiqueurs  en 
particulier,  de  véritables  stigmates  morphologiques,  physiologiques  et  psychiques,  com- 
parables à  ceux  qu'on  a  décrits  chez  les  dégénérés  humains.  Ce  sont  là  des  signes  clini- 
ques qui  ne  peuvent  pas  être  négligés.  Il  y  a  donc  tout  lieu  de  croire  que  les  tics  des 
animaux  sont  assimilables  aux  tics  de  l'homme. 

M.  Brissadd  (de  Paris).  —  Moins  que  personne,  mon  ami  M.  Pitres  ne  peut  méconnaître 
le  râlo  capital  que  jouent  les  troubles  psychiques  dans  la  genèse  de  certains  troubles 
moteurs  ;  car,  mieux  qe  personne  il  a  mis  ce  rôle  en  évidence  dans  l'e.tcellent  livre  qu'il 
a  publié,  il  y  a  deux  ans,  avec  M.  Régis  sur  les  Obtenions  et  Ws  ImpuUion$. 

Mieux  que  personne  il  connaît  ces  gestes,  ces  grimaces,  impulsions  ou  obsessions 
motrices,  de  siège  et  de  forme  essentiellement  variables  suivant  les  sujets  et  suivant  les 
caprices  de  leur  psycho-névrose.  Et  il  sait  les  dilfèrencier  des  secousses  convulsives 
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que  provoque  l'excitation  d'un  nerf,  moteur  ou  sensitif.  Celles-ci  restent  cantonnées  du» 
uno  ri^gion  analomique  précise,  et  elles  se  maDifeslent  avec  les  mêmes  caractères  objet- 
tifs  quand  l'excitation  provient  d'une  cause  pathologique  ou  lorsqu'elle  résulte  d'une 
intervention  expérimentale.  On  voit  alors  se  contracter,  comme  sous  l'aciion  d'un  élec- 
trode, des  muscles  ou  des  fragments  de  muscles  que  nul  commandement  cortical  n«  sau- 
rait faire  agir  isolément.  Et  l'on  voit  aussi  des  associations  do  contractions  rauscaUires 
qui  correspondent  très  exactement  aux  muscles  innervés  par  le  nerf  irrité,  msis  qni  ne 
répondent  &  aucun  acte  fonctionnel  connu. 

Dans  le  spasme  facial  total,  par  exemple,  nous  avons  vu  le  plus  souvent  des  secouuet 
convulsives  d'une  moitié  du  voile  du  palais  et  un  déplacement  de  la  luette  du  même  cAté. 
Les  individus  les  mieux  doués  ne  sont  pas,  que  je  sache,  capables  de  contracter  un  seul 
de  leurs  palato-staphylins.  La  distribution  anatomique  du  facial  explique,  au  contraire, 
ce  phénomène  conforme  à  ce  que  nous  savons  des  processus  réflexes  en  physiologie. 

XX.  Remarques  Cliniques  et  Thérapeutiques  sur  quelques  Tics  de 
l'enfance,  par  MM.  Hbnby  Meigb  et  Fbindbl  (de  Paris). 

A  l'occasion  de  plusieurs  cas  de  tics  observés  chez  de  jeunes  sujets  venas  à  It 
tonsultatiop  de  M.  le  professeur  Brissaud,  k  l'Bôtel-Dieu,  les  auteon  font  dd 
certain  nombre  de  remarques  relatives  à  la  sjmptomalogie,  k  la  pathogénie  et 
au  traitement  des  tics. 

4*  La  prieipitation  de  la  parole  est  très  fréquente  chez  les  tiqueurs;  on  obserre 
chez  eux  tantôt  du  bredouillement,  tantôt  des  arrêts  brusques.  La  parenté  des 
tics  et  des  troubles  du  langage,  tels  que  le  bégaiement,  n'est  pas  douteuse;  elle 
a  sa  raison  d'être  dans  un  même  état  mental;  les  mêmes  principes  de  ditdplwt 
ptyeho-motrice  sont  applicables  &  ces  différents  troubles  fonctionnels  ; 

S*  Il  y  a  lieu  de  distinguer,  parmi  les  troublée  reepiraloiree  observés  chez  les 
tiqueurs,  ceux  qui  sont  primiiif»  et  ceux  qui  sont  ««eoiidaim.  Certains  actes 
expirateurs  brusques  sont  consécutifs  aux  tics  des  membres  supérieurs  on  da 
tronc; 

3*  Les  (tel  de  frappement  (coups  de  poing  ou  coups  de  pied  que  le  sujet  te  donne 
à  lui-même)  sont  des  phénomènes  de  même  ordre  que  les  actes  de  grattage,  de 
morsure  (onyehophagie,  cheilophagie)  ;  ils  ont  pour  point  de  départ  une  sensation 
anormale  (démangeaison,  petite  douleur)  que  le  sujet  cherche  à  atténuer.  L'acte 
moteur  passe,  par  répétition,  à  l'état  d'habitude,  et  continue  à  se  produire,  alors 
même  que  la  sensation  initiale  n'existe  plus.  Les  tics  de  ce  genre  peavent  être, 
éi  leur  tour,  l'origine  de  douleurs  locales  résultant  des  chocs  réitérés.  Bien  que 
ces  nouvelles  sensations  soient  la  conséquence  même  des  mouvements  nerveui, 
les  sujets  ont  toujours  tendance  à  croire  l'inverse.  11  importe  de  leur  démontrer 
leur  erreur; 

4*  Contre  la  cheilophagie  et  contre  V onyehophagie,  on  peut  recommander  l'em- 
ploi de  la  vaseline  quininie,  dont  l'amertume  est  un  excellent  rappel  à  l'ordre; 

5°  Il  est  notoire  que  la  plupart  des  petits  tics  de  l'enfance  peuvent  être  eo^ 
rigés  par  une  surveillance  attentive  des  parents.  Mais  la  trop  grande  faiblesse  de 
l'un  ou  de  l'autre  des  parents  rend  souvent  cette  correction  très  difficile;  dans 
ces  cas  l'éloignement  familial  devient  une  nécessité  absolue;  de  même  si  le 
tiqueur  est  particulièrement  rétif  aux  observations  ; 

6°  Les  tiqueurs  ne  sont  pas  seulement  exposés  ft  des  troubles  de  la  fonction 
motrice.  On  observe  souvent  chez  eux  des  troubles  fonetionnels  viscèraïu.  Chei 
les  jeunes  sujets,  une  surveillance  attentive  des  fonctions  viscérales  s'impose. 
On  arrive  à  corriger  des  troubles  des  fonctions  digestive.  sécrétoire,  vaso-motrice 
en  faisant  fréquemment  appel  aux  interventions  du  contrôle  cortical.  C'est  par 
une  éducation  bien  dirigée  que  se  règlent  le  sommeil,  la  fcdm,  la  miction,  ladéfé- 
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«ation,  etc.,  non  seulement  chez  les  nouveau-nés,  mais  chez  les  enfants,  les 
adolescents,  et  même  les  adultes. 

On  doit  donc  envisager  une  c<ùeip<tn<  ptyeho-motriee  des  muscles  de  la  vie  végi- 
UUne  et  même  une  discipline  psyeho-séerétoire. 

XXI.  Les  phénomènea  morbides  d'Habitude,  par  M.  Groco  (de  Bruxelles). 

Les  phénomènes  d'habitude  extrêmement  fréquents  &  l'état  physiologique  le 
«ont  plus  encore  h.  l'état  pathologique.  Si  le  système  nerveux  normal  se  laisse 
pétrir  par  des  circonstances  extérieures,  le  système  nerveux  anormal,  plus 
suggestible,  plus  automatique,  moins  réfréné  par  le  moi  conscient,  devient 
l'esclave  de  l'habitude;  son  fonctionnement  psychique  supérieur  se  trouve  tout 
«Dtier  sous  la  domination  du  système  psychique  inférieur. 

A  cdlé  de  la  douleur  d'habitude,  décrite  par  Brissaud,  des  tics  d'habitude  de 
Meige  et  Feindel,  il  y  a  les  phobies  d'habitude,  les  obsessions  d'habitude  et  aussi 
les  insomnies  et  les  attaques  d'habitude. 

Les  insomnies  d'habitude  sont  très  fréquentes;  elles  constituent  le  reliquat, 
sur  un  système  nerveux  spécial,  des  insomnies  quelconques,  que  celles-ci  soient 
oerveuses,  circulatoires  ou  toxi-infectieuses.  Elles  cèdent  généralement  vite  à 
l'administration  des  hypnotiques  qui  régularisent  les  fonctions  nerveuses  en 
rendant  l'habitude  de  dormir. 

Les  attaques  d'habitude  se  rencontrent  très  fréquemment  aussi;  elles  sont 
hystériques  ou  épileptiques  et  constituent,  comme  tous  les  phénomènes  morbides 
d'habitude,  le  reliquat,  sur  un  système  nerveux  prédisposé,  du  même  phéno- 
mène (qui  est  ici  l'attaque)  provoqué  une  première  fois  par  une  cause  tangible 
et  qni  se  reproduit  ensuite,  sans  raison  autre  que  l'habitude.  Ici  encore,  il  sufBt 
souvent  de  combattre  la  production  du  phénomène  d'habitude  pour  obtenir  une 
gaérison  déflnitive.  L'auteur  rapporte  des  cas  d'insomnie  et  d'attaques  d'ha- 
bitude. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  L'idée  fixe,  l'obsessioa  me  paraissent  jouer  un  râle  impor» 
tant  dans  les  phénomènes  morbides  d'habitude  dont  vient  de  nous  parler  M.  Crocq, 

En  ce  qui  concerne  notamment  l'insomnie  d'kabilude,  dont  j'ai  observé  de  nombreux 
«xemples,  je  puis  dire  que,  constamment,  je  l'ai  trouvée  liée  à  une  idée  fixe,  è.  une  obses- 
sion. 

Les  sujets  qui  en  sont  atteints  se  divisent  très  nettement  pour  moi  en  deux  catégories  : 
les  uns  ne  dorment  pas  parce  qu'ils  ont  peur  de  ne  pas  dormir,  c'est-a-dire  par  phobie 
4e  l'intomnie;  les  autres  ne  dorment  pas  parce  qu'ils  ont  peur  d*  dormir,  c'est-a-dire 
par  phobie  du  tommeil. 

Les  premiers  ont  eu,  à  l'origine,  une  ou  plusieurs  nuits  d'insomnie,  sous  l'influence 
d'une  cause  accidentelle  quelconque  :  maladie»  préoccupation,  bruits  du  dehors,  tels  que 
cloches,  aboiements  de  chien,  etc.  A  dater  de  ce  moment,  ils  ont  eu  peur  de  continuer  à  ne 
pas  dormir  et,  chaque  soir,  eo  se  mettant  au  lit,  ils  s'auto-suggestionnent  en  se  disant 
anxieusement  :  «  Vais-Je  dormir?  Si  j'allais  encore  ne  pas  dormir  i  Je  suis  sur  que  ça  va 
encore  être  la  même  chose,  que  je  ne  vais  pas  dormir?  •;  et  alor,s,  infailliblement,  ils  ne 
dormiront  pas,  comme  l'éreutophobe  est  sûr  infailliblement  de  rougir  lorsqu'il  s'est  dit 
anxieusement  par  avance  :  «  Si  j'allais  rougif?  Je  sens  que  je  vais  rougiri  • 

Ce  qu'il  y  a  de  particulier,  chez  ces  insomniaques  d'habitude,  c'est  qu'ils  ont  recours 
pour  dormir  à  tous  les  hypnotiques,  qu'ils  expérimentent  l'un  après  l'autre,  sans  aucun 
succès,  car  ils  en  neutralisent  d'avance  l'action  par  leur  auto-suggestion  phobique. 

Chez  les  sujets  qui  ont  de  l'insomnie  d'habitude  par  peur  de  dormir,  par  phobie  du 
sommeil,  les  choses  se  passent  ordinairement  de  même.  A  l'origine,  il  y  a  eu,  soit  un 
malaise  nocturne  qui  a  fortement  ébranlé  l'émotivité  de  l'individu,  soit  la  nouvelle  de  la 
mort  brusque,  la  nuit,  d'une  personne  connue.  Dès  lors,  la  phobie  est  créée  et  le  malade 
oe  dort  plus  parce  que,  s'auto-suggestionnant.  il  se  répète  anxieusement  tous  les  soirs  : 
<  Si  j'allais  ne  pas  me  réveiller?  Si  j'allais  mourir  dans  mon  sommeil?  Je  vais  peut-être 
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m'eo  aller  en  dormant?  >  Et  c'eut  ainsi  que  par  ce  mccaoism*  il  en  arrïTe,  tant  t'en. 
apercevoir  parfois,  à  l'iasomnie  d'habitude. 

On  Toit  par  I&,  comme  je  le  disais,  qu'au  fond  de  rinsomuie  d'habitude  il  y  a  le  plas 
souvent  une  idée  fixe,  une  obsession.  Je  suis  convaincu  qu'il  en  est  de  même  pour  beau- 
coup d'autres  de  ces  phénomènes  pathologiques  d'habitude  que  M.  Brissaud  a  si  heureu- 
sement signalés,  et  dont  M.  Crocq  vient  à  son  tour  de  nous  entretenir  de  façon  si  inté- 
ressante. 

M.  Choco  (de  Bruxelles.)  —  Je  suis  d'accord  avec  M.  Régis  pour  reconnaître  nn  rapport 
très  étroit  entre  des  obsessions  d'habitude  et  l'insomoie  d'habitude,  niait  je  crois  qu'il 
existe  des  insomnies  d'habitude  sang  obsession  d'habitude. 

XVII.  Le  phénomène  Plantaire  combiné.  Étude  de  la  RéflectiTité 
dans  l'Hystérie,  par  M.  Crocq  (de  Bruxelles). 

Après  aTpir  rappelé  l'état  de  nos  connaissances  actuelles  sar  les  réflexei  plan- 
tairt$  normaux  (réflexe  en  flexion  ou  réflexe  plantvire  eorlieal;  réflexe  du  fatcia 
UUa  (Bhissaud)  ou  réflexe  plantaire  médullaire  ;  réflexe  plaïUaire  défetuif)  et  les 
réflexe*  plantaires  pathologiques  {phénomène  des  orteils  de  Babinski  ;  abduction  itt 
orteils  ou  signe  de  l'éventail),  l'auteur  arrive  aux  conclusions  suivantes,  basées 
sur  l'examen  minutieux  de  iOO  cas  d'hjstérie,  choisis  parmi  les  plus  tjpiques: 

1*  L'abolition  du  réflexe  pharyngien  est  fréquente  dans  l'hystérie  (73  pour  100)  ; 
fréquente  dans  les  formes  accompagnées  d'anesthésies  (81  pour  100),  elle  se 
montre  un  peu  moins  souvent  dans  les  formes  &  accès  (74,60  pour  100),  moins 
encore  dans  les  paralysies  et  contractures  (6S.38  pour  100).  Ce  phénomène,  se 
rencontrant  dans  un  grand  nombre  d'autres  affections  et  même  à  l'état  normal, 
constitue  un  facteur  banal  peu  propre  k  établir  le  diagnostic  d'hystérie; 

i'  L'exagération  des  réflexes  tendineux  (79  pour  100)  est  plus  fréquente 
que  l'abolition  du  réflexe  pharyngien  ;  très  fréquente  dans  les  formes  à  accrs 
(84, IS  pour  100),  elle  est  moins  constante  dans  les  paralysies  et  contractures 
(73,07  pour  100),  moins  encore  dans  les  anesthésies  (63,63  pour  100).  Soo 
existence  dans  un  grand  nombre  d'affections  toxiques  infectieuses  et  même  à 
l'état  normal  ne  lui  permet  cependant  pas  d'avoir  une  valeur  pathognomooiqne; 

3*  L'abolition  de  la  sensibilité  plantaire  est  fréquente  dans  l'hystérie  (42  pour 
100);  on  la  rencontre  surtout  dans  les  formes  accompagnée  d'anesthésiei 
(63,63  pour  100),  puis  viennent  les  paralysies  et  contractures  (61  ,S3  pour  100)  et 
enfin  les  accès  (31,74  pour  100).  L'anesthésie  plantaire^  rare  dans  les  autres 
névroses,  constitue  un  symptôme  digne  de  remarque; 

4*  L'abolition  simultanée  du  réflexe  plantaire  cortical  ou  réflexe  en  flexion  et 
du  réflexe  plantaire  médullaire  ou  réflexe  du  fascia  lata  est  très  fréquente 
(59  pour  100)  ;  surtout  marquée  dans  les  formes  avec  anesthésie  (73,72  pour  100), 
elle  se  rencontre  à  peu  près  aussi  souvent  dans  les  paralysies  et  contractures 
(53,73  pour  100;,  et  dans  les  accès  (57,14  pour  100).  Nous  donnons  k  l'abo- 
lition simultanée  de  ces  deux  réflexes  le  nom  de  phénomène  plantaire  combiné. 
Ces  réflexes  étant  d'une  constance  remarquable  à  l'état  normal,  leur  abolition 
présente  une  importance  très  grande  dans  le  diagnostic  de  l'hystérie.  Aiissi 
croyons-nous  pouvoir  considérer  le  phénomène  plantaire  combiné  comme  k*  sig*e 
spécial  â  l'hystérie  ; 

5*  L'anesthésie  plantaire  n'est  pas  une  condition  sine  qm  non  à  l'existence  du 
phénomène  plantaire  combiné;  elle  existe  souvent  (57,72  pour  100)  en  même 
temps  que  ce  phénomène,  mais  ce  dernier  peut  se  montrer  sans  altération  de  la 
sensibilité  (20,35  pour  100)  de  même  que  l'anesthésie  plantaire  peut  exister 
sans  altération  des  réflexes  (35,56  pour  100); 
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6*  Le  réflexe  plantaire  profond  est  souvent  exagéré  dans  l'hjstérie  (50  pour 
100);  quelquefois  il  est  normal  (S4  pour  100),  afTaibli  (16  pour  100)  ou  même 
aboli  (10  pour  100);  ses  modiOcations  ne  sont  pas  parallèles  à  celles  des  deux 
autres  réflexes  plantaires  normaux  :  si,  en  efl'et,  son  abolition  s'accompagne 
toujours  de  celle  des  deux  autres,  le  phénomène  plantaire  combiné  s'est  montré 
assez  souvent  avec  la  conserTation  (33,90  pour  100)  ou  même,  arec  l'exagération 
(32,03  pour  100)  du  réflexe  plantaire  profond; 

*J*  Le  ré^xt  abdominal  présente  des  variations  inconstantes  :  le  plus  souvent 
normal  (42  pour  100),  il  peut  être  aboli  (24  pour  100),  exagéré  (20  pour  100), 
ou  affaibli  (14  pour  100); 

8*  Le  etonuf  du  pied  n'est  pas  très  rare  dans  l'hystérie  (10  pour  100);  celui  de 
la  rotule  est  moins  fréquent  (5  pour  100)r  celui  du  poignet  n'a  jamais  existé 
dans  nos  cas.  Surtout  fréquent  dans  les  formes  accompagnées  de  paralysies  et 
contractures  (11,53  pour  100),  le  clonus  du  pied  est  un  peu  moins  commun  dans 
les  anesthésies  (9,99  pour  100)  et  dans  les  accès  (9,52  pour  100);  tandis  que 
celui  de  la  rotule,  également  le  plus  fréquent  dans  les  paralysies  et  contractures 
(11,53  pour  100),  est  assez  rare  dans  les  accès  (3,17  pour  100)  et  nul  dans  les 
anesthésies  ; 

9*  Nous  n'avons  jamais  observé  le  vrai  réflexe  de  Babinski  en  extension  dans 
nos  cas  typiques  d'hystérie  ;  au  contraire  nous  avons  noté  dans  8  cas,  soit  8  pour 
100,  le  tigne  de  V éventail.  Nous  croyons  donc  que  ce  dernier  signe  n'a  pas  une 
▼aleur  clinique  aussi  importante  que  celle  que  l'on  doit  attribuer  au  réflexe  des 
orteils  en  extension. 

\XIII.  Psychasthénie  et  Diabète,  par  MM.  Obbrthur  et  Cuenais  (de  Paris). 

Comme  contribution  à  l'étude  des  rapports  du  diabète  avec  les  troubles  men- 
taux, les  auteurs  insistent  sur  l'importance  de  la  recherche  des  signes  du  diabète 
chez  toutes,  les  névroses  ou  les  psychonévroses,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  malades 
de  souche  arthritique.  Chez  un  assez  grand  nombre  de  malades  atteints  de  psy- 
choses dépressives  ou  d'états  délirants  ou  confus,  ils  ont  constaté  la  présence  de 
sucre  en  quantité  notable.  Dans  presque  tous  les  cas  un  régime  alimentaire 
sévère  joint  à  la  médication  appropriée  a  amené  très  rapidement  la  sédation  et 
la  disparition  des  troubles  psychiques. 

XXIV.  Douleur  Épigastrique  suraiguë    dans   la  Neurasthénie,    par 
M.  Maitricr  Page  (de  Bellevue). 

Cinq  observations  de  neurasthéniques,  chez  lesquels  le  symptdme  dominant 
est  une  douleur  épigastrique,  survenant  par  crises  pour  des  motifs  très  divers 
(émotion,  alimentation,  règles,  etc.).  Cette  douleur  est  ici  extrêmement  violente, 
suraiguc,  faisant  que  les  malades  se  roulent  en  poussant  des  cris;  elle  a  deux 
sièges  principaux  et  constants,  en  avant  au  creux  épigastrique,  à  trois  travers 
de  doigt  de  l'appendice  xiphoïde,  en  arrière  sur  la  colonne  vertébrale  au  niveau 
de  la  VIII'  dorsale.  Ce  syndrome  fréquent  dans  l'ulcus  simplex  (douleur  en  coup 
d'épée)  et  qui  s'explique  par  l'érosion  des  parois  stomacales  permettant  à  l'acide 
gastrique  d'irriter  violemment  les  fliets  nerveux,  nous  le  trouvons  ici  à  l'état  de 
phénomène  saillant,  chez  des  neurasthéniques,  sans  aucune  lésion  stomacale  par 
conséquent. 

De  l'étude  de  ces  observations 'nous  croyons  pouvoir  tirer  l'enseignement  sui- 
vant : 
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1°  Cette  doulear  avec  ses  deax  points  xiphoîdien  et  vertébral  caractéristiques, 
avec  son  intensité  excessive,  est  une  névralgie  du  plexus  solaire  ; 

2*  En  présence  d'un  tel  sjrndrome  il  importe  d'examiner  tous  les  orgaoes 
innervés  par  le  plex-us  solaire  et  en  particulier  les  organes  génitaux,  car  une 
maladie  d'un  territoire  quelconque  du  solaire  (métrite,  rein  flottant,  aotéTeriicin 
utérine)  peut  être  la  cause  du  syndrome  ; 

3'  II  existe  des  cas  où  on  ne  trouve  aucune  lésion  pouvant  retentir  sur  1« 
plexus  solaire  et  où  une  névrose  seule  de  ce  plexus  explique  le  syndrome  Dcrral- 
gique; 

.  4°  Contre  les  crises  douloureuses,  le  traitement  général  de  la  neurasthénie 
étant  institué  et  les  aftections  concomitantes  soignées,  s'il  j  a  lieu,  le  leul 
remède  qui  nous  ait  donné  des  résultats  satisfaisants  est  la  fadarisation  quoti- 
dienne, loco  dolenti,  avec  bobine  à  gros  fil  et  faible  intensité. 

XXV.  Examen  de  la  Suggestibilité  chex  les  Nerveux,  par  H.  Sch.moei 

(de  Berne). 

L'auteur  a  examiné  la  suggestibilité  chez  les  nerveux  soignés  à  la  clinique  du 
professeur  Dubois,  de  Berne,  en  les  soumettant  &  une  électrisation  simulée  pen- 
dant cinq  minutes  et  en  les  interrogeant  sur  leurs  sensations.  Sur  303  sujets 
examinés  (111  femmes  et. 92  hommes),  la  proportion  des  résultats  positifs  a  rt' 
de  54  pour  100. 

L'auteur  a  rencontré  le  plus  de  résultats  positifs  chez  les  neorasthéDlqoes. 
soit  77  pour  100  chez  les  femmes  et  61  pour  100  chez  les  hommes.  Chez  lu 
sujets  hystériques,  au  contraire,  les  phénomènes  de  suggestion  sont  moini  fré- 
quents, surtout  dans  les  cas  d'hystérie  &  symptômes  classiques  (aoesthésie 
cutanée,  contracture,  astasie-abasie)  :  40  pour  100  de  résultats  positifs.  L'au- 
teur explique  cette  particularité  par  le  fait  du  rétrécissement  du  champ  decoos- 
cience  des  hystériques  qui  les  rend  réfractaires  à  des  suggestions  nouvelles  en 
dehors  du  système  fixe  de  leurs  auto-suggestions  préexistantes. 

M.  Réuid  (de  Bordi'au.v).  —  J'ai  été  surpris  d'entendre  M.  Sclmydcr  dire  que,  parti  i 
ceux  de  ses  malades  qui  se  sont  montrés  .«ugKestil>lo8,  il  y  en  avait  de  «  noltement  vr>a- 
niques  ».  Je  croyais  qu'il  était  bien  démontre  aujourd'hui  que  le  vétaniq^t,  c*«tt•i■<l<^ 
l'aliéné  véritable  et  pur,  était  réfractaire  à  la  suggestion. 

11  eût  été  nécessaire!  de  contrôler  les  expériences  de  suggestibilité  chex  ces  iiiaUil'> 
par  des  expériences  analogues  chez  des  sujets  sains.  Jo  suis  couvaincu  en  eiTel  — 
l'observation  nous  nioutre  tous  les  jours  des  faits  de  cet  ordre  —  que  si  l'on  pli<.'i>t 
entre  les  main,s  d'iudividus  quelconques,  non  névropathes,  les  pèles  d'un  appafii 
électrique  au  repos,  en  leur  afllrmant  que  le  courant  passe,  un  certain  nombre  il'entr' 
eux  sentiraient  ce  courant.  Pour  apprécier  exactement  la  valeur  de  cetta  méthode  conm» 
agent  de  révélation  de  la  suggestibilité  chez  les  nerveux,  il  était  donc  nécessaire  de  pn- 
tiquer  la  contre-partie,  c'esl-i-dirc  de  déterminer  ce  qu'elle  donne  chez  des  sujrl^  nixi 
malades,  pris  au  hasard. 

Je  désire  enfin  rappeler  à  M.  Schnydor  que  si  les  expériences  préalables  auiqurlle«>' 
soumet  ses  malades  peuvent  dans  une  certaine  mesure  révéler  chei  eux  l'exiiileore  de  la 
suggestibilité  et  son  degré,  elles  ne  sauraient  indiquer,  par  cela  même,  si  cette  sugisr^t.- 
bilité  sera  ou  non  utilisable  en  pratique.  La  suggestibilité  expérimentale  n'est  par  an  eflol 
la  suggestibilité  thérapeutique,  et  de  ce  que  l'épreuve  du  pseudo-courant  électrique  aura 
été  positive  chez  un  sujet  il  ne  s'ensuit  pas,  tant  s'en  faut,  que  son  obsession,  s'il  en  > 
une,  doive  céder  &  la  suggestion. 

M.  Cboco  (de  Bruxelles).  —  Au  Congrès  de  psychologie  de  Munich,  M.  A.  Voisin  rap- 
porta des  succès  qu'il  avait  olitenus  par  la  psychothérapie  chez  les  aliénés  ;  j'objectai  que 
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des  aliénés  véritables  n'étaient  pas  suggesUbles,  que  mes  essais  avaient  échoué.  Depuis 
lors  je  n'ai  cessé  d'essayer  la  suggestion  chez  les  2jiénés  et  jamais  je  ne  suis  parvenu  à 
influencer  un  véritable  psychopatlie.  Ces  faits  prouvent  que  l'on  ne  s'entend  pas  bien 
sur  des  termes  uivropathe  et  psychopathe  et  que  les  malades  considérés  par  M.  Régis 
et  par  raoi  comme  des  nerveux,  sont  classés  par  MM.  Voisin  et  Schnyder  parmi  des 
aligné*. 


II 

PSYCHIATRIE 


X.WI.  Des  Stigmates  anatomiques,  physiologiques  et  psychiques  de  la 
Dégénérescence  chez  l'Animal,  enpso^iculierchez  le  Cheval.  ÉtudQ 
clinique,  par  M.VI.  Fernand  Kudlbr  et  C.  Chomkl.  (Note  communiquée  par 
M.  Henry  Meigb.) 

Dans  de  précédentes  éludes  sur  les  tics  et  stéréotypies  des  équidés,  MM.  Rud- 
1er  et  Cbomel  ont,  les  premiers,  signalé  la  coexistence  chez  des  chevaux,  nerveux 
ou  psychopathes,  «le  tares  psychiques  et  de  stigmates  physiques  identiques  & 
ceux  que  Morel  et  Hagnan  ont  décrits,  chez  l'homme,  sous  le  nom  de  stigmates 
(le  dégénérescence.  Ajoutant  à  leurs  observations  personnelles  celles  des  auteurs 
italiens  Bassi,  Pastore  et  Bertetti,  concernant  des  chevaux  atteints  d'épilepsie  ou 
(le  désordres  nerveux  variés  et  offrant  des  asymétries  crâniennes  accentuées, 
les  auteurs  ont  cherché  à  étendre  &  l'animal  la  théorie  humaine  de  la  dégénéres- 
cence mentale. 

Ils  présentent  au  Congres  de  Pau  une  étude  clinique  de  la  dégénérescence  chez 
l'animal,  en  particulier  chez  le  cheval. 

La  dégénérescence  est  caractérisée  chez  l'animal  comme  chez  l'homme,  par 
un  ensemble  de  stigmates  anatomiques,  physiologiques  et  psychiques  qui  consis- 
tent en  des  malformations,  des  troubles  fonctionnels  et  intellectuels,  un  état 
spécial  de  déséquilibration. 

1 .  STKiMATEs  PHVsiuuF.s  ov  AN'ATOuiui'ES.  —  Anomalies  de  volume  et  de  forme 
du  crdne  et  de  la  face;  signes  fournis  par  les  organes  des  sens,  la  bouche  (asy- 
métries dentaires),  le  tronc  et  les  membres. 

i.  Stigmates  phvsiologiui'es.  —  af  Système  uervrux,  troubles  de  la  motilité, 
de  l'activité  réflexe,  de  la  sensibilité,  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  ; 
b)  troublet  des  fonetUtiu  génétiques;  e)  troubles  digestifs,  aérophagie,  météorisine, 
perversions  digestives. 

3.  Stigmates  psvuiiiuues  se  rapportant  :  a)  aux  troubles  de  la  mimique; 
bf  aux  actes  impulsifs;  ej  à  une  hérédité  nerveuse  capitalisée;  d)  aux  troubles 
de  la  volonté  et  du  caractère;  e)  aux  phobies  et  hallucinations. 

Cette  énumération  clinique  suffit  à  établir  l'identité  entre  les  stigmates  de 
dégénérescence  du  cheval  et  ceux  de  l'homme.  Ces  signes  n'acquièrent,  chez  le 
cheval  comme  chez  l'homme,  leur  signification  que  par  leur  accumulation.  Ils 
ont  la  même  portée  diagnostique  et  pronostique.  Us  témoignent  d'une  infé- 
riorité individuelle  de  l'animal  considéré  en  soi  et  au  point  de  vue  de  la  repro- 
duction. 
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XXV'II.  Euphorie  délirante  des  Phtisiques.  Étude  anatomo-diniqne, 
par  M.  E.  Dupré  (de  Paris). 

L'état  mental  des  tuberculeux  a  déjà,  fait  l'objet  d'études  nombreases,  maii 
presque  uniquement  cliniques.  J'apporte  au  Congrès  l'histoire  d'un  cas  dus 
lequel  l'observation  clinique  de  l'état  mental  ayant  été  suivie  de  l'étude  histolo- 
gique  de  l'écorce,  les  relations  anatomo-cliniques  les  plus  directes  ont  pn  être 
établies  entre  les  symptômes  et  les  lésions. 

II  s'agit,  en  résumé,  d'un  tuberculeux  de  33  ans,  atteint  de  phtisie  subsigur, 
fébrile,  avec  infiltration  bilatérale  étendue,  et  cavernulation  rapide  des  sommeU, 
lésions  laryngées,  cachexie  rapide,  etc.,  mort  trois  mois  après  le  début  des  tcci- 
dcnts.  Durant  toute  l'évolution  de  sa  maladie,  le  sujet,  homme  d'ailleurs  cultivé 
et  assez  intelligent,  a  présenté,  constamment,  et  à  un  degré  extrême,  les  carac- 
tères d'ailleurs  classiques  de  la  mortalité  des  phtisiques  subaigus  :  euphorie, 
optimisme,  inconscience  de  la  gravité  de  sa  situation,  illusions,  projets,  espoir 
ferme  d'un  avenir  facile  et  heureux,  acceptation  d'emblée  des  suggestions  rassu- 
rantes et  des  explications  quelconques  relatives  à  .ses  malaises,  etc.  Cet  état 
d'illusionnisme  euphorique  se  marque,  comme  on  le  sait,  chez  ces  malades,  pu 
le  caractère  souriant  et  parfois  joyeux  de  la  conversation,  par  l'éclat  du  regard, 
par  une  expression  particulière  de  béatitude  répandue  sur  le  visage,  et  l'on  a 
souvent  insisté  sur  le  pénible  contraste  qui  existe  entre  les  manifestations  de  cet 
état  mental  et  la  douloureuse  réalité  des  choses. 

Le  malade  meurt  dans  un  coma  asphyxique  graduel  et  Kpide.  Nécropsie  : 
lésions  pulmonaires  d'infiltration  caséeuse  classiques.  Foie  et  reins  gras.  Rate 
énorme.  Cœur  mou  et  petit.  Cerveau  1,220  grammes.  Aucune  trace  de  tubercu- 
lose méningo-encéphalique. 

Léger  élargissement  des  sillons;  ventricules  un  peu  dilatés.  Les  méninges 
molles  sont  manifestement  épaissies  au  niveau  des  lobes  frontaux,  sans  adhé- 
rences, sans  lésions  tuberculeuses  :  l'épaississement  prédomine  en  certains  tlots, 
d'aspect  blanchâtre. 

L'examen  histologique,  pratiqué  par  le  professeur  NissI  lui-même,  révèle  les 
altérations  suivantes  :  méningite  hyperplastique,  collogène,  simple,  ni  eisoJi- 
tive,  ni  inflammatoire,  ni  spécifique;  aucune  diapédèse;  à  peine  quelques  rares 
macrophages  clairsemés,  au  milieu  de  la  stratification  ondulée  des  fibrilles  pie- 
mériennes.  Légère  prolifération  de  l'endothélium  vasculaire,  avec  pigmentation 
jaune  disséminée  autour  de  certaines  cellules  de  cet  endothélium  :  quelques  cel- 
lules en  bâtonnet  (Stâbchenzellen)  au  voisinage  immédiat  des  capillaires.  Proli- 
fération à  peine  marquée  de  la  névroglie.  Lésions  profondes  et  diffuses  des 
cellules  nerveuses  frontales  :  disparition  du  protoplasme  avec  dégénérescence  en 
anneaux  épineux,  à  la  périphérie  du  corps  cellulaire  :  excentricité  du  no»au, 
déformation  du  nucléole,  qui  se  rapetisse  et  dont  la  membrane  est  plissée. 
Vacuolisalion  de  certaines  cellules  pyramidales.  Dégënéralion  hyaline  de  It  plu- 
part des  capillaires.  Dans  la  substance  blanche,  lésions  de  début  de  putréfaction: 
lacunes  avec  dissolution  de  la  substance  médullaire,  quelques  traînées  de  strep- 
tobacilles  le  long  de  certains  vaisseaux.  Les  mêmes  lésions,  mais  beaucoup  plus 
discrètes  et  moins  avancées,  s'observent  dans  les  régions  moyennes  et  posté- 
rieures du  cortex.  A  ce  niveau,  simple  vascularisation  de  la  pie-mére. 

Ces  lésions,  d'ordre  toxique,  de  date  récente,  nullement  subordonnées  d'ail- 
leurs aux  altérations  vasculaires  qui  sont  minimes,  ni  aux  lésions  méningées 
qui  sont  plus  anciennes  et  d'une  autre  nature,  doivent  être  dans  leur  siège  cellu- 
laire et   leur  localisation  frontale  rapprochées  du  syndrome  psychopathique 
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offert  par  le  malade  et  invoquées  pour  l'expliquer.  Elles  n'existent  pas  &  ce  degré 
et  sous  cette  forme  chez  les  tuberculeux  qui  n'ont  pas  présenté  d'état  mental 
particulier  (Nissl). 

Cet  état  mental,  d'ordre  démentiel,  ae  rapproche  par  ses  caractères  des  mani- 
festations psychiques  des  cancéreux  morphinisés,  chez  lesquels  on  peut  observer 
la  même  euphorie  optimiste,  le  même  illusionnisme  délirant,  grâce  aux  doses 
élevées  et  rapidement  croissantes  du  poison.  Celle  analogie,  entre  ces  deux  états 
psjchopalhiques  démentiels  subaigus  chez  des  cachectiques,  est  un  argument  de 
plus  pour  rapporter  à  une  intoxication  l'euphorie  délirante  des  phtisiques.  Cette 
intoxication  a  ses  facteurs  dans  les  poisons  bacillaires,  l'insufflsance  hépatoré- 
nale  et  l'anoxhémie  subaiguë. 

Cette  observation  est  intéressante  parce  qu'elle  établit  clairement  le  substra- 
lum  anatomique  de  l'état  mental  si  spécial  de  certains  phtisiques  dans  les  lésions 
destructives  des  cellules  du  lobe  frontal,  et  parce  qu'elle  permet  de  rapporter 
ces  lésions  aux  processus  de  l'intoxication  complexe  dont  l'organisme  est  le  siège 
dans  la  phtisie  pulmonaire  subaiguë. 

M.  BnissAuo  demande  s'il  existait  des  lésions  dans  la  reste  de  l'encéphale. 

M.  Ernest  Ddphé  (de  Paris).  —  Le  processus  était  bien  limité  au  lobe  frontal. 

M.  Cbstar  (do  Toulouse)  rappelle  qu'Annand-DelilIe,  arec  le  poison  tuberculeux, 
n'avait  pu  reproduire  expérimeotalement  que  des  lésions  conjonctivo-vasculaires  et 
non  des  lésions  cellulaires. 

M.  Ar.saoo  (de  Vanves)  demande  comment  des  altérations  aussi  profondes  ont  pu  ne 
pas  déterminer  d'autres  troubles  intellectuels  que  l'euphorie. . 

M.  Ernest  Dopré  (de  Paris).  —  Cette  euphorie  même  a  un  caractère  démentiel  qui 
indique  un  profond  désordre  psychopathique,  et  il  serait  prérèrable  de  désigner  cet  (Hat 
sous  le  nom  de  démence  euphorique  des  tuberculeux,  par  analogie  avec  celle  des  paraly- 
tiques généraux. 

.X.WHI.  Traïunatisme  et  Délire  Alcoolique,  par  M.  H.  Mabille  (de  Lafond). 

M.  Mabille,  relatant  les  travaux  antérieurs  de  Dupuytren,  Leveillé,  Lasségue, 
Mesnet,  Voisin,  Magnan,  Motet,  Peronne,  Respaut  et  Gabriel,  relate  trois  cas 
de  réveil  de  délire  alcoolique,  deux  dus  à.  un  choc  traumatique  ph,ysique,  l'autre 
attribué  èi  un  choc  moral.  Chez  les  trois  malades  le  délire  alcoolique  ne  s'est 
développé  que  plusieurs  jours  après  le  trauma  et  la  privation  de  tout  liquide 
alcoolique.  Le  troisième  cas  s'est  produit  à  la  prison  de  la  Ko'chelle  chez  un  bu- 
veur de  profession  six  jour»  après  l'incarcération. 

Tout  en  admettant  que  l'organisme  s'accommode  à  l'agent  toxique  et  que  cette 
accommodation  puisse  être  troublée  par  une  cause  physique  ou  morale  qui  vient 
rompre  l'équilibre  physiologique  du  buveur  toujours  en  pui$tanee  d'aleooliime, 
M.  Mabille  estime  qu'il  faut  tenir  compte  plus  qu'on  ne  le  fait  d'habitude  de  la 
tuppretiion  bruique  des  boissons  alcooliques  chez  les  buveurs  de  profession.  11  se 
produirait  dans  ce  cas  un  phénomène  analogue  li  celui  qu'on  observe  à  la  suite 
de  la  privation  brusque  de  la  morphine,  chez  les  morphinomanes, parfois  même 
du  chloral  chez  ceux  qui  en  font  l'abus. 

.X.XI.X.  Contracture  Grippale  chez  les  vieux  Déments, 
par  .M.  Pailhas  (d'Albi). 

L'auteur  rapporte  plusieurs  observations  dans  lesquelles  une  infection  sura- 
joutée sufGt  &  déterminer  des  phénomènes  de  contracture  chez  les  déments. 
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M.  Ernest  Diipbè  (de  Paris).  —  Dans  les  cas  de  ce  genre  il  existe  presque  toiqoun un 
certain  degré  de  mcniDgite  qui  rend  compte  du  syndrome  clinique  observé  (signe  de 
Kernig,  exagération  de  réflexes,  contractures)  (1). 

XXX.  De   quelques  oouBidératiQUS    siir  les  Psychoses  Puerpérales, 

par  M.  LucfïN  Picquk  (de  Paris). 

Si  l'on  veut  aboutir  &  des  résultats  précis  au  point  de  vue  de  la  palhogéoie 
des  t>s^choses  puerpérales,  il  faut  renoncer  &  en  grouper  ensemble  toutes  les 
variétés.  Lorsqu'on  en  a  distrait  les  délires  tenant  à  des  infections  médicales 
concomitantes  et  les  délires  par  intoxication,  on  se  ti'ouve  en  présence  de  àtm 
variétés  de  délire  post-partum  vrai  :  le  délire  fébrile  et  le  délire  apvrctique. 

Aujourd'hui  la  nature  infectieuse  de  ces  délires  est  parfaitement  établie: 
comme  dans  les  psychoses  po.sl-opératolres' fébriles,  l'état  infectieux  grave  cons- 
titue la  vraie  maladie;  le  délire  n'est  qu'un  élément  secondaire  et  surajouté  qui 
ne  peut  se  produire  d'ailleurs  que  grâce  à  une  prédisposition  délirante  (dégéné- 
rescence mentale). 

Le  point  de  départ  de  l'infection  est  naturellement  l'utérus. 

Depuis  longtemps,  M.  Picqué  pratique  l'examen  systématique  des  organes 
génitaux  de  la  femme. 

Par  l'intervention,  il  a  obtenu  4  guérisons  sur  i  (voir  thèse  Privât). 

L'utérus  n'est  pas  toujours  le  siège  de  l'infection;  il  existe  parfois  des  foyers 
secondaires  :  articulation  tibio-tarsienne  (Picqué),  rein  (Evrot),  oreille  (Idanoff), 
méninges  (Picqué). 

L'étude  des  psychoses  puerpérales  fébriles  est  intéressante  au  point  de  vue 
thérapeutique  et  social.  Les  malades  qui  en  sont  atteintes  ne  sont  pas  des 
aliénées. 

Il  est  incontestable  que  les  malades  ne  doivent  venir  à  l'asile  que  si  elles  peu- 
vent, comme  dans  les  asiles  de  la  Seine,  y  trouver  les  ressources  chirurgicales 
L'expérience  du  Pavillon  de  chirurgie  prouve  qu'elles  peuvent  y  guérir  h  la  fois 
de  l'infection  et  du  délire  qui  l'accompagne. 

XWI.  Deux  cas  de  Délire  Aigu  traités  avec  succès  par  les  Bains 
frais,  par  MM.  Doutrebexte  et  Marchand  (de  Ulois). 

Les  malades  ayant  présenté,  au  cours  du  délire  aigu  py rétique,  des  troobles 
gastro-intestinaux  analogues  à  ceux  de  la  fièvre  typhoïde,  MM.  Doutrebente  et 
.Marchand  ont  eu  l'idée  de  faire  l'application  du  traitement  de  la  fièvre  typhoïde 
en  donnant  k  leurs  malades  des  bains  de  28*  pendant  un  quart  d'heure,  au 
nombre  de  six  par  jour;  ils  ont  adopté  le  régime  lacté  absolu  et  des  purgatifs 
salins  répétés  à  petites  doses. 

Le  résultat  très  favorable  obtenu  par  ce  mode  de  traitement  a  engagé  ces 
■'tuteurs  à  en  faire  la  publication. 

X.\.\ll    Quelques  réflexions  sur  l'Étiologie  de  la  Paralysie  Génénde 
dans  le  département  de  l'Orne,  par  M.  Cul-lomou  (d'Alençon). 

Happcl  des  constatations  antérieures  de  divers  auteurs,  qui  tendent  à  faire  de 
la  paralysie  générale  une  maladie  des  peuples  civilisés.  Statistique  des  paraly- 
sies générales  de  l'asile  d'Alençon  comparée  aux  statistiques  de  la  plupart  des 
asiles  français  (2  pour  iOO  au  lieu  de  13  à  30  pour  100).  Examen  des  causes 

I)  C'est  à  ce  syndrome  que  .M.  Erne^t  Da\>vi  a  donnj  le  no:n  do  méninjUme.  (II.  M 
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tes  plus  fréquemment  admises  (syphilis'  et  alc'oolism'e)^  Or,  ces  deux'  causes 
existent  dans  l'Orne,  au  même  degré  que  partout  ayieui-s.  Au  contraire,  il  est 
un  fait  établi,  c'est  que' dans  la  Basse-Normandie,  la  culture  intellectuelle  est 
fort  en  rétai-d,  si  on  la  compare  anx  aatres  régions.  Ce  fait  semble  venir  con- 
firmer la  théorie  si  rationnelle,  qui  fait  de  la  paralj^sie  générale  une  aiïection 
due  surtout,  k  rMSKi'«  cérébrale,  les  autres  causes  étant  seulement  occasion- 
nelles. 

M.  Riati  (de  Bordeaux).  —  Le  fait  signalé  p^r  M.  Coitlonjou  dois  rareté  de  la  païa- 
lysic  générale  dans  un  pays  od  lasypliilis  est  rclativomciit  rrvquentc  n'est  pas  nouveau. 
Il  a  été  indiqué  à  propos  des  Arabes  (Mctlhon).  doi  Serbes (Vassitcli),  do  certiinos  régions 
<le  la  France,  etc.,  et  c'est  un  des  principaux  arguments  qui  ont  été  opposés  il  la  doctrine 
do  l'i'iiologio  syphilitique  do  la  paralysie  générale.' 

La  réponse. fa'ite  aux  auteurs  antoi-ienrs  peut  Otro  Taite  également  i  M.  Couloiijou,  avec 
d'autant  plus  de  râisoa  qu'il  se  la  fail  à  lui-uiéiuo  dans  son  travail. 

Celte  réponse,  la  vciici  :  Si  la  syphilis  sufllsait  il  elle  seule  pour  produire  la  paralysie 
«générale,  la  fréqucm-e  do  cette  maladie  devrait  être  évidcnuncnt  partout  et  toujours 
proportionnelle  &la  Irôquenco  de  la  syphilis  et  on  no  s'expliquerait  [las,  par  consé(]ucnl, 
la  rareté  do  la    paralysie  générale  duns  un  pays  à.syphilis  frécpienlu. 

Mais,  en  réalité,  la  syphilis  ne  Jôtermioe  la  paralysie  générale  que  dans  les  milieu.v 
et  chez  les  individus  h  cérébralUé  pripnrn.  La  fréquence  de  la  maladie  est  donc  propor- 
tionnelle, non  pas  h  la  fréquence  même  de  la  syphilis,  mais  bien  au  degré  de  préparatiott 
cérébrale  du  terrain,  individuel  ou  coIlccLif,  b.  l'agent  syphilitique. 

Cette  manière  do  voir,  absolument  conforme  aux  faits,  s'adapte,  en  les  expliquant, 
à  toutes  les  particularités,  ou  apparence  surprenantes  et  contradictoires,  révélées  par  In 
Statistique. 

Elle  est  passible,  cependant,  d'une  objection.  C'est  que,  si  elle  est  vraie  pour  la  syphilis, 
elle  peut  l'être  aussi  pour  l'alcoolisme,  et  que,  par  suite,  ello  no  résout  pas  complètement 
la  question  pour  les  pays  où,  comme  M.  Coulonjou  l'a  constaté  dans  l'Orne,  la  paralysie 
générale  est  rare  vis-à-vis  de  syphilis  et  d'alcoolisme  fréquents. 

J'ai  déjà,  &  maintes  reprises,  répondu  à  ce  nouvel  argument  en  montrant  que  si  la 
paralysie  générale  pouvait  être  rare  dans  les  pays  à  syphilis  fréquente  et  i  alcoolisine 
fréquent,  en  revanche  on  ne  trouvait  jamais  la  paralysie  générale  fréquente  dans  éc* 
pays  à  syphilis  rare,  tandis  qu'elle  se  montrait  tréquente  dans  les  pays  i  alcoolisme 
oxceptionnol. 

J'ai  cité,  entre  autres  exemples,  celui  de  la  Gironde  où  la  paralysie  générale  est  aussi 
commune  quo  l'alcoolisme  y  est  rare. 

Les  résultats  fournis  par  la  statistique,  quels  qu'ils  soient,  sont  donc  toujours  en 
accord  avec  la  doctrine  de  l'étiologie  sypi.ùlitique  de  la  paralysie  générale  et  avec  cette- 
doctrine  seule,  à  condition  qu'on  admette,  comme  nous  l'avons  toujour.s  fait  et  comme 
M.  Coulonjou  l'a  admis  lui-même,  la  nécessité  do  l'existence,  à  cété  do  l'agent  patho- 
gène, d'une  prédisposition  cérébrale  chargée  de  lui  préparer  son  terrain  d'action. 

M.  CoLLERRB  (de  la  Roche-sur- Yon).  —  Sur  700  aliénés,  jo  n'ai  pas  rencontré  plus  de 
10  paralytiques  généraux,  tous  marins,  soldats  ou  prostituées.  La  paralysie  générale  est 
rare  dans  tous  les  asiles  éloignés  des  agglomérations  urbaines. 

.M.  Lalanne  (do  Bordeaux).  —  La  syphilis  et  l'alcoolisme  jouent  un  rdic  étiologiquc 
assurément  plus  actif  que  l'usure  cérébrale. 

M.  BnissADi)  (de  Paris.)  —  Il  est  bien  évident  que  la  syphilis  n'enlraincpasnéccssaircuicnl 
la  paralysie  générale.  Dans  certains  pays  étrangers  où  la  syphilis  sévit  crucllcmriit,  lu  para- 
lysie générale  est  complètement  inconnue.  Klle  n'eiislc  pas  chez  les  Arabes.  .M.  Matignon, 
en  Chine,  M.  Jeanselme,  en  Indo-Chine,  ont  recueilli  des  statis-tiques  très  probantes  :  nial^^r.' 
la  grande  fréquence  de  la  syphilis  dans  ces  pays,  la  paralysie  générale  semble  y  être 
im-onnue.  Par  contre,  on  peut  presque  affirmer  i|u'il  n'existe  pas  de  paralysie  générale 
sans  syphilis.  Pour  la  femme,  en  particulier,  cette  régie  est  absolue.  En  Portugal,  pays 
vinicole,  où  l'alcoolisme  proprement  dit  est  très  rare,  M.  Bombarda  n'a  pas  rencontré  un 
seul  cas  de  paralysie  générale,  qui  no  soit  d'origine  syphilitique. 

Les  observations  absolument  exceptionnelles  de  paralytiques  généraux  avérés  chez 
lesquels  on  a  vu  évoluer  des  accidents  syphilitiques  prim  lires  et  secondaires  ne  consli- 
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tuent  pas  des  arguments  de  grande  valeur.  Tout  au  plus  pcul-on  se  poser  i  ce  propo» 
cette  question  :  la  sypIiilTâ  est-elle  capable  de  récidive?  Le  professeur  Foumier,  doDtl'ei- 
péricnccno  saurait  être  mise  on  doute,  répond  fortncUement  que  dans  sa  longue  pratique 
il  n'a  jamais  vu  un  cas  do  sypliills  récidivante.  Et  comme  d'autre  part  le  nombre  dss 
syjiliilis  ignorées  est  considérable,  il  est  prudent  de  ne  pas  se  bâter  de  nier  la  syphilis 
chez  les  paralytiques  généraux, 

M.  DoL-TREDENTE  (dc  Blois.)  —  ChacuD  sait  combien  il  est  difllcile  do  faire  avouer  la 
syphilis  aux  malades  des  asiles  ou  &  leur  famille.  En  répétant  aux  parents  que  nous 
souuncs  mieux  armés  pour  combattre  la  paralysie  générale  si  nous  en  connaissons  l'ori- 
gino  syphilitique,  il  est  bien  rare  que  l'on  n'arrive  pas  à  retrouver  cette  origine  éliolo- 
gique. 

XXXIII.  Puérilisme  Démentiel  BénUe,  par  M.  E.  Dupbë  (de  Pari*). 

J'ai  duji  eu  plusieurs  fois  l'occasion  d'étudier  en  détail  un  état  psjchopa- 
tliique  spécial,  que  j'ai  proposé  dc  dénommer  Paèrilitmê,  et  qui,  semblant  indi- 
quer une  sorte  de  régression  de  la  mentalité  vers  l'enfance,  est  caractériié  par 
une  modification  singulière  des  sentiments,  des  goûts,  des  tendances,  des  appé- 
tits, du  langage,  des  gestes,  etc.,  modification  telle  que  le  sujet  semble  trans- 
formé, pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  en  un  petit  enfant.  Cette  altératioa 
de  la  personnalité,  dont  nous  ignorons  d'ailleurs  complètement  le  mécanisme 
palhogénique,  peut  s'observer  dans  les  états  pathologiques  les  plus  différents  : 
iiiTeclions  organiques  de  l'encéphale,  intoxications,  hystérie. 

Signale  déjà  par  les  anciens  autenrs,  ce  syndrome  mérite  d'être  indiTidaa- 
lise  en  lui-mèmo  sous  le  terme  de  Puérilisme  ;  d'être  analysé,  d'être  étudié  dans 
son  évolution,  ses  variétés  et  ses  rapports  avec  les  affections  au  cours  desqaelles 
il  apparaît.  Un  de  mes  élèves,  M.  Soullard,  vient  de  tenter  ce  travail  dans  une 
thèse  qui  résume  l'état  actuel  de  la  question. 

J'apporte  au  Congrès  un  cas  de  Puérilisme,  que  j'ai  observé  dans  le  seriice 
de  M.  le  P'  Brissaud,  dans  des  conditions  très  intéressantes.  11  s'agit  d'une 
femme  dc  80  ans,  démente  sénile  depuis  plusieurs  années,  gâteuse  depuis  sii 
mois,  qui  après  un  ictus  suivi  d'hémiparésie  gauche  transitoire  présenta  brus- 
quement le  syndrome  le  plus  net  du  Puérilisme.  Elle  se  mit  &  affecter  les  ma- 
nières, le  ton  et  le  langage  d'une  petite  fille,  demanda  des  poupées,  et  se  com- 
porta comme  une  enfant  pendant  plusieurs  mois.  J'ai  fait  fixer,  dans  ce  croquis- 
un  des  aspects  de  ce  syndrome. 

Les  progrés  ultérieurs  de  la  démence,  en  diminuant  de  plus  en  plus  les  ma- 
nifestations de  l'activité  psychique,  effacèrent  progressivement  les  traits  de  ce 
tableau  clinique  ;  mais  la  malade,  aujourd'hui  absolument  démente,  jooe 
encore  avec  ce  qui  reste  de  ses  poupées. 

Ces  cas,  qui  ne  sont  pas  rares  dans  les  asiles  de  vieillards,  appartienneot.  p*r 
opposition  aux  crises  aiguës  et  transitoires  de  puérilisme  toxique  ou  hystérique, 
à  la  catégorie  des  cas  chroniques  de  puérilisme  démentiel. 

WXIV.  Délire  de  Possession  par  les  Reptiles,  Délire  de  Grossesse  et 
Entéro-colite  muco-membraneuse,  par  M.  Ch.  Miralliè  (de  Nantes). 

L'auteur  publie  : 

1»  Une  observation  de  délire  de  grossesse,  suivie  de  délire  de  zoopathie 
interne,  associée  à  l'entéro-colite  muco-membraneuse,  chez  une  mère  de  famille 
dc  53  ans  ;  chaque  période  d'amélioration  de  l'entéro-colite  amenait  une  atté- 
nuation des  idées  délirantes  ; 
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s*  Deux  observations  de  délire  de  grossesse  chez  des  malades  présentant  de 
l'entéro-colite  muco-merabraDease. 

Rapprochant  ses  observations  de  celles  de  Becfaterew  (délire  de  possession  par 
les  reptiles),  de  Dupré  et  L.  Lcri  (délire  de  zoopathie  interne),  M.  Mirallié  insiste 
sur  l'importance  de  l'enléro-colile  muco-membraneuse  comme  point  de  départ 
du  délire  de  possession.  Les  sensations  subjectives  exactes  pe'rcues  sont  inter- 
prétées d'une  façon  délirante  et  absurde  par  une  prédisposée.  Les  mêmes  sensa- 
tions peuvent  donner  lieu  au  délire  de  grossesse.  Enfln  il  existe  une  relation 
étiologique  intime  entre  ces  deux  délires  qui  peuvent  avoir  la  même  origine  et 
même  se  succéder  l'un  l'autre.  Bien  entendu  ces  dclii-es  de  possession  et  de 
grossesse  n'apparaissetit  que  chez  des  prédisposées. 

D'autre  part,  il.  est  probable  que  d'autres  nfTections  abdominales  (utérines, 
ovariques,  etc.)  pourraient,  chez  des  prédisposées,  donner  lieu  aux  mêmes 
délires. 


III 

THÉRAPEUTIQUE 

.XXXV.  Contribution  à  la  Thérapeutique  du  Tabès.  Le  Nitrite  de 
Soude,  par  MM.  Obehthur  et  Bousquet  (de  Paris). 

Le  nitrite  de  soude  qui  a  été  employé  en  Italie  par  Pétrone,  en  Autriche  par 
Winternitz  et  Pal,  lesquels  ont  donné  l'an  dernier  une  brillante  statistique, 
vient  d'être  essajé  par  les  auteurs  d'une  manière  systématique  et  continue. 
Il  semble  vraiment  qu'il  s'agisse  1&  d'un  médicament  de  choix,  agissant  sur  les 
phénomènes  douloureux  d'une  manière  très  efficace  ;  il  a  été  le  seul  qui  puisse 
arriver  à  calmer  les  cas  dans  lesquels  les  douleurs  sont  particulièrement  conti- 
nues et  rebelles  et  où  toutes  les  autres  thérapeutiques  échouent. 

De  plus,  le  nitrite  semble  combattre  très  heureusement  les  phénomènes  d'in- 
coordination ;  les  cas  soumis  au  traitement  par  le  nitrite  de  soude  qui  ont  été 
rééduqués  ont  tous  fait  des  progrés  beaucoup  plus  rapides  que  les  malades  non 
soumis  à  cette  médication.  —  Le  traitement  par  les  piqûres  semble  supérieur  & 
celui  par  ingestion. 

XXXVI.  Un  moyen  Épilepto-frénateur  héroïque,  parM.  Croco  (de  Bruxelles). 

Autant  il  est  unanimement  reconnu  que  les  attaques  d'épilepsie  précédées 
d'aura  peuvent  être  quelquefois  empêchées  par  des  moyens  que  les  malades 
mettent  du  reste  eux-mêmes  en  psage,  tels  que  la  constriction  d'un  membre, 
autant  on  s'incline  devant  l'impossibilité  d'arrêter  un  accès  lorsqu'il  est  com- 
mencé. Jusqu'à  présent,  nons  ne  pouvions  rien  en  présence  d'un  malade  en 
proie  à  un  accès  épileptique. 

Cette  situation  est  heureusement  changée  actuellement  :  il  suffit  en  effet  de 
placer  U  malade  $ur  le  eôlé  gauche,  pendant  la  période  tonique,  pour  supprimer 
la  période  clonique  et  voir  le  patient  revenir  bientôt  à  lui.  Ce  procédé  indiqué 
succinctement  par  Mac  Conaghey,  d'Edimbourg,  constitue  un  moyen  réellement 
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héroïque  d'arrêter  les  accès.  Dans  tous  les  cas,  où  H.  Crocq  et  son  assistant, 
H.  Harlow,  ont  eu  l'occasion  de  l'employer,  le  succès  a  été  complet. 

Ce  procédé,  d'une  simplicité  et  d'une  valeur  remarquables,  auquel  M.  Crocq 
donne  le  nom  de  latéro-itation  gauche  (1),  parait  capable  non  seulement  d'arrêter 
les  attaques,  mais  encore  d'en  diminuer  la  Trèquence  et  l'intensité. 

On  pourrait  croire  qu'en  plaçant  le  malade  sur  le  côté  droit  le  résultat  sera  le 
même;  il  n'en  est  rien,  la  latéro-stalion  droite  n'a  donné  que  des  insuccès. 

M.  Henry  Meige  (de  Paris).  —  Toutes  réserves  faites  sur  la  constance  de  l'pincacité  du 
procédé  signalé  par  M.  Crocq,  il  est  intéressant  de  rappeler  à  co  propos  Icii  difTérencei 
signalées  récemment  par  M.  Pierre  Bonoier  (Société  de  Neurologie,  2  juin  1944)  entn  les 
pliénoménes  bulbaires  suivant  (ju'ils  sont  localisés  à  droite  ou  à  gauche.  Il  semble  que 
le.s  «  bulbaires  gauches  >  soient  plus  particuliérenieDt  exposés  aux  troubles  aDgoiisuiU. 
vaso-moteurs  généraux  et  cérébraux,  respiratoires,  sécrétoires. 

XXXVII.  Documents  Figurés  représenttmt  d'anciennes  Pratiqfues  Chi- 
rurgicales contre  les  Psychoses,  par  M.  He.nry  Mrigb  (de  l'aris).  {C<m- 
mtnùcalion  avec  projections.) 

Un  assez  grand  nombre  de  figurations  artistiques,  notamment  dans  les  écoles 
flamandes  et  hollandaises,  représentent  des  opérations  chirurgicales  sur  la 
tète.  M.  Henry  Meige  a  recueilli  depuis  une  dizaine  d'années,  dans  les  différentes 
collections  privées  et  publiques  de  l'Europe,  une  trentaine  d'images  de  ce  genre 
dont  il  projette  les  reproductions. 

Parrois,  il  s'agit  d'opérations  simples,  telles  que  des  gaignéei,  des  applieatioti 
d'emplàtret,  destinées  à  soulager  des  migraiMux,  des  neurasthêniquef,  eU., 
conformément  à  la  thérapeutique  de  l'époque.  Mais,  le  plus  souvent,  il  s'agit 
d'une  jonglerie  opératoire  pratiquée  par  des  chirurgiens  ambulants  et  connue 
sous  le  nom  d'Oprratton  de»  pierres  de  tête.  La  croyance  populaire  attribuait 
volontiers  les  désordres  de  l'esprit  à  la  présence  d'un  corps  étranger  dans  le 
crâne.  Tantôt  on  accusait  une  guêpe,  un  taon,  un  rat  (on  parle  encore  aujour- 
d'hui d'araignée,  de  hanneton).  Dans  les  Pays-Bas,  on  croyait  surtout  à  la 
pierre  de  tête.  Des  prestidigitateurs  chirurgicaux  ont  exploité  cette  croyance  :  ils 
faisaient  sur  le  front  une  légère  entaille,  tandis  qu'ils  mettaient  sous  les  ,ycui 
du  patient,  au  bout  d'une  énorme  pince,  une  pierre  préalablement  dissimulée 
dans  le  creux  de  leur  main,  et  qu'ils  étaient  censés  avoir  retirée  du  crâne. 

De  nos  jours  encore,  nombre  d'obsédés  décrivent  avec  un  grand  luxe  de  détails 
des  sensations  de  corps  étrangers  (pierres  ou  bètes)  dans  leur  tête.  Les  médecins 
d'autrefois  n'étaient  pas  éloignés  de  croire  à  la  réalité  de  ces  descriptions 
psychopatbiques.  C'était  l'époque  ou  les  humurs  peecnntes  refluaient  volontiers 
vers  le  cerveau  et  s'y  eonglutinaient,  pour  engendrer  toutes  les  manifestatioDs 
vésaniques.  La  médecine  elle-même  contribua  donc  h.  accréditer  la  croyance  lui 
€  pierres  de  tète  ».  Les  artistes.  Van  Bosch,  Van  Hemessen,  P.  Bruegel,  Je 
Bry,  Brouwer,  Teniers,  A.  Both,  N.  Weydmans,  Frans  liai  le  Jeune,  etc.,  et 
surtout  Jean  Steen,  qui  nous  ont  laissé  des  témoignages  figurés  de  ces  anciennes 
pratiques,  ont  d'ailleurs  finement  raillé  dans  leurs  œuvres  à  la  fois  l'excessife 
crédulité  des  opérés  et  l'audacieuse  fourberie  des  opérateurs. 

XXXVIH.  Le  climat  de  Pau  et  les  Nerveux,  par  M.  Cboczbt  (de  Trespoev). 

L'auteur  traite  de  l'action  sédative  du  climat  de  Pau,  et  montre  que  cette 

(1)  Au  lieu  de  latéro-ttation  gauche,  il  serait  préférable  d'employer  celui  de  laliro^MM 
gauche.  (E.  Uoprb.)' 
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action  est  bienfaisaDte  non  seulement  dans  les  formes  congestives  de  la  tuber- 
culose pulmonaire,  mais  encore  dans  les  accidents  nerveux  qui  peuvent  survenir 
au  début  de  cette  maladie. 

D'autre  part  cette  influence  sédative  facilite  de  beaucoup  le  traitement  des 
formes  ordinaires  de  la  neurasthénie;  enûn,  elle  est  un  puissant  calmant  dans 
un  certain  nombre  d'autres  affections  nerveuses. 

XX.MX.  Le   Radium  en  Thérapeutique  nerveuse,  par  M.  Foveau   de 

CouRMELLES  (de  Parjs). 

Le  radium  exerce  une  action  sédative  sur  la  douleur.  Certaines  névralgies 
faciales,  une  névralgie  sciatique,  les  douleurs  en  ceinture  de  deux  ataxiques 
ont  été  heureusement  influencées  par  le  radium. 

XL,  L'Éducation  Physique  appliquée  au  Traitement  des  Maladies 
mentales,  par  M.  Tissiê  (de  (Paris). 

L'auteur  propose  d'étendre  la  méthode  psjcho-d>-namique,  au  traitement  de 
quelques  maladies  mentales,  surtout  chez  les  adolescents. 

Cette  gjrmnastique  spéciale  devra  ètro  en  grande  partie  respiratoire  :  l'atten- 
tion et  la  respiration  forcées  sont  dans  un  antagonisme  absolu,  l'exercice  res- 
piratoire forcé  équivaut  au  repos  complet  de  l'esprit.  On  devra  tendre  à  renfor- 
cer l'extention;  en  effet  l'extension  représente  l'aflii-mation  du  moi,  le  plaisir  et 
la  force.  La  flexion,  retour  à  l'attitude  foetale,  représente  rabaissement  du  moi,  la 
douleur,  la  fatigue. 

XLI.  La  méthode  hypno-pédagogique.  Ses  applications  au  traitement 
des  habitudes  vicieuses  chez  les  enfants,  par  M.  Bérillon  (de  Paris). 

En  général,  l'éducation  normale  suffit  pour  créer  la  volonté  d'arrêt.  Mais  si 
les  procédés  habituels  d'éducation  se  montrent  insuffisants  &  réprimer  les  ten- 
dances impulsives,  on  doit  recourir  à  des  procédés  spéciaux  de  dressage.  L'au- 
teur recommande  l'emploi  de  la  suggestion  hjrpnotique. 

XLIl.  Le  dispensaire  anti-alcoolique  de  Paris  et  le  traitement  des 
buveurs  d'habitude,  par  M   Ukhillo.v  (de  Paris). 

La  suggestion  hypnotique  peut  rendre  des  services  dans  le  traitement  des 
dipsomanes.  Pour  faciliter  ce  traitement  un  dispensaire  anti-alcoolique  a  été 
créé  à  Paris. 

.\LII1.  Caisse  des  retraites,  par  M.  Duboi'rdieu  (de  Lesvellec). 

Il  y  a  lieu  de  chercher  à  améliorer  le  sort  fait  aux  médecins  alicnistes  des 
asiles  en  ce  qui  concerne  les  retraites. 

Prennent. part  à  la  discussion  MM.  Droi'ineai',  inspecteur  général;  Doutrk- 

BE.N'TE,(ilRAl'D,  CtC. 

Le  Congrès  adopte  un  vœu  destiné  à  attirer  l'attention  des  pouvoirs  publics 
sur  cette  question. 
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INFORMATIONS 


Congrès  français  de  Médecine.  —  Septième  session 

PARIS    —    24-27    OCTOBRE   1904 


Le  Seplièmt  Congrès  français  de  Uideeine  se  tiendra   eetle   année  a  Paris, 
du  24  au  27  octobre  inclusivement,  sous  la  présidence  du  professeur  Cor.ml. 

Les  questions  suivantes  ont  été  choisies  par  le  Congrès  de  Toulouse  pour  faire 
l'objet  de  rapports  et  de  discussions  : 

1<>  La  Pression  artérielle  dans  les  Maladies.  —  Rapporteurs  :  M.M.  lei 
D"  Bosc  et  Vbdkl  (Montpellier)  ;  Vaqiez  (Paris)  ; 

.   2*  Des  Injections  mercurielles.  —  Rapporteurs  :  MM.  les  D"  Lasvii$ 
(Lyon),  Balzeb  (Paris); 

3»  De  l'Obésité.  —  Rapporteurs  :  MM.  les  D"  Maurkl  (Toulouse),  Li  Noir 
(Paris). 

Plusieurs  séances  seront  consacrées  &  l'exposé  et  à  la  discussion  des  CoMnsii- 
cations  partieulières. 


Bureau  du  Congrès 

Président  ;  M.  V.  Cornil  (de  Paris); 

Viee-Prjsidents  :  MM.  Henrot  (de  Reims),  Ed.  Brissaud  (de  Paris); 

Secrétaire  général  :  H.  Gilbert  Ballet  (de  Paris)  ; 

Trésorier  :  M .  Pierre  Merklen  (de  Paris)  ; 

Secrétaire  général  adjoint  :  M.  Ed.  Enrioi'ez  (de  Paris); 

Trésorier  adjoint  :  M.  Pierre  Teissier  (de  Paris). 

Comité  de  patronage 

MM.  Dbbove,  Brodardrl,  Bouchard,  Lancrreaix,  Alfred  Foirmbr,  Dfjerine, 

DlKULAFOY,  GaIXHRR,   GilBERT,  GrANCHER,  IIUTINEL,  JoFPROY,  La.NOOI-ZY,  R-UMIIM, 

Erxesi  Bes.nibr,  Danlos,  Pacl  Le  Gendre,  Antosy,  d'Arso.nval  et  Charrin. 


Pour  les  renseignements  et  les  communications,  s'adresser  à  M .  le  U'  E:«Rioi'Et, 
Secrétaire  général  adjoint,  8,  avenue  de  l'Aima. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs. 

Prière  d'adresser  les  adhésions  et  les  cotisations  à  MM.  Masso.n  et  G'*,  éditeurs 
du  Congrès,  120,  boulevard  Saint-Germain,  Paris. 


Le  gérant  :  P.  BOUCEIEZ. 


PARIS.   —  TYP.    PLON-KOCRRIT  ET  C**,  8,   HUE  SARANCIÉRp  (6*).    —  6054 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


I 


A  PROPOS  DES  MODIFICATIONS  DE  LA  MOELLE  CONSÉCUTIVES 
AUX  AMPUTATIONS  DE  MEMBRES  CHEZ  LE  TÊTARD  (1) 

PAR 

E.  Brissaud  at  ▲.  Bauer. 


Dans  le  cours  de  recherches  expérimentales  que  nous  poursuivons  sur  le 
têtard,  nous  avons  eu  l'oecasioa  d'étudier  les  modifications  qui  se  produisent 
au  niveau  de  la  moelle  à.  la  suite  des  amputations  de  pattes.  L'an  dernier,  au 
Congrès  de  Madrid,  nous  nous  sommes  attachés  surtout  à  l'étude  des  localisa- 
tions de  ces  altérations  médullaires. 

Nous  voudrions  aujourd'hui  vous  exposer  brièvement  les  divers  états  anato- 
miques  que  nous  avons  observés  dans  la  moelle  des  têtards  amputés,  états  qui 
varient  suivant  la  présence  ou  l'absence  de  régénération  du  segment  amputé. 

Lors  de  notre  communication  au  Congrès  de  Madrid  nous  avons  déjà  fait 
remarquer  qu'il  est  nécessaire  de  tenir  grand  compte  de  ces  régénérations,  et 
pour  établir  notre  schéma  des  localisations  nous  ne  nous  étions  appuyés  que 
sur  l'examen  des  moelles  de  têtards  sans  régénération. 

Il  n'est  pas  douteux,  quand  on  compare 
la  moelle  de  deux  têtards  de  même  âge 
amputés  le  même  jour,  de  la  jambe  par 
exemple,  l'un  des  têtards  n'ayant  rien 
régénéré,  l'autre  régénérant  ou  ayant  ré- 
généré, qu'une  différence  manifeste  existe 
entre  l'état  de  ces  deux  renflements  lom- 
baires. Les  lésions  sont  beaucoup  plus 
accentuées  et  plus  nettement  délimitées 
chez  le  têtard  qui  ne  régénère  pas  (Og.  1) 
que  chez  le  têtard  qui  régénère  (fig.  2, 3, 4) . 
D'autre  part,  que  l'on  prenne  des  têtards 
de  même   âge   et   amputés   des    mêmes 

segments,  tëlards  dont  la  patte  régénère  le  segment  amputé;  qu'on  examine  la 
moelle  des  uns  20  jours  après  l'amputation;  celle  des  autres  30  ou  35  jours 
après  l'opération,  et  que  les  derniers  soient  examinés  lorsque  la  régénération 
est  aussi  parfaite  que  possible,  on  se  rendra  compte  alors  du  travail  anatomique 
qui  se  produit  dans  la  région  de  la  moelle  correspondant  au  segment  amputé. 

(1)  Coraniuoication  faite  au  XII*  Congrès  de  Médecins  atiènislos  et  neurologisles.  Pau, 
1-8  août  1904. 


Fir,.  I.  —  Amputation  de  jambe  gtuehe.  ' 
40  jouriiaoi  régéniration  \'  rtcii»-). 
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Fie.  S.  —  (20  joura  après  amputation 
X*  racine). 


Voici  un  dessin  (fig.  2),  fait  à  la  chambre  claire,  représentant  une  coupe  de 
moelle  au  niveau  de  l'origine  de  la  X'  racine,  chez  un  têtard  dont  l'ampulatioD 

de  Jambe  date  de  20  jours.  Les  modifications 
dans  la  moitié  de  la  moelle  correspondant  au 
cOté  amputé  sont  fort  apparentes  :  diminu- 
tion globale;  altérations  grossières  des  grandes 
cellules  motrices  de  la  corne  ventrale,  parti- 
culièrement dans  les  régions  externe  et  pos- 
té ro-externe. 

Voici  le  dessin  (fig.  3)  correspondant  chei 
un  têtard  dont  l'amputation  de  la  Jambe  date 
de  35  jours.  Les  altérations  du  renflement 
lombaire  sont  encore  nettes  :  mais  elles  sont 
déjà  moins  accentuées. 

Voici  enfin  le  dessin  (fig.  4)  d'une  coupe 
de  la  moelle  d'un  têtard  dont  l'amputation  date  de  50  Jours.  Ici  la  patte  régé- 
nérée valait  la  patte  non  amputée.  La  différence  entre  les  deux  moitiés  du  ren- 
flement lombaire  est  minime. 

Ces  têtards,  de  même  origine  et  sen- 
siblement de  même  âge,  vivaient  dans 
le  même  aquarium  et  se  trouvaient 
dpnc  dans  les  mêmes  conditions. 

Ils  paraissaient  en  bon  état  de  santé 
lorsqu'ils  ont  été  fixés  tous  trois  dans 
le  mélange  de  Zenker  et  colorés  sui- 
vant la  méthode  de  Nissl. 

Si  l'on  compare  ces  moelles  prises 
20,-35  jours,  etc.,  après  une  ampu- 
tation de  Jambe,  à  celles  qui  pro- 
viennent de  larves  ayant  subi  successi- 
sivement  deux  ou  trois  amputations  de  Jambe  et  sacrifiées  20,  35  jours,  etc.,  après 
la  dernière  opération,  on  constate  que  le  nombre  d'amputations  influe,  mais 
influe  peu  sur  l'état  actuel  de  la  moelle. 

Le  travail  anatomique  eu 
cours  est  peu  modifié  :  la  diffé- 
rence entre  les  deux  moitiés  de 
la  moelle  tend  à  diminuer:  les 
cellules  altérées  semblent  mois» 
nombreuses.  Ces  modificalifn» 
sont  moins  marquées  que  ebft 
les  têtards  qui  n'ont  subi  qu'une 
seule  amputation,  et  n'ont  rien 
régénéré.  Un  autre  fait,  qui  au 
premier  abord  parait  un  peu 
parsMloxal,  mérite  d'être  si- 
gnalé :  les  cellules  saines  sont 
en  général  plus  belles  et  plu» 
volumineuses  chez  les  têtards 
qui  ont  été  amputés  deux  ou  trois  fois  que  chez  ceux  qui  n'ont  été  amputé? 
qu'une  seule  fois.  L'explication  est,  croyons-nous,  la  suivante  :  chez  les  têtards 


Fie.  3*  —  (35  joart  après  ampulfttioa  (X*  ndiit  • 


Fig.  4.  —  (50  jours  après  amputation.  X«  racine). 

Réparation  progrfssive  des  oltéraUonv^^a 

niuelie  après  amputation  de  la  jambe  ^au- 

ciie  et  régéoérnlion  du  segment  amputa. 
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réamputés,  d'une  part  on  a  affaire  à  des  animaux  un  peu  plus  Agés  et,  d'autre 
part,  en  raison  d'ailleurs  de  leur  développement,  les  segments  épargnés  du 
membre  amputé  ont  eu  une  activité  fonctionnelle  plus  grande  et  plus  prolongée 
que  les  mêmes  segments  des  têtards  amputés  une  seule  fois. 

En  dehors  de  ces  remarques  que  nous  avons  faites  sur  un  grand  nombre  de 
préparations,  quelques  points  particuliers  doivent  encore  fixer  l'attention. 
Nous    vous    présentons    un    dessin  ^ 

(fig.  S  et  6)  figurant  une  coupe  de  moelle 

lombaire  de  grenouille  qui,  amputée  de 

la   jambe  a  l'état  de  têtard,  avait  en 

50  jours  parfaitement  régénéré  le  seg- 

mentamputé.  Sur  cettecoupe  on  distingue     ©"^©CC^**^?»?» 

*«v/«  •  '^ 


5.  —  50  jours  aprèi  «mpaUtion. 


Fie.  6.  —  Rigion  poitéro-«xleruc  du 
groupe  dfs  cellulca  motrices  de  la 
moitié  gauche  de  la  moelle  (ll|r  B)- 


aisément  dans  la  corne  ventrale  de  la  substance  grise,  correspondant  au  côté 
amputé,  un  afflux  de  petites  cellules  rondes  vivement  colorées.  On  trouve  ces 
élétnents  sur  une  certaine  hauteur  de  la  corne  ventrale,  depuis  l'extrémité  infé- 
rieure du  noyau  latéral  des  grosses  cellules  motrices  jusque  vers  la  1X«  racine,  par 
>  ^  conséquent  dans  le  territoire  mé- 

^       0% 


*^. 


dullaire  qui  correspond  au  seg- 
ment amputé.  En  plusieurs  en- 
droits on  se  rend  compte  que  ces 
petits  éléments  sont  surtout  con- 
fluents autour  de  grosses  cellules 
très  altérées.  D'autre  part,  il  existe 
une  semblable  réaction  cellulaire 
dans  l'autre  corne  ventrale;  mais 
1&  elle  est  moins  intense. 

S'agit-il  d'une  vraie  myélite, 
infectieuse  par  exemple,  localisée 
aux  cornes  ventrales  de  la  partie 
inférieure  du  renflement  lom- 
baire? Nous  trouvons-nous  en 
présence  de  macrophages  nom- 
breux qui  ont  envahi  les  cornes  ventrales  pour  en  faire  disparaître  les  cléments 
qui  ont  simplement  dégénéré  à  la  suite  de  l'amputation? 

Cette  façon  de  voir  nous  parait  le  plus  vraisemblable,  car  le  têtard  en 
question  était  en  parfaite  santé  lorsqu'il  a  été  sacrifié  :  il  ne  présentait 
aucun  trouble  moteur  appréciable  dans  les  membres  postérieurs;  il  comptait 
parmi  les  plus  beaux  sujets  en  expérience.  De  plus,  ce  cas  n'est  pas  isolé; 


^^ 


Kk.  7. . 


D 


-  Quelques  neuronophages  groupés  autour 
d'uac  cellule  motrice  dégénérée. 
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nous  avons  observé  dans  plusieurs  autres  moelles  une  réaction  analogue  (ûg.  7). 
mais  de  moindre  intensité  et  plus  localisée,  qui  siégeait  toujours  dans  la  zont 
correspondant  au  segment  amputé.  On  est  donc  en  droit  de  penser  qu'au 
moment  de  l'examen  anatomique  de  ces  différends  têtards  un  processus  de  neu* 
ronopbagie,  plus  ou  moins  actif  suivant  les  sujets,  contribuait  fc  la  réparstioo 
des  altérations  médullaires  causées  par  les  amputations. 

Mais  alors  n'est-il  pas  nécessaire  d'admettre  que  des  modifications  cellulsircs 
se  produisent  dans  la  moelle  même  du  côté  opposé  à  celui  de  l'amputation?  C'est  , 
un  fait  que  nous  avions  déjà  soupçonné  antérieurement.  La  présence  d'une  neu- 
ronophagie  bilatérale  viendrait  légitimer  cette  bjpotbése. 

Ainsi  l'étude  des  altérations  médullaires  consécutives  aux  amputalioni  ehei 
le  têtard  nous  montre  une  grande  diiférence  entre  le  processus  qui  répire  la 
moelle  et  celui  qui  restaure  le  membre  amputé. 

Au  niveau  des  membres  l'aptitude  régénératrice  est  très  puissante  chei  no 
grand  nombre  de  nos  têtards  que  l'on  voit  régénérer  d'une  manière  parfaite 
jambe  et  pied;  dans  la  moelle,  elle  est  certainement  très  atténuée.  Et  cependant 
on  sait  que  le  système  nerveux  des  têtards  peut  être  doué  à  certains  moments 
d'une  aptitude  formatrice  inouïe,  puisqu'on  a  vu  ces  animaux  restaurer  des  frag- 
ments entiers  d'encéphale.  Dans  ces  cas,  il  est  vrai,  il  s'agissait  de  traumatisme» 
portant  directement  sur  le  système  nerveux.  Peut-être  enfin  cette  aptitude 
régénératrice  s'épuise-t-elle  avec  l'àge  plus  rapidement  dans  le  système  nerreui 
que  dans  les  membres? 

En  tout  cas,  dans  la  moelle  de  nos  têtards  ses  manifestations  sont  plus  lentes 
et  plus  .imparfaites  que  dans  les  membres.  Même  dans  les  cas  les  plus  heureux 
la  restauration  médullaire  reste  quelque  peu  défectueuse.  On  n'assiste  pas  à 
un  retour  ad  inlegrum  comme  au  niveau  du  membre  amputé  susceptible  de  re- 
prendre forme  et  structure  normales.  Alors  même  que  la  patte  a  complètement 
régénéré  dans  la  zone  de  la  moelle  correspondant  au  segment  amputé,  an  certain 
nombre  de  cellules  sont  encore  en  voie  de  disparition  (sans  doute  par  l'intermé- 
diaire des  macrophages  dont  nous  parlions  ci-dessus)  ;  d'autres  cellules  restent 
plus  petites  et  d'autres  enfln  s'hypertrophient.  Jamais  en  cette  zone  nou^ 
n'avons  remarqué  de  figures  de  cariocinése. 

Nous  croirions  volontiers  que  quelques  cellules  nerveuses  simples,  voisines 
du  groupe  des  grandes  cellules  motrices,  sont  capables  de  remplacer  certaines 
cellules  disparues  et,  s'adaptant  &  de  nouvelles  fonctions,  peuvent  prendre  la 
constitution  des  grandes  cellules  motrices. 

Et  quand  on  observe  l'absence  de  régénération  du  membre  amputé  en  même 
temps  que  l'absence  de  réparation  des  altérations  médullaires,  cela  tient  an 
fait  que  les  animaux  sur  lesquels  on  a  expérimenté  étaient  entrés  dans  lear 
période  de  vie  latente. 

COIS'CLl'SiO.NS 

1*  Quand  on  compare  la  moelle  de  deux  têtards  de  même  âge  ayant  subi  le 
même  jour  la  même  amputation,  l'un  des  têtards  n'ayant  pas  régénéré,  l'autre 
régénérant  ou  ayant  régénéré,  on  constate  l'existence  d'une diiférence  manifeiie 
entre  les  deux  renflements  lombaires.  Les  lésions  sont  beaucoup  plus  aecentui-es 
et  plus  nettement  délimitées  chez  le  têtard  qui  ne  régénère  pas  que  chei  le 
ttHard  qui  régénère. 

2°  L'examen   du  renflement  lombaire  de  têtards  qui,    amputés  des  mêmes 
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segments  et  en  voie  de  régénération,  ont  été  fixés  un  temps  plus  ou  moins  long 
après  l'opération,  permet  d'observer  la  réparation  progressive  des  lésions 
médullaires  causées  par  l'amputation. 

3°  Les  amputations  de  régénérations  influent,  mais  influent  peu  sur  l'état 
de  la  moelle;  elles  n'arrêtent  guère  la  réparation  des  altérations  déterminées 
par  la  première  amputation.  Le  nombre  de  ces  réamputations  n'a  aussi  que  fort 
peu  d'importance  k  cet  égard. 

4*  Cette  restauration  des  lésions  de  la  moelle  n'est  jamais  parfaite.  11  ne 
s'agit  pas  ici  comme  au  niveau  des  membres  d'une  vraie  régénération.  Les 
cellules  qui  ont  été  très  vivement  lésées  tendent  &  disparaître  grâce  à  l'inter- 
vention de  macrophages;  il  semble  que  ces  cellules  sont  remplacées  par  des 
cellules  nerveuses  simples,  voisines  du  groupe  des  grandes  cellules  motrices  qui 
s'adaptent  h  de  nouvelles  fonctions.  On  n'observe  pas  en  cette  région  de  fignres 
de  cariocinése. 


Il 

SUR  LE  SYNDROME  DE  GANSER  OU  LE  SYMPTOMO-COMPLEXUS 
DES  RÉPONSES  ABSURDES 

PAR 

Serge  Boulchanoff 
Privât  docent  de  la  Faculté  de  médecine  de  l'Université  de  Moscou. 

Le  syndrome  de  Gamer,  ou  sjmptomo-complexus  des  réponses  absurdes, 
est  l'une  des  questions  intéressantes  de  la  psychiatrie  contemporaine,  tout 
à  la  fois  au  point  de  vue  médico-psychologique,  clinique  et  médico-légal. 
Comme  on  le  sait,  les  malades  chez  lesquels  on  observe  le  syndrome  de  Ganter 
frappent  par  l'absurdité  de  leurs  réponses,  même  aux  questions  les  plus  simples. 
Par  exemple,  vous  demandez  à  tel  malade  ,quel  est  son  nom,  il  vous  don- 
nera sur  ce  sujet  une  réponse  variable  ;  vous  voyant  pour  la  première  fois  de  sa 
vie,  le  malade  va  assurer  qu'il  vous  a  vu  avant  et  il  peut  même  raconter  où  et 
dans  quelles  conditions.  Aux  questions  concernant  le  jour,  le  quantième,  le  mois, 
l'année,  etc.,  il  donne  aussi  des  réponses  irrégulières. 

Tel  malade,  voyant  ses  parents,  s'éloigne  d'eux,  disant  que  ce  sont  des 
gens  qu'il  ne  connaît  pas.  L'absurdité  des  réponses  du  malade  se  manifeste  le 
plus,  lorsqu'on  lui  pose  des  questions  d'arithmétique,  même  les  plus  simples; 
par  exemple,  si  on  lui  demande  combien  font  2x2,  il  peut  vous  répondre  : 
3  ou  5,  ou  10,  etc.,  majs  jamais  quatre;  proposez-liii  d'additionner  2  et  3,  il 
vous  répondra  que  2  4-3  font  4  ou  7,  ou  8,  etc.,  mais  il  ne  vous  dira  pas  cinq. 
Les  réponses  du  malade  aux  mêmes  questions  répétées  plusieurs  fois  peuvent 
être  différentes;  elles  ne  sont  jamais  justes. 

Le  malade  ne  dit  pas  d'une  façon  exacte  le  nombre  des  doigts  qu'on  lui  montre. 

Si  vous  proposez  au  malade  de  nommer  les  objets  que  vous  lui  indiquez,  il 
manifestera  le  même  défaut  psychique,  la  même  absurdité  dans  ses  réponses.  Il 
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est  intéressant  de  signaler  que  le  malade  comprend  la  question  posée,  a  l'iir 
d'un  homme  écoutant  attentirement  vos  paroles,  et  s'efforçant  de  bien  répondre; 
et  malgré  cela,  les  réponses  qu'il  donne  frappent  par  leur  absurdité.  Le  malade 
qui  présente  par  son  aspect  le  tableau  du  syndrome  de  Gatuer  diffère  du  malade 
'  atteint  de  phénomènes  de  confusion  mentale  chez  qui  la  quantité  de  réponses 
absurdes,  en  somme,  est  beaucoup  moindre.  On  a  l'impression  que  le  malade 
fait  exprès  des  réponses  si  absurdes,  et  il  n'est  pas  rare  que  dans  les  cas 
médico-légaux  avec  syndrome  de  £rans«r  surgisse  l'idée  d'une  simolatioD. 
Comme  le  démontrent  les  observations  de  différents  auteurs,  le  syndrome  le 
développe  souvent  chez  des  personnes  qui  doivent  être  soumises  &  une  peine 
pour  quelque  délit  ;  ce  syndrone  se  rencontre  aussi  après  les  accidents  de  chemin 
de  fer.  Assurément,  bien  des  malades  de  ce  genre  ont  dû  être  autrefois  pris  pour 
des  simulateurs.  J'estime  que  le  mérite  principal  de  Gatuer,  qui  le  premier  > 
décrit  le  syndrome  dont  il  est  question,  consiste  en  ce  qu'il  a  fait  attention  an 
cdté  morbide  de  ce  syndrome;  c'est  grice  à  lui  qu'on  a  commencé  à  voir  dans 
les  symptômo-complexus  des  réponses  absurdes  non  une  simulation,  mais  one 
maladie. 

Quoique  depuis  la  publication  du  premier  travail  (1897)  de  Ganstr,  il  ait 
paru  plusieurs  articles  concernant  cette  question,  pourtant  il  n'y  a  pas  encore 
un  nombre  suffisant  d'observations,  bien  étudiées  et  bien  suivies,  pour  pouroir 
parler  avec  assurance  du  cours  du  syndrome  4e  Gatuer  en  général,  de  sa  termi- 
naison et  de  ses  variations. 

Le  syndrome  de  Ganser  est-il  une  asssociation  individualisée  de  symptômes 
cliniques  ou  bien  une  forme  morbide?  Cette  question  reste  ouverte,  et  je  pense 
qu'elle  ne  peut  pas  être  résolue  actuellement. 

Puisque  le  syndrome  de  Gatuer  s'observe  chez  des  sujets  arrêtés  ou  inculpés  et 
aussi  en  rapport  avec  le  traumatisme,  il  s'agit  peut-être  ici  d'un  état  psychique 
particulier,  hystérique  ou  hystériforme,  d'une  psychose  hystérique.  En  effet,  la 
participation  du  moment  ëtiologique  psychogène  dans  ces  cas  peut  être  supposée 
ou  démontrée  avec  précision,  et  le  rôle  des  secousses  morales  ici  est  très  grand. 
Les  réponses  absurdes  des  malades,  qui  présentent  le  syndrome  de  Gatuer  ont  une 
grande  ressemblance  qualitative  avec  les  affirmations  naïves  et  même  souvent 
absurdes  des  hystériques  indubitables  dans  la  période  aiguë  du  trouble  psychique 
hystérique,  ou  dans  la  période  du  délire  hystérique.  Je  me  souviens  d'une  malade 
hystérique  qui,  malgré  son  état  de  confusion  mentale  profonde,  était  capable 
de  faire  des  combinaisons  très  naïves  ou  absurdes  ;  par  exemple,  un  jour 
cette  malade  assura  qu'on  lui  avait  mis  des  yeux  de  chat  au  lieu  de  ses  pro- 
pres yeux,  et  quand  on  la  contredisait,  elle  affirmait  que  c'était  là  chose  très 
possible  et  naturelle.  11  semble  bien  que  les  symptômes  isolés  de  la  psychose 
aiguë  peuvent  avoir  une  ressemblance  avec  ce  qui  s'observe  dans  le  syndrome 
de  Gatuer.  Gomme  dans  la  psychose  hystérique,  dans  le  syndrome  de  Ganter 
Qn  a  l'impression  que  les  malades,  exprés  ou  par  badinage,  donnent  des 
réponses  absurdes  ou  naïves.  Cette  ressemblance  entre  la  psychose  hystérique  et 
le  syndrome  de  Ganter,  et  la  participation  dans  les  deux  cas  du  moment  psycho- 
gène, me  portent  &  croire  que  le  syndrome  en  question  fait  partie  de  la  catégorie 
des  troubles  hystériques. 

Il  est  très  possible  que,  dans  certains  cas,  le  symptômo-complexus  des 
réponses  absurdes  puisse  être  non  seulement  l'expression  d'une  psychose  hysté- 
rique passagère  et  temporaire,  mais  être  aussi  un  élément  accessoire,  accompa- 
gnant une  lésion  quelconque,  par  exemple  la  démence  précoce,  cette  maladie 
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psychique  si  fréquente  et  si  variable  par  ses  manifestations.  Il  se  peut  que  les 
cas  où  le  syndrome  de  Ganter  ne  se  termine  pas  par  la  guérison,  mais  évolue 
vers  un  état  psychique  de  pronostic  douteux,  doivent  être  rapportés,  non  à  la 
psychose  hystérique,  mais  &  la  démence  précoce  avec  syndrome  de  Gaïuer  occa- 
sionnel. 

Nous  arrêtant  &  la  supposition  que  le  syndrome  de  Ganter  dans  sa  forme  la 
plus  pure  est  une  psychose  hystérique,  essayons  de  faire  une  analyse  psycho- 
logique de  ce  symptomo-complexus  particulier. 

Avant  tout,  il  est  indispensable  de  remarquer  que  le  malade  atteint  de  ce 
syndrome  comprend  bien  ce  qu'on  lui  propose  de  faire;  il  peut  agir  régulière- 
ment quand  on  l'appelle,  quand  on  lui  dit  de  venir,  de  s'asseoir,  de  montrer  la 
langue,  de  fermer  les  yeux,  etc.  ;  mais  les  questions  qu'on  lui  adresse,  et  aux- 
quelles il  doit  donner  une  réponse,  l'embarrassent  et  le  troublent,  et  alors,  il 
subit  un  état  psychique  tel  qu'une  réponse  régulière  ne  peut  être  donnée.  Il  est 
possible  qu'un  tel  état  s'accompagne  d'une  émotion  particulière,  créant  le 
tableau  du  trouble  de  conscience.  L'activité  cérébrale  d'association  se  trouble 
d'une  manière  très  originale  :  précisément  au  moment  où  le  malade  doit  répondre 
aune  question,  surgissent  subitement  des  représentations  et  des  idées  d'un  autre 
ordre,  parfois  d'un  ordre  tout  à  fait  opposé  dues  à  des  associations  par  contraste. 
Ce  trouble  p^chiqae  si  curieux  et  si  étrange  ne  peut  être  expliqué  qu'en  admet- 
tant son  origine  psychogène. 

Pour  élucider  mon  idée,  je  me  permets  de  recourir  à  l'analogie.  Comme  on  le 
sait,  dans  la  paralysie  hystérique,  c'est-à-dire  dans  les  paralysies  d'origine 
psychogène,  on  peut  observer  la  perte  de  la  fonction  physiologique  de  certains 
muscles  isolés,  et  ce  trouble  nerveux  peut  se  manifester  parfois  de  la  manière  la 
plus  étonnante,  la  plus  bizarre;  ^ar  exemple,  chez  un  sujet  hystérique  se  déve- 
loppe une  paralysie  très  rare  d'un  muscle  quelconque,  simulant  une  lésion  orga- 
nique. 

Il  me  semble  que  nous  avons  dans  le  syndrome  de  Ganter  un  trouble  partiel 
analogue,  mais  dans  l'appareil  d'association  :  d'ailleurs,  la  pathologie  neuro- 
psychique connaît  de  telles  lésions  partielles  de  l'appareil  psychique  chez  les 
hystériques;  c'est  le  trouble  partiel  de  mémoire,  lorsque  le  malade  ne  se  souvient 
point  du  tout  justement  des  choses  qu'il  aurait  dû  se  rappeler  le  mieux.  On  peut 
considérer  le  syndrome  de  Ganser  comme  un  trouble  partiel  du  mécanisme 
logique  supérieur  ;  et  cela  constitue  le  tableau  des  réponses  absurdes.  En 
disant  que  dans  ce  cas  nous  avons  affaire  &  un  trouble  partiel  de  l'appareil 
psychique,  nous  entendons  que  c'est  dans  un  sens  relatif  seulement;  il  est  indu- 
bitable que  dans  le  syndrome  de  Ganter  toute  l'activité  psychique  en  général  est 
troublée;  la  combinaison  particulière  des  symptômes,  sous  forme  de  réponses 
absurdes,  n'est  qu'un  phénomène  plus  marqué  parmi  les  autres  phénomènes 
morbides. 

On  peut  dire  les  mêmes  choses  sur  les  amnésies  partielles  chez  les  hystériques  ; 
là  aussi  un  seul  symptôme  prévaut  sur  les  autres  par  son  intensité  et  sa  netteté  ; 
de  même  que  dans  les  paralysies  hystériques  il  faut  aussi,  .sans  doute  avoir  en 
vue  l'état  psychique  particulier  et  ses  exagérations. 

En  achevant  mes  considérations  sur  le  syndrome  de  Ganter,  je  trouve  néces- 
saire de  remarquer  encore  une  fois  qu'actuellement  la  signification  clinique  de 
ce  symptomo-complexus  est  loin  d'être  résolue  définitivement;  seules  les 
observations  ultérieures  aideront  à  élucider  d'une  manière  plus  précise  ce  dont 
il  s'agit  ici. 
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1126)  Contribution  à  l'étude  du  mécaniame  des  mouvements  volon- 
taires et  des  Fonctions  du  Faisceau  Pyramidal,  par  Marixesco. 
Semaine  médicale,  1903,  p.  325,  n'  40  (18  fig). 

Les  conclusions  de  l'auteur  sont  tirées  de  robservation  de  deux  épileptiques 
auxquels  on  avait  enlevé  une  portion  assez  étendue  de  l'ccorce  rolandique. 

Les  manifestations  observées  dans  ces  deux  cas  peuvent  être  définies  de  la 
façon  suivante  :  paralysie  motrice,  hypotonie  ou  contracture  de  certains 
groupes  musculaires,  mouvements  synergiques,  exagération  des  réflexes  tendi- 
neux, abolition  des  réflexes  cutanés  et  signe  de  Babiniki,  atrophie  musculaire, 
troubles  de  la  sensibilité. 

Les  troubles  de  la  motilité  oo/ontairc  consistent  dans  la  diminution  considérable 
de  la  force  musculaire,  portant  plus  sur  certains  groupes  que  sur  d'autres.  Toof 
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d'abord,  ces  troubles  sont  plus  marqués  &  l'extrémité  qu'A  la.  racine  du  membre. 
Au  membre  supérieur,  les  mouvementg  d'opposition  sont  entièrement  abolis  ; 
l'extension  des  diverses  jointures  est  beaucoup  plus  diminuée  que  leur  flexion. 
Les  mouvements  actifs  des  extenseurs,  à  la  main,  au  poignet  et  au  coude,  se 
font  très  incomplètement  et  sans  énergie.  Les  mouvements  spécialisés  de  la  main, 
&  savoir  :  l'écriture,  la  préhension,  l'acte  de  se  boutonner,  sont  presque  entiè- 
rement perdus;  il  s'agit  là  d'une  vériblable  paralysie,  et  non  d'une  paralysie 
apparente.  Au  membre  inférieur,  ce  sont  les  fléchisseurs  qui  sont  les  plus 
atteints. 

Si  on  compare  les  troubles  produits  chez  ces  malades  par  l'ablation  unila- 
térale plus  ou  moins  complète  de  l'écorce  cérébrale  motrice  avec  ceux  que  l'on 
constate  dans  les  mêmes  conditions  chez  l'animal,  on  voit  qu'il  existe  entre  eux 
quelque  ressemblance  :  dans  les  deux  cas,  '  il  y  a  perte  des  mouvements  i$oU$ 
(flexion,  extension,  abduction  et  adduction  du  pouce  et  des  doigts);  mais  il  y 
a,  en  outre,  chez  ces  deux  malades  une  véritable  paralysie  des  extenseurs  du 
membre  supérieur,  qui  va  en  décroissant  de  la  racine  vers  l'extrémité  du 
membre. 

II  y  a  encore  une  certaine  rigidité  dans  les  articulations  des  segments  para- 
lysés, et  quelques  mouvements  volontaires  ont  un  caractère  ipatmodique .  Un 
autre  phénomène  intéressant  à  noter  est  l'existence  de  mouvtmenU  attoeiét 
muUipUê.  L'auteur  signale  encore,  chez  ses  malades,  l'exagération  des  réflexes 
tendineux,  le  signe  de  Babinski,  l'abolition  des  réflexes  cutanés  du  côté  para- 
lysé, des  troubles  du  sens  musculaire  et  de  la  sensibilité  tactile,  et  enfin  de 
l'atrophie  musculaire. 

Ni  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  ni  la  contracture,  ni  les  mouvements 
associés  ne  peuvent  être  considérés  comme  des  phénomènes  immédiats  résul- 
tant de  la  suppression  fonctionnelle  du  faisceau  pyramidal.  C'est  la  paralysie 
flasque  qui  apparaît  tout  d'abord;  puis,  quand  une  certaine  motilité  est  surve- 
nue, se  développent  la  contracture  et  les  mouvements  associés.  Ces  deux 
derniers  troubles  sont  donc  tardifs. 

Bref,  les  lésions  destructives  de  la  zone  rolandique  chez  l'homme,  et  par  con- 
séquent la  dégénération  du  faisceau  cortico-spinal,  s'accompagnent  d'une  dimi- 
nution considérable  des  mouvements  volontaires,  allant  même  jusqu'à  l'abolition 
complète  pour  quelques-uns. 

Les  différents  segments  du  corps,  et  les  divers  groupes  musculaires  de  ce 
segment,  ne  sont  pas  innervés  d'une  façon  égale  par  l'écorce  cérébrale  et  par 
les  centres  sous-corticaux.  Les  extenseurs  du  membre  supérieur,  surtout  ceux 
de  la  main  —  et  en  particulier,  parmi  ceux-ci,  les  muscles  qui  président  aux 
mouvements  d'opposition  —  paraissent  en  effet  soumis  à  l'influence  du  cerveau 
d'une  manière  plus  immédiate  que  les  fléchisseurs.  La  destruction  du  centre 
cortical  de  la  main  entraîne  des  perturbations  profondes  dans  les  différentes 
fonctions  de  cet  organe,  et  spécialement  la  paralysie  des  extenseurs  et  la  perte 
des  mouvements  d'opposition. 

Sur  le  cerveau  d'un  sujet  ayant  subi  la  même  opération  et  présentant  les 
mêmes  troubles,  on  voyait  que  l'écorce  cérébrale  motrice  était  presque  com- 
plètement détruite.  Il  semblerait  donc  que  les  lésions  superficielles,  limitées  à 
l'écorce,  seraient  seules  capables  de  réaliser  l'hémiplégie  spéciale  observée  chez 
ces  deux  malades.  Si  la  lésion  est  plus  profonde  et  intéresse  la  substance  sous- 
corticale,  l'hémiplégie  est  plus  grave  et  ne  se  différencie  pas  des  hémiplégies 
vulgaires.  A.  Soi;<iUE.s. 
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1127)  lie  Faisceau  de  Tûrck  (faisceau  externe  du  pied  du  pédoncale), 

par  Pierre  Marie  et  G.  Gcillain.  Semaine  médicale,  1903,  p.  229,  n*  88  ^i  fig). 

Travail  important  basé  sur  dix-neuf  observations  de  dégénération  da  faisceau 
de  Tûrk.  Dans  la  plupart  des  faits  relatés  on  peut  voir  que  la  lésion  détermi- 
nant la  dégénération  du  faisceau  de  Tûrck  est  plus  ou  moins  étendue,  et  inté- 
resse tantôt  l'écorce  et  la  substance  blanche  des  circonvolutions  temporales, 
tantôt  les  fibres  formant  la  paroi  inféro-exteme  du  prolongement  sphéDoidal 
du  ventricule.  Cette  dernière  lésion  paraît  être  relativement  commune. 

Il  importe  que  les  lésions  destructives  ne  soient  pas  haut  situées,  mais 
qu'elles  portent  sur  la  région  thalamique  inférieure  et  sous-thalamique  de  la 
capsule  interne,  car  le  faisceau  de  Tûrck  n'apparaît  que  dans  cette  partie  du 
névraxe. 

Le  faisceau  de  Tûrck  a  son  origine  dans  le  lobe  temporal.  Les  fibres  de  ce 
faisceau  proviennent,  pour  la  plus  grande  partie,  de  la  troisième  circonvolatioa 
temporale.  Sans  doute  quelques  fibres  viennent  de  la  deuxième  et  peut-tire 
même  de  la  première  ;  mais  le  continrent  le  plu$  important  provient  de  la  troi- 
sième temporale.  La  terminaison  inférieure  de  ce  faisceau  est  difficile  k  pré- 
ciser ;  ses  fibres  s'épuisent  progressivement,  et  sur  les  coupes  de  la  région  protu- 
bérantielle  inférieure  on  ne  les  retrouve  plus.  C'est  donc  bien  un  faisceau 
temporo-protubérantiel. 

11  n'a  été  possible  ni  de  spécifier  d'une  façon  exacte  les  groupes  cellulaires 
avec  lesquels  il  entre  en  connexion,  ni  de  savoir  la  signification  physiologique 
de  ce  faisceau.  A.  Socqfes. 

1128)  L'origine  du  Traotus  Isthmo-strié  (ou  bulbo-strié)  du  Pigeon 

(Der  Ursprung  des  Tractus  islhmo-striatus  —  oder  bulbo-striatus  —  der  Taulwi, 
par  Adolphe  Wallbi(bbr6  (de  Dantzig).  Neurol.  Ceutralbl.,  a'  3, 1"  février  1903, 
p.  98. 

Wallenberg  (Neurol.  CmtraI6(.,1898,  p.  300)  a  décrit  sous  le  nom  de  <  tnctu 
isthmo-strié  ou  bulbo-strié  >  une  voie  de  conduction  centripète  allant  chei  le 
pigeon  de  la  partie  postérieure  du  cerveau  aux  portions  fronto-basales  do  corps 
strié  ou,  plus  sûrement,  du  cerveau  antérieur.  De  nouvelles  recherches  lui  ont 
montré  que  l'origine  de  ce  faisceau  est  dans  le  nojau  terminal  du  trijnmetu 
sensitif  :  le  noyau  où  aboutit  le  trijumeau  sensitif  est  donc  en  relation  directe 
chez  les  oiseaux  avec  la  base  du  cerveau  antérieur  sans  relai  dans  le  thalamus. 

A.  Liât. 

1129)  Un  Réflexe  Auriculaire  (Ein  Ohrreflex),  par  Altbr.  Neur<A.  CentnlU, 

n*  3, 1"  février  1903,  p.  113. 

En  frappant  sur  la  peau  qui  recouvre  la  branche  montante  4u  maxillaire  infé- 
rieur droit  chez  un  hémiplégique  gauche  avec  paralysie  faciale  droite,  .Mter  a 
obtenu  une  secousse  de  l'oreille  droite  avec  traction  en  haut  et  en  arrière.  Il  ne 
s'agissait  pas  d'une  excitation  des  nerfs  moteurs  des  muscles  de  l'oreille,  mai< 
d'un  vrai  réflexe  cutané,  car  une  simple  excitation  sensitive,  une  piqûre,  le  con- 
tact d'un  corps  chaud  ou  froid,  provoquaient  le  même  mouvement  de  l'oreille- 

Ce  réflexe  a  été  retrouvé  chez  6  paralytiques,  quatre  fois  unilatéral,  deux  fois 
bilatéral;  il  n'a  pas  été  retrouvé  chez  un  grand  nombre  d'autres  sujets  soit  no^ 
maux,  soit  paralytiques,  pas  mime  chez  un  sujet  atteint  de  paralysie  faciale 
d'origine  centrale.  Alter  admet  cependant  qu'il  peut  se  rencontrer  peut-être 
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pUysiologiqaement  chez  des  personnes  qui  ont  la  musculature  auriculaire  très 
développée.  II  ne  tire  aucune  conclusion  sar  la  valeur  de  ce  réflexe. 

A.  Lêri. 

1130)  Sensibilité  au  Contact  et  à  la  Douleur  et  sa  Distribution  nor- 
male sur  la  Peau  de  l'homme,  par  Koulbine.  IX'  Congrès  des  médecins 
russes,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

L'auteur  a  étudié  les  sensations  qu'on  perçoit  à  l'introduction,  de  différentes 
manières,  d'une  aiguille  dans  les  enveloppes  du  corps  humain  :  1°  la  sensation 
du  contact;  S°  la  sensation  de  la  piqûre  non  douloureuse,  lorsque  l'individu 
reconnaît  la  forme  aiguë  de  l'objet  qui  le  pique,  et  3*  la  sensation  de  la  douleur. 
A  l'examen  des  régions  cutanées  et  des  enveloppes  muqueuses,  accessibles  h 
l'investigation,  l'auteur  définit,  &  l'aide  de  son  esthésiomètre,  le  degré  de  cha- 
cune des  sensations.  Cette  investigation  sert  :  1*  à  la  définition  delà  capacité  de 
l'homme  à  l'analjse  des  sensations  qu'il  perçoit;  et  2*  à  la  définition  de  la  sensi- 
bilité. Le  procédé  principal  des  recherches  sur  la  sensibilité  tactile  et  doulou- 
reuse consiste  dans  la  mesure  de  la  profondeur  de  la  piqûre.  Ensuite,  l'auteur 
fait  une  étude  du  rapport  régulier  existant  entre  la  force  de  l'excitation  et  le 
degré  de  la  sensation  et  il  mentionne  d'autres  procédés  pour  vérifier  les  formules 
de  ce  rapport.  11  examine  encore  les  différences  qualificatives  des  sensations, 
perçues  à  l'excitation  de  différentes  régions  du  corps  ;  les  différences  qu'on  observe 
à  l'examen  de  la  sensibilité  par  les  instruments  de  différentes  formes,  etc.  Dans 
son  travail,  l'auteur  présente  les  données  concernant  la  distribution  de  la  sensir 
bilité  chez  les  personnes  normales,  exprimées  en  unités  instituées  par  lui.  La 
recherche  de  la  sensibilité  tactile  et  de  la  sensibilité  douloureuse  doit  être  pra  - 
tiquée  au  moyen  d'appareils  spéciaux  très  justes.  Serge  Soukhanoff. 

1131)  Gomment  se  modifie  la  Réaction  de  la  Pupille  à  l'Atropine  à  la 
suite  de  l'usage  prolongé  de  cette  substance.  Contribution  à  l'étude 
de  l'Adaptation,  par  V.  Stefani.  Archive*  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLl, 
fasc.  1,  p.  1-16,  mars  1904. 

Expériences  sur  des  chiens  et  des  chats  jeunes  et  adultes,  sur  des  hommes 
adultes.  —  La  condition  productrice  de  l'adaptation  se  développe  et  reste  loca- 
lisée dans  les  éléments  qui  ont  une  affinité  spécifique,  et  seulement  dans  ceux 
d'entre  eux  qui  ont  été  soumis  &  l'action  suffisamment  prolongée  de  la  subs- 
tance. L'adaptation  semble  liée  à  une  circulation  plus  rapide  de  la  substance 
dans  l'intimité  des  éléments.  —  A  un  premier  stade,  on  observe  une  accéléra- 
tion dans  l'apparition  et  un  raccourcissement  dans  la  durée  de  l'action.  A  un 
second  itade,  on  observe  un  retard  dans  l'apparition,  une  diminution  dans  l'in- 
tensité, et  une  abréviation  ultérieure  dans  la  durée  de  l'action.  La  réaction 
d'adaptation  du  premier  stade  rappelle  la  réaction  naturelle  de  l'individu  jeune. 
—  L'adaptation  ne  modifie  pas  substantiellement  la  qualité  de  la  réaction;  elle 
en  modifie  seulement  l'intensité.  Au  bout  de  quelque  temps,  la  réaction  dimi- 
nue, et  elle  continue  &  diminuer  progressivement.  Toutefois  cette  diminution 
s'arrête  k  un  certain  point,  et  alors  le  degré  de  la  réaction  reste  constant. 

F.  Dblk.m. 

1132)  Sur  les  variations  de  la  Toxicité  Urinaire  dans  la  Fatigue,  par 

G.  AsTOLFONi  et  F.  Soprana.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.   XLl,  fasc.  i, 
p.  46-89,  mars  1904. 

Les  propriétés  de  l'urine  fatiguée  (action  myotique,  action  antidiurétique, 
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action  convulsivante)  sont  digsodables  si  l'on  fait  varier  les  conditions  de  la 
fatigue.  Alors  que  In  plupart  des  toxines  de  la  fatigue  sont  rapidement  élimi- 
nées, celle  qui  produit  le  myosis  est  longtemps  persistante.  —  C'est  que 
l'urine  toxique  de  la  fatigue  contient  des  toxines  entre  elles  distinctes. 

F.  Dklexi. 

1133)  La  Gx^ffe  Thyroïdienne  chez  l'homme,  par  le  Prof.  H.  Gristiaxi. 

Semaine  médicale,  an  XXIV,  n*  11,  p.  81, 16  mars  1904. 

La  greiTe  thyroïdienne  est  possible  chez  l'homme  et  l'on  peut  obtenir  par  ce 
moyen  des  organes  néothyroldiens  permanents,  anssi  bien  qoe  chez  les  ani- 
maux.  Les  résultats  sont  excellents  quand  on  emploie  comme  semence  du  tiiso 
thyroïdien  normal  ;  ils  sont  positifs  lorsqu'on  se  sert  de  glandes  peu  altérées  ; 
ils  sont  nuls  pour  des  thyroïdes  pathologiques.  Feiitosi.. 

1134)  Recherches  chimiques  sur  l'appareil  Thyroïdien,  par  MM.  lux 

Chenu  et  Albert  Morbl.  Académie  de»  Sciences,  25  avril  1904. 

L'analyse  chimique  permet  de  différencier  le  corps  thyroïde  des  parathjroidet 
externes,  celles-ci  contenant  beaucoop  moins  d'iode.  Les  fonctions  des  parathy- 
roïdes  doivent  mettre  en  jeu  autre  chose  que  l'iedothyrine  ;  le  rdie  de  cette  subs- 
tance reste  limité  aux  fonctions  du  corps  thyroïde.  E.  F. 

1135)  Sur  la  Sécrétion  Graisseuse  de  la  Glande  Hsrpophjrsaire,  par 

A.  Launois.  Atsociation  des  Anatomistes,  6*  réunion  tenue  &  Toulouse  du  28  au 
30  mars  1904. 

Toutes  les  cellules  de  la  glande  sécrètent  une  graisse  qui  nait  en  fines  goutte- 
lettes ;  celles-ci  se  rassemblent  en  amas  mJriformes  au  voisinage  de  gouttes 
colloïdes.  Cette  graisse  passe  dans  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  oi 
on  la  retrouve  soit  en  fines  gouttelettes,  soit  en  granulations  à  l'intériear  des 
leucocytes.  Cette  sécrétion  est  certainement  physiologique  chez  l'homme;  on 
la  retrouve  chez  l'animal  sain.  ,  E.  F. 

1136)  Sur  la  durée  des  Impressions  Liunineuses  sur  la  Rétine.  Diapa- 
son à  longues  périodes  variables  pour  mesurer  la  durée  des  impres- 
sions lumineuses,  par  Maurice  Dupont.  Société  de  Biologie,  25  avril  1903. 

L'auteur  a  été  amené  par  ses  recherches  sur  le  Riflexi  lumiNCux  à  se  deman- 
der s'il  n'y  aurait  pas  intérêt  à  déterminer  quelle  est  la  durée  de  persistance 
des  impressions  lumineuses  sor  la  rétine  &  l'état  normal  et  dans  les  états  patho- 
logiques. 11  suppose  que  la  durée  d'une  impression  lumineuse  doit  être  subor- 
donnée à  l'état  d'intégrité  des  centres  nerveux.  <  Si  bien  que  des  varitilions 
dans  la  durée  d'une  impression  lumineuse  d'une  intensité  donnée  peaveui  -in 
interprétées  comme  un  signe  nouveau  à  rapporter  à  des  lésions  déterminées.  > 

AiMsi  pour  déterminer  (ce  qui  n'a  pas  été  fait  avant  lui)  :  1  *  la  durée  normale 
des  impressions  lumineuses  sur  la  rétine.;  2°  les  variations  pathologiques  qui 
peuvent  se  produire,  M.  Maurice  Dupont  a  combiné  un  appareil  dans  la  des- 
cription duquel  nous  ne  pouvons  entrer  ici,  mais  &  l'aide  duquel  il  cherchera  1 
déterminer  •  les  variations  normales  et  pathologiques  que  peut  présenter  la 
durée  de  la  persistance  des  images  sur  la  rétine,  pour  les  rapporter  ft  des  lisions 
déterminées,  en  passant  en  revue  successivement  les  rayons  colorés  do  spectre 
pour  attacher  &  chacun  d'eux  un  coeflicient  particulier  > .  F.  PAnr. 
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1137)  Sur  le  Réflexe  de  l'Orbloulaire  de  We8tphal-PiItz(Z.  L.  vom  West- 
-  phol-Piltz  Pupillenphenomen),  par  Rakckx  (Francfort).  Journal  fur  Psychologie  u. 
.   Neurologie,  t.  II,  f.  5,  déc.  1903  {i  p.,  2  obs.). 

C'est  GalasBi  qui  a  le  premier  en  1887  décrit  le  phénomène  du  rétrécissement 
de  la  pupille  dans  l'occlusion  des  paupières,  il  pensait  que  l'exagération  du 
phénomène  (qui  A.  l'état  normal  est  Toilé  par  la  réaction  à  la  lumière)  se  pro- 
duit dans  la  paralysie  périphérique  incomplète  du  nerf  oculo-moteur  commun  et 
peut  servir  par  conséqoent  &  distinguer  une  paralysie  périphérique  d'une  cen- 
trale. Elle  marquerait  le  début  de  l'amélioration.  Hais  Kirchner  a  prouvé 
que  ce  phénomène  se  produisait  chez  des  amaurotiques  complets,  et  que  d'autre 
part  sa  fréquence  dans  le  tabès  et  la  paralysie  générale  donne  à  croire  à  son 
origine  centrale.  Raecke  donne  un  cas  où  le  phénomène  existait  dans  une  para- 
lysie périphérique  et  un  autre  où  il  manquait  dans  une  paralysie  centrale 
(ramollissement).  Il  a  constaté  dans  son  premier  cas  et  chez  des  paralytiques, 
qu'à  rencontre  de  l'avis  de  Piltz  il  n'y  a  pas  de  phénomène  de  l'orbiculaire 
consensuel.  M.  Tbénbl. 

1138)  Recherches  expérimentales  sur  la  Mort  dans  un  cas  d'Hémi- 
plégie, par  Vascbidb  et  Vurpas.  Revue  de  Pfyehiatrie,  mars  1904,  p.  105. 

Étude  sur  l'état  somatique  de  ce  mourant,  concluant  à  la  mort  par  étapes,  en 
plusieurs  temps.  Tmomà. 

1139)  Sur  la  structure  Une  des  Corps  de  Negri   dans  la  Rage,   par 

G.  VoLPi}<io.  Gazzetta  mediea  italiana,  31  mars  1904. 

Les  corps  de  Negri  sont  spéciSques  de  la  rage  ;  mais  d'une  part  ils  n'ont  pas 
les  caractères  des  protozoaires  ;  d'autre  part  les  éléments  capables  de  trans- 
mettre l'infection  sont  extrêmement  petits,  puisqu'ils  traversent  les  filtres.  Vol- 
pino  croit  que  les  corps  de  Negri  sont  réellement  des  formations  qui  dépendent 
du  virus  rabique  et  que  les  corpuscules  d'une  grande  finesse  qu'il  a  décrits  dans 
l'intérieur  de  l'espace  clair  de  ces  corps  peuvent  être  les  éléments  infectieux. 

F.  Oele:ii. 

1140)  La  Sympathectomie  cervicale  dans  ses  rapports  avec  le  déve- 
loppement et  la  marche  de  la  Tuberculose  Oculaire  expérimentale, 

par  BiNDO   DE  Vecchi  et  Colombo.   Riforma  mediea,  an   X\,   n'  14,  p.  369, 
6  avril  1904. 

Uu  cdté  OÙ  le  sympathique  cervical  a  été  réséqué,  la  tuberculose  inoculée 
dans  l'œil  du  lapin  se  développe  d'une  façon  anormale  (leucocytose  très  abon- 
dante, homogénéisation  des  parois  des  vaisseaux,  nombreuses  cellules  géantes). 

F.  Deleki. 

1141)  Contribution  à  l'étude  des  Mouvements  del'Iris  après  la  résec- 
tion du  Nerf  Optique  chez  les  Mammifères,  par  Tcuirkovsky.  Moniteur 
(ruise)  neurologique,  1903,  fasc.  4,  p.  175-180, 

La  réaction  de  Jforenhi  chez  les  lapins  n'est  pas  une  réaction  lumineuse;  sur 
l'oeil  de  ces  animaux,  qui  est  atteint  d'amaurose,  la  pupille  manifeste  des  mou- 
vements dépendant  de  l'activité  du  muscle,  élargissant  la  pupille  et  qui  sont  pos- 
sibles, li  le  nerf  sympathique  est  conservé.  Sehub  Soikhanoff. 
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1142)  Sur  une  Voie  afférente  Encéphalo-spinale  chez  l'Emys  Enro* 
posa,  par  Gilberto  Rossi.  Arehivio  di  Fitiologia,  &n  I,  fasc,  3,  p.  334,  in&rsl904. 

Chez  cette  tortue  il  n'y  a  qu'une  voie  longue  encéphalo-spinale;  elle  est  tht- 
lamo-spinale  et  elle  court  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  jusqu'au  ren- 
flement lombaire.  F.  UiLui. 

1143)  Des  Nerfs  du  Cœur,  par  Joucq.  Quetlions  (rusta  de  médecine  nfura-fiy- 

ehique,  1903,  fasc.  3,  p.  357-365,  avec  3  figures. 

Toutes  les  fibres  nerveuses,  observées  sur  la  surface  des  ventriculet,  le 
dirigent  vers  le  sommet  du  cœur  ;  quelques-unes  d'entre  elles  entourent  le  cœur, 
en  formant  une  spirale.  Serge  SocKHANorr. 

1144)  Sur  le  Temps  de  Réactions  aux  Excitations  Electro-cutanées 
d'Intensité  progressivement  croissantes,  par  V.  Caphiati.  .Iniuit  ili 
Nevrologia,  1903,  fasc.  5-6,  p.  403-411. 

La  diversité  des  résultats  obtenus  est  rapportée  par  l'auteur  aux  variations 
de  la  réflectivité  individuelle.  F.  Delem. 

1145)  Action  des  Centres  Spinaux  sur  la  Tonicité  des  Muscles  Respi- 
rateurs, par  Â.  Mosso.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLI,  fasc.  1,  p.  IH- 
137,  mars  1904. 

Expériences  d'une  interprétation  délicate  conduisant  à  la  conclusion  que  les 
centres  nerveux  qui  règlent  la  tonicité  des  muscles  thoraciques  et  da  dia- 
phragme sont  indépendants  entre  eux,  qu'ils  ont  des  sièges  différents  dans  la 
moelle  allongée  et  dans  la  moelle  épinière,  et  que,  dans  chacun  de  ces  sièges, 
les  cellules  qui  président  à  la  tonicité  des  muscles  du  thorax  et  du  diaphragme 
fonctionnent  d'une  manière  indépendante.  F.  Dele.m. 

1146)  Répétition  Spontanée  à  Longs  Intervalles  des  Réactions 
Réflexes  provoquées  une  première  fois  par  une  Réaction  Sensitivo- 
Sensorielle  ou  Psychique,  par  Ch.-A.  François-Franck.  Société  de  Biebsie, 
séance  du  20  juin  1903. 

Les  effets  produits  sur  le  cœur,  les  vaisseaux,  la  pression  artérielle,  par  une 
excitation  centripète  ou  corticale,  se  reproduisent  spontanément  plus  ou  moins 
fidèlement  quelques  secondes  ou  même  quelques  minutes  après  l'excitation. 
Cela  est  mis  en  évidence  par  les  nombreuses  courbes  originales,  agrandies,  pho- 
tograpbiquement  que  l'auteur  soumet  à  la  Société. 

On  y  voit  qu'après  une  unique  excitation    auditive    ou  sensitive   générale 

<  ayant  déterminé  chez  un  animal  curarisé  le  resserrement  réflexe  des  vaisseaux, 
des  reins,  de  la  rate,  de  l'intestin,  des  extrémités  des  membres,  avec  élétatioo 
de  la  pression  et  accélération  du  cœur,  ce  resserrement  réflexe  se  reproduit  as 
même  degré  ou  plus  activement  une  première  fois  au  bout  d'une  demi-minute, 
puis  plusieurs  autres  fois  après  3,  5  et  10  minutes  ». 

<  Cet  ébranlement  initial  du  système  nerveux  a  donc  été  comme  emmagasiné 
par  les  centres,  et  ceux-ci,  impressionnés  une  première  fois  dans  un  certain 
sens,  reproduisent  exactement  le  type  de  la  première  manifestation  réaeUon- 
nelle,  sans  y  être  de  nouveau  sollicités  •. 

M.  François  Franck  tire  de  ces  expériences  d'intéressantes  considérations  sur 

<  l'automatisme  apparent  des  réactions  qui  semblent  spontanées  >,etdes  <  actes 
d'habitude  >. 
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Les  médecins  pourront  j  voir  l'interprétation  <  des  effets  durables  des  stimu- 
lations révulsives  ordinairement  assez  brèves  >.  F.  Patry. 

1147)  Dégénérescence  et  Régénéreacence  de  la  Corde  du  Tjnnpan 
chez  un  Chien  à  fistule  sous-nuudllaire  permanente,  par  Lucien 
Malloisel.  Soeiitêde  Biologie,  séance  du  16  mai  1903. 

Le  11  avril  1902,  M.  Halloisel  sectionne  la  corde  du  tympan  chez  un  chien 
porteur  depuis  un  mois  d'une  flstule  sous-maxillaire  permanente.  Le  bout  glan- 
dulaire de  la  corde  est  lacéré  sur  une  étendue  d'un  centimètre  sans  résection 
nerveuse.  Aucune  excitation  <  réflexe  >,  guitative,  olfactive  ou  psychique  ne 
provoque  la  salivation. 

C'est  seulement  deux  mois  après,  le  8  juin,  que  la  viande  crue  et  le  sel,  pro- 
voquent une  sécrétion,  mais  trois  |et  quatre  fois  plus  faible  que  chez  un  chien 
normsJ.  Cette  sécrétion  salivaire  s'écoulait  lentement,  visqueuse.  Jaunâtre,  très 
opaque.  Sa  teneur  en  mucine  n'est  guère  différente  de  la  normale. 

Un  mois  après,  le  IS  juillet,  la  sécrétion  avec  le  sel  est  presque  normale. 

Trois  mois  après,  soit  sept  mois  après  la  section  et  la  lacération  du  nerf,  la 
sécrétion  par  la  viande  et  le  sel  se  produit  comme  chez  un  chien  normal.  Une 
incision  contre  la  fistule  montre  la  corde  anatomiquement  régénérée  à  sa 
place. 

Les  différentes  salivations  s'étant  successivement  et  non  simultanément  réta- 
blies,  les  filets  sécrétoires  correspondant  aux  différentes  salives  seraient-ils  diffé- 
rents? F.  Patry. 

1148}  Sur  la  mesure  du  Tonus  Musculaire,  par  G.  Co.nstknsoux  et  A.  Zim- 
MERN.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  6  juin  1903. 

L'appréciation  de  l'état  du  tonus  musculaire  chez  les  nerveux  est  de  première 
importance,  en  cas  de  troubles  moteurs.  Et  pourtant  le  procédé  employé  en  cli- 
nique est  insuffisant  et  les  appareils  construits  sous  le  nom  de  tonomitrei  sont 
passibles  de  divers  reproches.  Le  myophone  de  Baudet  de  Paris  est  plus  ingé- 
nieux, mais  son  emploi  est  délicat  ;  aussi  les  auteurs  ont-ils  tenu  &  trouver  le 
moyen  d'enregistrer  par  la  méthode  graphique  les  ions  qu'il  fournit  sur  le  tonus 
provoqué  piir  l'excitation  électrique  des  muscles  dont  le  tonus  est  altéré  et 
ceux  fournis  par'  les  muscles  normaux.  L'identité  des  graphiques  dans  l'un 
et  l'autre  cas  est  complète.  D'où  de  nombreuses  mesures,  effectuées' d'après 
lesquelles  MM.  G.  Coustensoux  et  A.  Zimmern  croient  pouvoir  admettre  que 
<  le  nombre  des  excitations  nécessaires  pour  la  tétanisation  d'un  muscle 
paraît  varier  avec  l'état  du  tonus  de  ce  muscle,  ce  nombre  augmentant  quand 
le  tonus  diminue,  s'abaissant  quand  le  tonus  augmente.   >  F.  Patry. 

1149)  Congestion  active  du  Rein  déterminée  par  l'Excitation  Centri- 
pète des  Filets  et  du  Tronc  du  Pneumogastrique,  par  Ch.-.\.  Fra.nçois- 
.    Frahck.  Société  de  Biologie,  séance  du  20  juin  1903. 

Rappelant  ses  communications  déjà  faites  à.  la  Société  dès  1878,  sur  les 
innombrables  réactions  que  provoquent  les  diverses  excitations  du  pneumogas- 
trique et  de  ses  branches,  M.  François  Franck  insiste  sur  t  la  congestion  active, 
souvent  très  importante  et  durable,  survenant  dans  le  rein  à  la  suite  d'une 
excitation  subie  par  telle  ou  telle  branche  du  pneumogastrique  >.  Les  filets 
abdominaux  du  pneumogastrique,  les  filets  pulmonaires,  sont  particulièrement 
aptes  à  provoquer  cette  réaction  rénale  vaso-dilatatrice.  Au  contraire  l'excita- 
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tion  centripète  du  laryngé  supérieur  détermine  l'énergique  Taso-constrictioo 
réflexe  du  rein.  11  y  a  donc  là  une  véritable  spécificité  réflexe  différente  de  celle 
des  nerfs  sensibles  généraux  et  sympathiques  dont  la  réaction  est  nettement 
vaso  -  constrictive  ;  à  ce  point  de  vue  le  laringé  supérieur  se  rapprocherait 
des  nerfs  cutanés  et  de  la  plupart  des  filets  du  sympathique. 

<  Cet  effet  particulier  &  la  presque  totalité  des  branches  sensibles  du  nerf 
vague  peut  rendre  compte  de  certains  troubles  de  la  fonction  rénale  (poijurie, 
albuminurie)  observés  sans  lésions  rénales  chez  des  malades  souffrant  d'affM- 
tions  douloureuses  dans  les  territoires  innervés  par  les  filets  sensibles  du  nerf 
vague  i.  F.  Patrt. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

1150)  De  l'anatomie  pathologique  dans  la  FlAvre  Intermittente  pemi- 
cieuse,  par  Pibvnitzky.  Travaux  de  la  clinique  det  maladies  mentalei  et  nertnstt 
de  Saitit-Pitersbourg,  1903,  fasc.  2,  p.  1-184,  avec  une  table  des  figures. 

On  observe  dans  le  cerveau  et  dans  le  cervelet,  dans  les  formes  pernicieuiesdc 
la  fièvre  paludéenne,  les  phénomènes  suivants  :  un  gonflement  très  fort  desTsis- 
seaux  de  la  pie-mére  ;  l'œdème,  s'exprimant  par  l'élargissement  des  espaces 
sous-arachnoïdiens,  périvasculaires  et  péricelluiaires  ;  leremplissementdarMean 
capillaire  par  une  masse  de  globules  rouges  altérés,  ce  qui  est  accompagné  par 
la  formation  d'une  quantité  considérable  d'hémorragies  ponctiformes  dans  la 
substance  grise  du  cerveau  et  sur  la  limite  de  la  substance  grise  avec  la  substance 
blanche  et  par  la  présentation  de  cellules  nerveuses  aux  différents  stades  de;  pro- 
cessus dëgénératif  et  nécrotique.  Sbrgb  Soukhà.<(off. 

1151)  Les  modifications  Déginératives  primitives  du  Système  Ner- 
veux dans  la  SjrpblliS,  par  Kotblevskv.  QdfslioM  {.ruues)  de  médeeiiu  neitn- 
psyehique,  1903,  fasc.  4,  p.  548-566,  avec  une  table  de  figures  colorées. 

Deux  ou  trois  mois  après  l'infection,  la  syphilis  peut  provoquer  des  phénomèDes 
dégénératifs  dans  l'appareil  neuro-musculaire  ;  la  tachycardie  dépend  parfois 
chez  les  syphilitiques  de  l'altération  du  nerf  pneumogastrique.  L'alcoolisme  rend 
la  syphilis  plus  pernicieuse.  Serge  Soi'KUAXOFr. 

1152)  Hjrpertrophle  du  Corps  Thyroïde  (Hipertrofiadel  cucrpo  tiroidesi.par 
R.  LozANO  (de  Saragosse).  Revista  frenopatica  etpanola,  Barcelone,  avril  1901. 
p.  113-121  (4  photogr). 

Travail  d'ensemble  sur  les  goitres  à  propos  de  deux  cas  récemment  opérés 
par  l'auteur.  F.  Dele.-(i. 

1153)  Endartérite  dans  la  Sclérose  en  Plaques,  par  Rosexfeld  (Stras- 
bourg).  Archic.  f.  Psychiatrie,  t.  X.X.WIII,  f.  2,  1904  (15  p.,  1  obs.,  6  fig.). 

'  Sclérose  en  plaque  typique  cliniquement  et  microscopiquement.  De  plus,  il 
existe  des  foyers  de  ramollissements  multiples  des  ganglions  de  la  base  et  une 
endartérite  oblitérante  du  type  Heubner  dans  le  domaine  de  la  sylvienne.  Rosto- 
feld  ne  décide  pas  s'il  s'agit  là  sûrement  d'une  lésion  syphilitique.  Il  note  de  pins 
des  signes  d'une  inflammation  chronique  ou  subaiguë  :  léger  épaississemeot  des 
méninges  médullaires,  infiltration  cellulaire  des  septa,  augmentation  des  éléments 
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cellalaires  dans  les  parties  de  la  moelle  riches  en  vaisseaux.  Rosenfeld  passe  en 
reTue  les  cas  de  sclérose  en  plaques  où  l'on  a  noté  des  lésions  concomitantes  de 
syphilis.  M.  TrCnel. 

1154)  Les  Cellules  Nerveuses  du  Sympathique,  des  Ganglions  plezi- 
formes,  des  Noyaux  centraux  du  Vague  dans  la  Pneumonie  expé- 
rimentale, par  G.  Pariaxi.  RivUtadiPatologianervoiae mentale,  vol.  IX,  fasc.  3, 
p.  120,  mars  1904. 

Alors  qu'à  la  suite  de  l'action  des  vapeurs  de  brome  et  de  la  pneumonie 
qu'elles  déterminent  les  centres  bulbaires  du  pneumogastrique  et  les  ganglions 
plexiformes  ne  réagissent  pas,  les  cellules  des  ganglions  du  sympathique  pré- 
sentent la  réaction  à  la  section  du  cylindraze.  F.  Deleki. 

1155)  Torticolis  Congénital  avec  examen  blstologicpie  du  système 

nerveux,  par  GALLAVAnniN  et  Savy.  Lyon  médical,  22  nov.  1903. 

Homme  de  60  ans,  avec  torticolis  congénital  et  hémiatrophie  craniofaciale.  A 
l'autopsie,  le  chef  sternal  du  sterno-mastoïdien  était  raccourci  et  transformé  en 
une  corde  tendineuse,  tandis  que  le  chef  claviculaire  ne  présentait  que  de  l'atro- 
phie simple  :  il  n'y  avait  pas  trace  d'hématome  ancien  ni  d'adhérences  péri- 
musculaires.  L'examen  histologique  ne  montrait  aucune  lésion  dans  le  système 
nerveux  périphérique;  il  n'y  en  avait  pas  non  plus  dans  le  noyau  bulbaire  du 
spinal.  Par  contre,  il  existait  une  atrophie  très  marquée  de  la  corne  antérieure 
de  la  moelle  cervicale  supérieure  (noyau  cervical  du  spinal). 

Les  auteurs  éliminent  donc  l'étiologie  par  lésion  musculaire  locale  (trauma- 
tique  ou  infectieuse)  on  par  lésion  névritique.  Mais  ils  ne  se  prononcent  pas 
catégoriquement  sur  la  signification  es  acte  de  la  lésion  médullaire.  Une  pre- 
mière hypothèse  est  de  regarder  cette  lésion  médullaire  comme  primitive  et 
tenant  sous  sa  dépendance  les  altérations  musculaires  et  l'hémiatrophie  cranio- 
faciale :  ce  serait  l'analogue  de  la  paralysie  infantile.  Mais  il  est  possible  aussi 
que  cette  lésion  ait  seulement  la  valeur  d'une  atrophie  rétrograde  consécutive  & 
la  lésion  primitive  du  muscle.  M.  Lanrois. 

1156)  Un  cas  d'Anémie  pernicieuse  avec  Altérations  anatomiques 
dans  le  Système  Nerveux  central,  par  Margouliss.  Journal  (de  Korsakoff) 
de  Neuropathologie  el  de  Psychiatrie,  1903,  livre  VI,  p.  1142-1152. 

Anémie  pernicieuse;  à  l'examen  microscopique  du  cerveau  et  de  la  moelle 
épinière  on  trouva  les  modifications  suivantes  :  1»  des  phénomènes  de  chroma- 
tolyse,  une  coloration  très  intense  des  noyaux,  une  dégénérescence  pigraentaire 
et  graisseuse  dans  les  éléments  nerveux  ;  2'  des  foyers  de  cylindraxes  gonflés  ; 
3'  des  foyers  du  tissu  nerveux  raréfié  ;  4°  des  hémorragies  ponctiformes  et  des 
foyers  nécroliques;  5°  l'infiltration  de  l'adventice  des  vaisseaux  par  des  cellules 
rondes.  Ces  modifications  ne  sont  pas  spécifiques  pour  l'anémie  pernicieuse. 

Seroe  Soi'khaxoff. 

1157)  Contribution  à  l'étude  des  modifications  dans  le  Système  Ner- 
veux central  dans  la  Polynévrite  Alcoolique,  par  Guilarovsky  Journal 
(de  Kortakoff)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie,  1904,  livre  l-II,  p.  97-98,  avec 
figures  colorées. 

Dans  la  polynévrite,  non  seulement  le  système  périphérique,  mais  aussi  le  sys- 
tème central  est  altéré.  Les  modifications  dans  la  moelle  épinière  sont  en  partie 
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de  caractère  secondaire  (chromatolyse),  en  partie  de  caractère  primaire  ;  les 
modifications  des  cellules  de  l'écorce  cérébrale  ne  présentent  rien  de  caracté- 
ristique et  sont  analogues  à  celles  qu'on  observe  dans  les  psychoses  en  géDèral. 
La  particularité,  non  notée  encore  dans  la  littérature,  appartenant  &  cette  maladie 
et  constatée  par  l'auteur  dans  ses  deux  cas,  c'est  la  modification  du  sang  avec  le 
caractère  de  la  dégénérescence  hyaline  ;  cette  modification  s'observe,  en  généni, 
de  préférence  dans  divers  processus  toxiques  et  infectieux,  et  aussi  dans  h 
chorée  et  d'autres  maladies. 

Cette  altération  des  éléments  du  sang  aurait  an  grand  rôle  dans  la  palbogénifr 
de  la  psychose.  Skrgk  SouKHAxorr. 

1158)  L'évolution  des  idées  en  Tératologie,  par  E.  Rabaud.  Revue  tàenti- 
fique,  26  mars  11)04,  p.  392-400. 

L'état  normal  ne  représente  qu'un  cas  particulier,  qu'une  forme  qui  a  prértlu 
parmi  toutei  Ut  formel  pottibki,  cette  forme  normale  n'est  pas  nécessaire,  et 
précisément  toutes  les  autres  formes,  dites  états  anormaux,  ne  font  que  noi» 
révéler  la  plasticité  de  la  substance  vivante,  sa  faculté  de  se  transformer  ;  la 
forme  est  contingente,  elle  est  la  conséquence  des  actions  des  milieux  et  de» 
réactions  que  ces  milieux  provoquent.  Feikdel. 


NEUROPATHOLOGIE 

1139)  Contribution  à  l'étude  de  l'Encéphalomyélite  disséminée  (EtD 
Beitrag  zur  Lehre  der  Encephalomyelitis  disseminata),  par  Baucke  (de  Bonni 
Neuvol.  Centralhl.,  n-  3  et  4, 1"  et  IS  février  1903,  p.  109  et  158.  ' 

Observation  clinique  et  anatomique  d'un  cas  d'encéphalo-myélite  dissémiDée. 
L'affection  parait  s'être  développée  chez  une  femme  à  hérédité  nerveuse  chargM, 
atteinte  elle-même  de  démence  précoce  et  de  troubles  hystériques,  par  suite 
d'une  eschare  de  decubitus  provoquée  par  un  appareil  pl&trè   appliqué  apr»         I 
redressement  d'une  pseudo-luxation  hystérique.  Douleurs  des  extrémités  infé-         { 
rieures  et  du  tronc,  paralysie  des  membres  inférieurs,  paralysie  des  sphincters.        i 
tardivement  paralysie  du  membre  supérieur  droit  :  mort  au  bout  de  quatre 
mois.  A  l'autopsie,  foyers  infectieux  disséminés  à  des  stades  divers  dans  l'encé- 
phale et  dans  la  moelle.  A.  Lëbi.  I 

1160)  Névrite  Rétrobulbaire,  par  Jocqs.  Congrès  d'Opht.  de  Paru,  1903. 

Une  femme  de  38  ans,  sujette  aux  migraines,  surtout  du  côté  gauche,  est 
atteinte  d'ophtalmoplégic  de  l'œil  gauche  avec  ptosis  complet.  La  musculature 
interne  est  intacte.  Les  accidents  oculaires  disparaissent  progressivement.  Nou- 
velle diplopie  au  bout  d'un  mois,  mais  cette  fois  la  diplopie  dure  seulement  trois 
jours.  La  migraine  persiste.  Diminution  considérable  de  la  vision  V  =  1/10. 
Dyschromatopsie.  Scotome  central.  Réactions  pupillaires  normales.  Pasdelésioas 
du  fond  de  l'œil  appréciables  à  l'ophtalmoscope.  Cinq  mois  plus  tard,  la  papille 
était  atrophique.  L'ctiologie  et  la  pathogénie  de  cette  atrophie  papillaire  échappent 
à  l'auteur.  L'ne  lésion  au  niveau  de  la  fente  sphénoldale  expliquerait  bien  les 
symptômes  oculaires,  n'était  l'intégrité  de  la  musculature  interne.       Ptca». 


Digitized  by 


Google      I 


ANALYSES  947 

1161)  Névrite  Optique  consécutive  &  l'Intoxication  Saturnine  :  ter- 
minaison par  atrophie  des  nierfs  optiques,  par  Chkyàlier.  Bull,  et  Mém. 

,  de  la  Soc.  franc.  d'Opht.,  1903. 

Jeune  homme  de  25  ans,  peintre  en  b&timents,  saturnin  (colique  de  plomb, 
encèphalopathie  saturnine  à  forme  convulsive,  paraljsie  partielle  des  extenseurs 
de  la  main  droite)  est  atteint  de  papillo-rétinite  des  deux  yeux  qui  se  termine  par 
l'atrophie  optique.  Péchin. 

1162)  Ophtalmoplégle  Congénitale  double,  par  Jacqubau.  Soe.de$  Science» 

mid.  de  Lyon,  avril  1903. 

Petit  malade  de  10  ans,  dont  les  globes  oculaires  sont  à  peu  près  immobiles, 
par  défaut  de  fonctionnement  des  muscles  innervés  par  la  IV*  et  la  Vi*  paire, 
ainsi  que  d'une  partie  de  ceux  qui  sont  tributaires  de  la  III*  paire  (petit  oblique 
et  droit  interne).  L'affection  avait  été  constatée  par  les  parents  dés  la  première 
enfance. 

Jacqueau  croit  plutôt  à  une  lésion  congénitale  portant  sur  la  musculature 
externe  de  l'œil  que  sur  les  noyaux  d'innervation  de  ces  muscles. 

M.  Lannois. 

1163)  Ouérison  d'une  Hémianopsle  (Ëin  Fall  vollstândig  geheilter  Blindheit- 
Hemianopsie),  par  Tschiiuew-  (Kiew).  Arch.  f.  Psychiatrie,  t.  XXXVIII,  f.  3, 1904 
(l»p.). 

Homme  de  ti  «ns,  de  taille  géante  (l'*92).  A  la  suite  d'une  chute  sur  la  Me, 
diminution  progressive  de  l'acuité  visuelle,  enfin  hémianopsie  avec  conservation 
d'un  minime  champ  visuel,  signe  de  Komberg,  diminution  extrême  des  réflexes 
rotuliens.  Pas  de  lésion  de  la  papille,  diminution  du  réflexe  lumineux,  inégalité 
pupillaire  ;  puis  céphalée,  fourmilisments  &  l'occiput,  au  dos,  aux  mains. 

Tschirjev  repousse  le  diagnostic  d'acromégalie  et  suppose  une  pachyméningite 
hémorragique  suivie  d'un  gliome(?).  Un  traitement  mercuriel  amena  la  dispari- 
tion progressive  des  troubles  visuels.  M.  Tr^nkl. 

1 164)  Sur  les  mouvements  d'Inclination  et  de  Rotation  de  la  Tète  dans 
le  'Vertige  'Voltaique,  par  J.  Babinski.  Société  de  Biologie,  séance  du 
25  avril  1903. 

L'auteur  rappelle  les  communications  qu'il  a  faites  à  la  Société  de  Biologie 
sur  le  vertige  voltaïque  (séances  des  20  janvier  1901  et  14  mars  1803).  Pour  lui 
t  le  point  d'élection  >  de  l'excitabilité  se  trouve  chez  l'homme  au-devant  du 
tragus  et  à  sa  partie  supérieure.  Les  deux  électrodes  étaient  appliquée,  une  de 
chaque  cAté  au  point  d'élection;  an  courant  dont  l'intensité  ne  dépasse  une  frac- 
tion de  milliampére  suflit  à  provoquer  chez  certains  individus  une  inclination 
de  la  tête  parfois  accompagnée  d'un  mouvement  de  rotation  sur  lequel  l'auteur 
appelle  l'attention. 

<  Pour  le  faire  apparaître,  il  suffit  de  modifier  la  position  de  l'électrode  néga- 
tive, l'électrode  positive  restant  au  point  d'élection  ;  de  l'abaisser  verticalement 
et  de  la  placer  &  la  partie  inférieure  du  tragus,  au-devant  du  lobule  de 
l'oreille.  > 

La  rotation  s'opère  du  côté  opposé  au  pôle  négatif;  elle  commence  au  moment 
de  la  fermeture  du  courant,  continue  après  la  fermeture  lentement  c  donnant 
au  spectateur  l'impression  d'un  mouvement  exécuté  volontairement  >. 

Ce  mouvement  de  rotation  a  été  observé  de  la  manière  la  plus  nette  sur  une 
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malade  que  M.  Babinski  présente  &  la  Société,  et  qui  est  atteinte  d'une  lésion  do 
système  nerveux  central  donnant  lieu  &  une  paralysie- unilatérale  gauche  du 
Toile  du  palais,  de  la  corde  vocale,  de  la  langue,  du  trapèze,  et  du  stemo-mu- 
toidien.  L'électrode  positive  étant  appliquée  à  gauche  sur  le  point  d'élection, 
l'électrode  négative  k  droite  au-devant  du  lobule,  la  tète  exécute  un  mouTement 
de  rotation  de  droite  à  gauche  dont  la  perfection  est  due,  sans  doute,  à  l'abKDce 
de  l'action  antagoniste  du  sterno-mastoïdien  gauche.  On  ne  peut  obtenir  chez 
cette  malade  de  rotation  de  la  tète  de  gauche  à  droite. 

«  Le  p6le  négatif  semble  jouer  dans  le  mouvement  de  rotation  le  rdle  mmd- 
Uel  > ,  car,  &  l'état  normal  si  on  place  le  négatif  au  point  d'élection  et  le  positif 
de  l'autre  cdté  au-devant  du  lobule,  la  tète  exécute  un  mouvement  d'inclination, 
sant  rotation,  i  Pourtant  le  rôle  du  pèle  positif  ne  semble  pas  passif  et  il  n'est 
pas  indifférent  de  le  placer  dans  tel  ou  tel  endroit  pour  obtenir  la  rotation.  • 

L'auteur  signale  de  plus  les  modifications  que  les  lésions  auriculaires  lui 
paraissent  exercer  sur  le  mouvement  de  rotation.  Dans  les  lésions  de  l'oreille 
droite  :  «i  y  a  inclination  de  la  tête  à  droite,  quel  que  soit  le  sens  du  courant,  quand 
les  électrodes  sont  appliquées  une  de  chaque  côté  au  point  d'élection,  /i  y  « 
rotation  de  gauche  à  droite  quand  l'électrode  positive  maintenue  au  point  d'élec- 
tion droit  on  place  l'électrode  négative  au-devant  du  lobule  gauche.  Il  n'y  a  psi 
rotation  si  l'électrode  négative  est  placée  au-devant  du  lobule  droit  et  l'électrode 
positive  au  point  d'élection  gauche.  Il  y  a  encore  rotation  de  gauehe  d  droite  (et 
non  de  droite  à  gauche),  si  l'électrode  positive  placée  au-devant  du  lobule  droit, 
l'électrode  négative  est  maintenue  au  point  d'élection  gauche.        F.  Patit. 

1165)  Sur  les  Troubles  de  la  Marche  et  leur  valeur  clinique  (Dasdesor- 
denes  da  Marcha  e  seu  valor  clinico),  par  Aloysio  db  Castro.  Tkèee  de  la  feeM 
de  RiO'de-Janeiro,  1904. 

Monographie  importante  donnant  un  état  très  complet  de  la  question  delà 
marche  tant  au  point  de  vue  normal  qu'au  point  de  vue  pathologique.  L'auteur 
ne  s'est  d'ailleurs  pas  borné  au  simple  rôle  de  vulgarisateur  et  de  critique,  il  a 
apporté  une  contribution  personnelle  très  appréciable  consistant  notamment 
en  l'édification  d'une  classification  originale  des  troubles  de  la  marche  et  en 
l'étude  spéciale  de  certains  de  ces  troubles  tels  que  le  béribéri.  Un  certain  nombre 
de  figures  bien  choisies,  dont  plusieurs  originales,  achèvent  de  donner  i  cette 
monographie  une  réelle  valeur.  Pierre  Minti. 

1166)  Artériosclérose  du  Système  Nerveux  central,  avec  relation  de 
cinq  cas,  par  T.  Dilleh.  New-York  med.  joum.  and  Philad.  med.  jours.,  7  mai 
1904,  p.  878. 

Les  symptômes  peuvent  être  cérébraux,  bulbaires  et  spinaux  à  la  fois,  surtout 
cérébraux  (vertiges),  et  spinaux  (démarche  sénile).  L'auteur  insiste  sur  la  fai- 
blesse et  l'incertitude  des  jambes,  l'artério-sclérose  généralisée  plus  ou  moins 
qui  font  des  malades  de  grands  séniles,  ne  ressemblant  que  très  superficiel- 
leirent  aux  tabétiqucs  malgré  les  troubles  des  réflexes  (souvent  abolis,  mais 
presque  aussi  souvent  exagérés).  Il  n'y  a  pas  de  spécificité,  pas  d'atrophie  mus- 
culaire, pas  de  troubles  sensoriels.  Thoma. 

1107)  La  Paralysie  Périodique  Familiale,  par  L.  Cheimssb.  Smaint  midi- 
cale,  13  avril  1904,  p.  113. 

Ktude  d'ensemble  de  cette  affection  que  l'auteur  tend  à  rapprocher  de  la  caté- 
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gorie  des  maladies  familiales,  de  la  myopathie  et  surtout  de  la  maladie  de 
Thomsen.  Thoma. 

il68)  Mal  de  Pott;  Usions  nerveuses  oonsàcutlves,  par  le  Prof.  Ray- 
mond. Journal  de  Médecine  interne,  1"  avril  1904,  n*  7,  p.  97. 

Paraplégie  semi-spasmodique  chez  un  pottiqoe,  avec  exagération  des  réflexes, 
-Babinski  positif,  atrophie  diffuse,  gros  troubles  de  la  sensibilité.  L'intérêt  de  la 
leçon  est  la  discussion  concernant  les  altérations  médullaires,  pachjrméningi- 
tiques  ou  autres  capables  de  déterminer  les  troubles  nerveux  présentés  par  le 
sujet.  Thoma. 

1169)  Sur  la  Pachjnnénlngite  externe  chronlciue  spinale,  par  Attilio 

Belardi.  La  CUnica  tnodema,  an  X,  n°  13,  p.  153, 25  mars  1904. 

Un  homme  de  45  ans  souffrait  surtout  de  douleurs  en  ceinture,  d'une  rigidité 
douloureuse  particulière  de  la  colonne  vertébrale,  et  de  phénomènes  radicu- 
laires,  djsesthésies  et  paresthésies.  La  mort  étant  survenue  par  maladie  infec- 
tieuse intercurrente,  on  trouva  au  niveau  des  deux  dernières  lombaires  et  de  la 
première  lombaire  une  virole  pachyméningitique.  —  Historique,  étiologie, 
patbogénie  des  lésions  de  ce  genre.  F.  Deleni. 

1170)  A  proi>os  des  lésions  des  Méningites  cérébrales  aiguës,  par  Mau- 
rice Faure  et  Laignel-Lavastine.  Arck.  gin.  de  Méd.,  1904,  p.  641  (1  Ogure, 
IVobs.). 

En  matière  de  méningite  il  n'y  a  pas  de  parallélisme  entre  l'intensité  de  la 
lésion  et  la  gravité  de  la  maladie.  La  méningite,  dès  qu'elle  dure,  est  toujours 
nne  méninge-encéphalite  ou  une  méningo-myélite.  Dans  six  cas  les  lésions 
cellulaires  et  pie-mériennes  étaient  proportionnelles;  dans  quatre  cas  les  cel- 
lules étaient  normales,  alors  que  la  méninge  et  le  tissu  interstitiel  étaient 
malades;  dans  un  cas  les  cellules  étaient  atteintes  alors  que  la  méninge  ne 
l'était  pas.  On  constate  parfois  des  lésions  de  méningite  sans  signe  de  ménin- 
gite. Ceux-ci  sont  ou  d'origine  corticale  on  d'origine  méningée  (douleur).  Les 
lésions  cellulaires  légères  consistent  dans  la  chromatolyse  centrale  avec  migra- 
tion périphérique  du  noyau.  Les  lésions  plus  profondes  amènent  la  disparition 
du  noyau  (mais  non  du  nucléole),  ainsi  que  des  prolongements  et  des  graines 
chromophiles.  On  ne  connaît  pas  de  lésions  spécifiques.  P.  Londb. 

1171)  Méningite  Aigud  Syphilitique  rapidement  guérie  par  des  Injec- 
tions de  Benzoate  de  Mercure,  par  Galliaro  et  d'Oelsnitz.  Bulletins  de  la 
Soeiité  médicale  des  hôpitaux  de  Pari»,  18  juin  1903,  p.  667. 

Observation  d'une  malade  ayant  subi  récemment  un  traitement  syphilitique, 
qui  fut  prise  de  coma  avec  phénomènes  de  contractures  des  membres.  La  ponc- 
tion lombaire  fournit  un  liquide  légèrement  louche,  constitué  presque  unique- 
ment par  des  lymphocytes.  La  température  atteignit  38*.  Un  traitement  intensif 
par  le  benzoate  de  mercure  eut  raison  très  rapidement  des  accidents. 

P.  Sainton. 

1172)  Le  Liquide  Céphalp-rachidien  dans  'les  processus  méningés 
subaigus  d'origine  rhumatismale,  par  Jean  Lêpine.  Lyon  médical, 
23  août  1903. 

Chez  un  malade  atteint  à  plusieurs  reprises  de  douleurs  rhumatismales  et 
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présentant  des  signes  d'irritation  méningée  (douleurs  lombaires,  donlean  des 
membres  inférieurs  avec  exagération  des  réflexes,  signe  de  Lasègue  et  de  Ker- 
nig,  etc.),  on  fait  une  ponction  lombaire.  Le  liquide  est  clair,  ne  contient  que 
peu  d'éléments  figurés,  dont  60  à  70  pour  iOO  de  Ijmphocjles,  et  pat  de 
bacilles. 

Quelques  heures  après,  les  tubes  contenaient  un  caillot  fibrineux,  comprenant 
à  peu  près  la  moitié  du  volume  total  du  liquide.  11  y  avait  donc  là  une  abon* 
dance  exceptionnelle  de  fibrine,  indice  de  l'état  phlegmasiqne  des  méninges. 

M.  Lanhois. 

1173)  La  Névralgie  occipitale  dans  les  Angines  vulgaires,  par  H.  Vi!i- 

CENT.  La  Preste  médicale,  30  avril  1904,  n°  35,  p.  273. 

Il  existe  chez  un  certain  nombre  de  sujets  une  communication  anormale  entre 
le  nerf  pharyngien  et  la  deuxième  racine  postérieure  dont  le  nerf  occipital  d'Ar- 
nold n'est  que  le  prolongement  immédiat.  Cette  anastomose  plus  ou  moins  com- 
plète explique  la  solidarité  que  l'on  constate  parfois  entre  les  branches  èmanéet 
du  II'  nerf  cervical  postérieur  :  nerf  occipital  et  nerfs  sensitifs  du  pharjni. 
Cette  particularité  non  constante  permet  aussi  d'interpréter  pourquoi  la  névral- 
gie occipitale  n'existe  pas  chez  tous  les  malades  atteints  d'angine. 

Les  irradiations  douloureuses  observées  parfois  au  niveau  de  la  tempe  et  ds 
cou  sont  dues  b.  l'anastomose  du  nerf  occipital  avec  le  nerf  mastoïdien. 

FEI50EL. 

1174)  Sur  la  contracture  secondaire  du  Releveur  de  la  Paupière  supé- 
rieure dans  le  cours  de  la  Paralysie  Faciale,  par  Ë.  Berger  et  Robut 
LoEVY.  Soe.  de  Biologie,  séance  du  30  mai  1903. 

Dans  un  cas  de  paralysie  faciale  gauche  a  frigore,  chez  une  femme  de  43  ans, 
l'affection  ayant  duré  deux  mois,  les  auteurs  ont  observé  une  persistance  i* 
l'occlusion  incomplète  des  paupières  contrastant  avec  l'amélioration  des  autres 
phénomènes  de  cette  paralysie. 

La  malade  ne  parvenait  pas  à  fermer  volontairement  son  oeil  gauche,  elle 
n'abaissait  qu'il  peine  la  paupière  supérieure  de  ce  cdté.  Et  cependant  il  saffiMÏt 
d'abaisser  du  doigt  la  paupière  supérieure,  de  maintenir  pendant  quelques  mi- 
nutes cette  occlusion  artificielle  pour  que  la  malade  parvienne  ensuite  à  fermer 
presque  complètement  l'œil.  Pour  les  auteurs  l'explication  du  phénomène,  est 
simple  : 

<  Par  la  manœuvre  faite,  on  parvenait  &  vaincre  la  contracture  du  relcTCor 
de  la  paupière  supérieure  innervée  par  la  (II*  paire,  contracture  sarveoue 
à  la  suite  de  la  paralysie  de  son  antagoniste,  l'orbiculaire  des  paupières  (innerTé 
par  la  VII*  paire).  >  Cette  explication  est  d'ailleurs  conforme  à  celle  que  l'oa 
donne  pour  le  cas  de  contracture  secondaire  des  muscles  intrinsèque  de  l'œil 
quand  l'un  de  leurs  antagonistes  est  paralysé.  Fx.  Patbt. 

1175)  Névrite  Typhlque,  par  Sioismondo  Pasgoletti.  Gaxzetta  dtgli  OtpedtUt 

delU  Clinieht,  13  mars  1904,  p.  333. 

Polynévrite  douloureuse  survenue  à  la  fin  d'une  fièvre  typhoïde  chez  une 
jeune  femme  de  20  ans.  La  paraplégie  et  l'atrophie  musculaire  guérirent  toat  i 
fait,  et  rapidement.  F.  Dilem. 
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1176)  Un  oas  de  Diplégie  Faciale  pôrfphérique,  par  G.  Tikngo.  Gazzetta 

degli  Ospedali  e  délie  Cliniehe,  27  mars  1904,  p.  399. 

D'après  les  symptômes,  les  deux  faciaux  sont  lésés  dans  le  canal  de  Fallope. 
Le  malade  recevait  des  injections  de  substances  toxiques  (traitement  antira- 
bique) ;  une  exposition  au  froid  détermina  une  moindre  résistance  de  l'un  et  de 
'autre  facial.  F.  Dbleni. 

1177)  Polsmérrite  Gravidique  des  gros  troncs  nerveux,  par  M.  JEttinobr. 

5oet«(^  d:Obitétrique  de  Pari»,  19  mai  1901. 

Il  s'agit  d'une  malade  qui,  à  la  fin  du  deuxième  mois  de  sa  grossesse,  pré- 
senta de  la  paresse  des  membres  supérieurs  sans  douleur;  les  sphincters  anal 
et  yésical  furent  respectés;  il  n'y  eut  pas  de  troubles  sensoriels.  Plus  tard,  de 
la  paralysie  faciale  survint,  et  enfin  apparurent  des  crises  de  contractures  avec 
troubles  gastriques,  indiquant  une  névrite  du  pneumo-gastrique. 

E.  Fbinobl. 

1178)  Sur  la  Lèpre  de  la  Moelle  Épinière  et  des  Nerfs  pérlphéricpies, 

par  H.-D.  Lib.  Nor»k  Magazin  far  Laegevidetukaben,  1904,  n* 5,  p.  526-556.  (Résumé 
en  français.) 

Après  un  court  exposé  historique,  Lie  décrit  vingt  cas  de  lèpre  sous  ses  difTérentes 
formes  afin  de  démontrer  ses  manifestations  dans  la  moelle  épinière  et  les  nerfs 
périphériques. 

Les  résultats  constatés  se  résument  dans  les  propositions  suivantes,  qui  ne 
souffrent  que  peu  d'exceptions  : 

l»  Au  début  de  la  maladie,  les  bacilles  de  la  lèpre  apparaissent  tant  dans  des 
taches  que  dans  des  nodosités  de  la  peau  ;  mais  dans  les  taches,  ils  sont  fort 
peu  nombreux,  tout  en  provoquant  une  réaction  considérable,  eu  égard  à  leur 
nombre,  et  en  comparaison  avec  les  nodosités. 

Par  la  suite  les  bacilles  de  la  lèpre  disparaissent  des  taches  après  un  temps  plus 
ou  moins  long,  mais  ils  continuent  leur  croissance  dans  le  système  nerveux; 
«elui-ci  est  donc  en  général  infecté  par  la  peau.  Il  peut  cependant  y  avoir  des 
exceptions. 

2*  Dans  le  système  nerveux,  le  nombre  des  bacilles  de  la  lèpre  semble  aussi 
être  moindre  dans  la  forme  maculo-anesthétique  que  dans  la  forme  noueuse  :  cepen- 
dant la  différence  est  moins  grande  que  pour  la  peau.  Mais  chez  les  maculo- 
anesthésiques  le  système  nerveux  possède  aussi  une  force  de  réaction  contre  les 
bacilles  plus  grande  que  chez  les  noueux.  U  en  résulte  que,  chez  les  premiers, 
il  se  produit  de  temps  à  autre  de  véritables  guérisons,  ce  qui  est  excessivement 
rare  dans  la  forme  noueuse,  alors  même  que  ces  patients  arrivent  peu  à  peu 
à  présenter  une  apparence  analogue  à  celle  des  anesthésiques.  Chez  de  pareils 
lépreux  noueux,  on  a  pu  retrouver  des  bacilles  de  la  lèpre  jusque  cinquante  ans 
«près  le  début  de  la  maladie. 

3*  Dans  le  système  nerveux,  les  parties  périphériques  des  nerfs  de  la  péri- 
phérie semblent  être  le  séjour  de  prédilection  des  bacilles,  surtout  aux  extrè> 
mités  et  dans  les  cellules  ganglionnaires  des  ganglions  spinaux.  lisse  présen» 
tent  moins  fréquemment  dans  les  cellules  ganglionnaires  de  la  moelle  épinière, 
surtout  dans  les  cornes  antérieures;  ils  se  rencontrent  d'ailleurs  rarement  et 
«n  nombre  extrêmement  restreint  dans  la  moelle  épinière  en  général. 

On  n'a  pas  réussi  ft  constater  leur  présence  dans  les  parties  centrales  des 
nerfs  périphériques. 
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4°  Les  nerfs  de  la  périphérie  présentent  en  conséquence  deux  espèces  d'alti- 
rations  :  d'une  part,  les  suites  directes  de  l'invasion  des  bacilles  de  la  lèpre, 
la  névrite  lépreuse  et,  d'aulre  part,  les  modifications  indirectes,  qui  sont  de 
nature  tropho-neurotique. 

Dans  la  névrite  lépreuse,  on  peut  au  point  de  rue  pathologico-anatomiqae 
distinguer  plusieurs  formes  différentes.  11  n'est  pas  rare,  lorsque  la  réaction  t 
été  considéraJble,  de  la  voir  aboutir  à  des  dépôts  calcaires  dans  les  foyers  de 
prédilection.  Les  racines  tant  antérieures  que  postérieures  de  la  moelle  épinière, 
mais  surtout  ces  dernières,  subissent  des  altérations  lorsque  l'affection  a  duré 
un  certain  temps.  Les  altérations  dites  tropiio-neurotiques  dues  à  la  lèpieiont 
toutefois  la  conséquence  de  la  névrite  périphérique,  et  non  de  lésions  du  sjstéme 
nerveux  central. 

5°  La  moelle  présente  des  altérations,  tant  dans  sa  substance  grise  que  dans  h 
substance  blanche.  Dans  la  première,  ces  altérations  consistent  en  divers  pro- 
cessus dégénératifs  des  cellules  ganglionnaires  :  dégénérescence  pigmentaire, 
tigrolyse,  formation  de  vacuoles  et  pjcnose.  II  est  pourtant  rare  que  ces  altéra- 
tions soient  très  prononcées;  elles  le  sont  surtout  dans  les  formes  noueuses  plus 
ou  moins  invétérées. 

Dans  la  substance  blanche,  les  dégénérescences  consistent  dans  une  certaine 
mesure  dans  une  prolification  du  tissu  névroglique.  Les  modifications  qui  tor- 
viennent  dans  les  cordons  postérieurs  dépendent  de  la  névrite  périphérique  et  se 
présentent  toujours  sous  une  même  forme  fondamentale,  avec  de  petites  varia- 
tions. Dans  le  reste  de  la  substance  blanche,  les  altérations  sont  bien  moins 
prononcées,  et  d'une  nature  plus  diverse  ;  leur  action  n'est  pas  limitée  i  des 
systèmes  définis,  mais  semble  le  plus  souvent  présenter  un  caractère  dégéné- 
ratif  de  passage.  Les  causes  de  ces  dégénérescences  peuvent  être  diverses.  Les 
altérations  de  la  substance  blanche  ne  se  laissent  pas  constater  dans  des  cas  de 
date  récente.  Pavl  Hbibsrg. 


1179)  A  propos  de  deux  cas  de  Tachycardie  Alcoolique  transitoire,  par 

TaiBOULET.  BuUelini  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Pari*,  3  avril  1903. 
p.  374-375. 

L'alcool  comme  divers  poisons  agit  sur  le  cœur  en  provoquant  de  l'accéléra- 
tion des  battements  :  deux  observations  publiées  par  l'auteur  en  témoignent.  Le 
point  sur  lequel  Triboulet  insiste  est  l'avenir  des  sujets  atteints  de  cette  tachy- 
cardie. 11  n'existe  point  de  lésions  des  éléments  nerveux  appréciables;  mais  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  des  troubles  définitifs  peuvent  succéder  aax  pré- 
cédents et  amener  l'asystolie  et  la  mort. 

DifCHMton.  —  Barié  rapproche  les  faits  de  Triboulet  de  ceux  qui  ont  été 
observés  par  Potain  et  qui  montrent  que  chez  les  sujets  prédisposés  il  suffit 
d'une  excitation  légère  (troubles  gastriques,  infections,  intoxications)  pour  don- 
ner lieu  à  des  accidents  d'apparence  grave  ;  ceux-ci  guérissent  en  général,  il 
•'agit  plutôt  de  troubles  fonctionnels  que  de  névrite  du  pneumogastrique. 

Thiroloix  est  tenté  d'admettre  une  excitation  directe  sur  la  fibre  myocardiaqae 
dont  l'alcool  exalterait  les  propriétés  de  conductibilité,  d'excitabilité  et  de  con- 
tractilité. 

Pierre  Merkle.n  considère  que  les  accidents  paroxystiques  sont  d'origiat 
névrosique  et  que  la  prédisposition  peut  être  éveillée  par  trois  causes  :  chocs 
moraux,  irritation  réflexe,  intoxication.  P.  Sainto.n. 
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1180)  Pathogénie  nerveuse  des  Pemphigus  chroniques,  par  L.  Poihribr. 

Thèu  de  Paru,  1904. 

Le  rôle  pathogénique  du  système  nerveux  peut»  être  défendu  si  l'on  ^étudie 
comparativement  les  productions  pemphigoïdes  dues  aux  altérations  du  système 
nerveux  périphérique  et  central  (névrites  périphériques,  syringomjélie,  etc.), 
et  celles  constatées  dans  les  pemphigus  chroniques. 

Le  parallèle  démontre  que,  si  ces  lésions  sont  le  plus  souvent  d'origine  péri- 
phérique dans  les  aiTections  pemphigoïdes,  elles  sont,  au  contraire,  dans  la  ma- 
jorité des  cas,  d'origine  centrale,  au  cas  de  pemphigus  chronique.  Cette  origine 
centrale  pourrait  alors  expliquer,  ii  la  fois,  les  bulles,  les  troubles  nerveux,  les 
arthropathies,  etc. ,  observés  dans  les  pemphigus  chroniques,  par  le  fait  de  la 
lésion  d'un  centre  trophique  encore  inconnu.  Feindel. 

1181)  NsBvus  du  membre  supérieur  &  distribution  Hétamérlque,  par 

MouissBT  et  ViANNAV.  Soc.  dit  Se.  mid.,  27  janvier  et  3  fév.  1904,  Lyon  médical, 
6  mars  1904. 

Nievus  s'étendant  de  la  racine  du  membre  supérieur  gauche  jusqu'à  la  maia 
au  niveau  de  laquelle  il  dessinait  le  territoire  du  nerf  médian,  avec  la  même 
netteté  que  les  figures  en  couleur  des  livres  d'anatomie.  Il  était  nettement  cir- 
conscrit dans  le  domaine  des  V*  et  VI*  racines  cervicales,  empiétant  un  peu  par 
en  haut  sur  la  IV*.  M.  Lanmois. 

118â)  A  propos  de  quelques  cas  de  Névrodermite  clironique  linéaire, 

par  V.  MiBBLLi.  Lo  Sperimentale,  février  1904,  p.  29-47. 

Discussion  des  théories  émises  pour  expliquer  la  distribution  linéaire  des 
accidents  cutanés,  &  propos  de  trois  cas  avec  observations  et  figures  (névroder- 
mite chronique  circonscrite  de  Brocq,  prurigo  infantile  eczémateux,  névroder- 
mite psoriasiforme).  F.  Dblbni. 

1183)  Étude  sur  les  Télanglectasies  essentielles,  par  R.  Laxceplaike. 

Thèse  de  Paris,  mars  1904. 

Avec  les  télanglectasies  essentielles,  on  constate  la  coexistence  de  différents 
troubles  trophiques  ou  même  des  troubles  nerveux  graves.  Cela  est  en  faveur  de 
la  théorie  nerveuse  de  la  pathogénie  des  télanglectasies  ;  mais  celle-ci  n'explique 
pas  tout  et  les  théories  mécanique  et  toxique  renferment  une  part  de  vérité. 

Fbindbl. 

1184)  Sur  un  cas  de  Hyxœdème  chirurgical  de  l'Adulte  considéra- 
blement amélioré  par  l'Iodothyrine,  par  Pierre  Marie  et  0.  Crouzo.n. 
BuUetinê  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  18  juin  1903. 

Le  malade,  Agé  de  37  ans,  vit,  à  la  suite  d'une  thjroïdectomie  pratiquée 
pour  goitre,  que  son  embonpoint  augmentait,  que  son  épiderme  se  détachait 
par  larges  lambeaux,  que  sa  parole  devenait  plus  lente.  Le  traitement  consis- 
tant en  l'ingestion  d'iodothyrine  &  la  dose  de  50  centigrammes  à  un  gramme  fut 
continué  d'abord  pendant  seize  jours  ;  le  malade,  qui  pesait  99  kilogrammes, 
perdit  en  cette  période  de  temps  4  kil.  200.  L'iodothyrine  fut  continuée  à  la 
dose  d'un  gramme  tous  les  deux  jours  pendant  un  mois  environ;  on  essaya  de 
donner  un  gramme  par  jour,  mais  on  dut  revenir  à  la  dose  primitive  d'un 
gramme  tous  les  deux  jours,  en  raison  de  l'augmentation  de  fréquence  dà 
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pouls.  Le  résultat  fut  une  augmentation  de  l'actiTité  ;  les  cheveux  s'accrurent;  le 
sujet  se  sentit  renaître. 

Fait  à  noter  :  avant  le  traitement  il  existait  1  gr.  10  d'albumine  pu  litre 
dans  l'urine  et  cette  constatation  avait  fait  liésiter  k  employer  Tiodothjrrine  ; 
contrairement  aux  prévisions,  l'albuminurie  disparut. 

Les  capsules  d'extrait  de  corps  thyroïde  frais  employées  après  l'iodothjrine 
n'ont  paru  amener  aucun  bien-être  et  se  sont  montrées  très  inférieures  à  elle. 

P.  Saintok. 

1185)  Une  Complication  remarquable  d'une  attaque  de  Migraine  (Eine 
merkwûrdige  Complication  eines  Migràneanfalles),  par  Hoeflhatbb  (de  Munich^ 
Neurol.  CentralbL,  n*3,  1"  février  1903,  p.  102. 

Attaque  de  migraine  ophtalmique  chez  une  femme  de  57  ans,  à  la  suite  de 
laquelle  persista  pendant  vingt-six  jours  un  hémiscotome  et  pendant  dix  jourt 
un  état  d'épuisement  tel  que  la  malade  était  complètement  sans  connaissance. 
Réflexions  h.  propos  de  ce  cas  sur  l'origine  autotoxique  de  la  migraine  et  sur  les 
causes  occasionnelles  des  complications  nerveuses  (dans  ce  cas  soucis  divers, 
misère,  etc.).  A.  Liai. 

1186)  Hystérie  etÉpilepsie,  par  Bbatz  etFALKENBEBO  (Wuhlgarten).  Arth.  f. 

Psychiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc.  2,  1904  (100  p.,  30  obs..  bibliogr.). 

La  majeure  partie  de  cet  article  est  consacrée  aux  observations  qui  sont  1h 
principales  d'entre  un  millier  au  moins  de  malades  suivis  par  les  auteurs  dans 
un  asile  d'épilepliques.  On  ne  peut  résumer  ces  observations  données  &  titre 
documentaire.  Pour  conclure,  Bratz  et  Faikenberg  n'admettent  pas  une  hystéro- 
èpilepsie,  conmie  affection  intermédiaire  à  l'hystérie  et  à.  l'épilepsie;  dansles 
cas  où  l'on  constate  des  symptômes  des  deux  maladies,  il  y  a  coexistence, 
addition  de  ces  névroses.  D'une  façon  à  peu  prés  générale,  on  doit  admettre  que 
c'est  l'épilepsie  qui  survient  la  première  de  l'enfance  k  la  puberté,  l'hystérie  It 
compliquant  après  la  puberté,  de  1  à  30  ans  après  les  premiers  accidents  comi- 
tiaux.  La  fréquence  de  la  coexistence  est  la  même  qu'indiquait  Charcot  qui 
notait,  sur  276  cas,  20  hystéro-épileptiques  à  crises  séparées.  Bratz  et  Faiken- 
berg notent  dans  leur  service  de  convulsifs  31  femmes  sur  386,  7  hommes  sur 
323.  Quant  &  la  cause  étiologique  de  la  complication  si  fréquente  de  l'épilepsie 
par  l'hystérie,  elle  reste  inexpliquée.  M.  Trëxbi.. 

1187)  Étude  d'un  cas  de  Rypophobie,  par  P.  Blum.  Areh.  gin.  de  Méd.,  19(M, 

p.  778,  n«  13. 

Là  rypophobie  est  la  peur  de  la  saleté.  Cette  phobie  demande  à  être  distin- 
guée de  la  folie  du  doute  avec  délire  du  toucher.  Chez  la  malade  obserrée 
par  l'auteur,  la  manie  de  se  laver  sans  cesse  est  la  conséquence  logique  d'une 
crainte  de  la  saleté  dont  l'origine  est  auto-suggestive.  La  jeune  fîUe  en  question 
n'a  jamais  eu  l'angoisse  du  doute.  La  guérison  est  due  à  la  substitution  delà 
peur  du  ridicule  à  la  peur  de  la  saleté.  P.  Loxdk. 

1188)  Fracture  incomplète  de  l'Olécrane  et  Névrose  Traumatique,  pu 

Jacqubs  Delase.  Arch.  gén.  de  Méd.,  1904,  p.  279. 

Réapparition  à  propos  d'une  fissure  incomplète  de  l'olécrane  d'une  néTfoie 
traumatique  dont  le  malade  avait  déjà,  subi  des  atteintes.  P.  Lokdk. 
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1189)  Production  expérimentale  de  l'Épilepeie  et  particulièrement  du 
coma  épileptique  par  les  Coturants  de  Leduc,  par  A.  Zimmkrn  et 
G.  DiMiER.  SœUU  de  Biologie,  séance  du  13  juin  1903. 

La  faculté  de  répondre  épileptiquement  n'appartient  pas  seulement  aux  excita- 
tiens  faites  sur  la  substance  cérébrale  mise  à  nu.  Le  courant  voltaique  inter- 
mittent de  basse  tension,  bien  connu  depuis  les  intéressants  travaux  du  profes- 
seur Leduc,  en  raison  de  sa  très  grande  puissance  de  pénétration  est  capable 
d'exercer  une  action  profonde  sur  les  centres  nerveux  au  travers  même  de  la 
calotte  osseuse.  Suivant  les  conditions  expérimentales  où  on  se  place,  on  pourra 
provoquer  tantôt  det  phéiutmènit  moteurs,  tantôt  des  équivalents  moteurs,  tantôt  des 
phénomènet  d'inhibition  répondant  indiscutablement  à  la  période  de  coma  du  mal 
comitial.  On  place  le  pôle  négatif  sur  la  tête,  le  positif  sur  la  région  lombaire; 
les  électrodes  sont  en  terre  glaise  de  façon  à  assurer  le  meilleur  des  contacts, 
garanti  d'ailleurs  par  le  fait  qu'on  a  rasé  au  préalable  les  points  d'applications. 
De  leurs  différentes  expériences  faites  sur  le  lapin,  le  chien  et  la  chèvre,  les 
auteurs  concluent  : 

1*  En  élevant  brusquement  l'intensité  du  courant. 

L'animal  est  pris  de  contractures  généralisées,  il  tombe  brusquement  sur  le 
flanc,  vide  son  intestin  et  sa  vessie,  la  respiration  s'arrête. 
S*  En  diminuant  suffisamment  la  force  électro-motrice, 
La  respiration  se  rétablit,  la  résolution  se  fait,  l'animal  semble  sortir  d'un 
profond  sommeil. 

3*  En  élevant  graduellement  l'intensité  du  courant, 

a)  Lorsque  le  cerveau  est  traversé  par  le  courant  voltaïque  intermittent, 
mathématiquement  rythmé,  d'intensité  sensiblement  constante,  on  obtient  le  coma. 

bj  Dans  la  période  d'ascension  du  courant  il  n'est  pas  rare  d'observer  quel- 
ques secousses  isolées  dans  les  membres  presque  toujours  précédées  de  phéno- 
mènes d'aura  (secousses  de  la  face,  spasme  gloltique,  cri,  éternuements  répétés, 
l'animal  se  gratte  l'oreille),  morsure  de  la  langue,  écume,  émission  d'urine. 

e)  Arrivé  à  une  certaine  intensité  (variable  suivant  le  sujet  et  les  conditions 
de  l'expérience)  l'animal  est  dans  le  coma  avec  résolution  musculaire.  Le  coma 
s'accompagne  de  stertor  et  d'élévation  thermique  (41*  dans  le  rectum). 
d)  La  durée  du  coma  est  soumise  à  la  volonté  de  l'expérimentateur. 
Après  l'expérience  il  ne  subsiste  guère  qu'un  peu  de  torpeur  et  un  peu  de 
parésie  passagère  du  train  postérieur.  F.  Patby. 

1190)  Examen  bactériologique  du  Sang  des  Épileptiques,  par  Lannois 
et  Lbsibcr.  Soc.  méd.  des  hnp.  de  Lyon,  3  nov.  1903. 

Les  auteurs  ont  depuis  longtemps  examiné  un  certain  nombre  d'épileptiques, 
soit  pendant,  soit  après  la  crise.  Contrairement  à.  Bra,  qui  dit  avoir  trouvé  dans 
60  k  80  pour  100  des  cas  un  streptocoque  spécial  dont  l'inoculation  déterminait 
des  crises  épileptiques,  Lannois  et  Lesieur  contestent  l'existence  de  ce  microbe 
spécial  de  l'épilepsie  qu'ils  n'ont  jamais  retrouvé  ni  dans  le  sang  k  l'état  frais, 
ni  dans  les  cultures.  A. 
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1191)  Sur  un  Arrêt  de  développement  du  Nez  (un  stigmate  de  Dégé- 
nérescence non  encore  remarqué) .  (Ueber  eine  Entwickelungshemmang 
der  Nase  (ein  bisher  nicht  beachtetes  Degenerationszeichen),  par  Hans  Gcddex 
(de  Munich).  Neurol.  Centralbl.,  n*  1,1"  janvier  1903. 

La  plupart  des  c  stigmates  de  dégénérescence  >  consistent  dans  des  arrêts  do 
développement,  un  certain  nombre  dans  des  troubles  du  développement. 
C'est  au  nombre  des  arrêts  de  développement  que  Gudden  range  une  dépression 
canaliculaire  que  l'on  observerait  assez  souvent  au  niveau  de  l'union  des  puoit 
interne  et  externe  des  fosses  nasales,  immédiatement  au-dessus  de  l'orifice; 
cette  anomalie  résulterait  d'une  insuffisante  réunion  des  deux  parois  qui  se  ftit 
assez  tardivement  dans  la  vie  embryonnaire.  Elle  serait  un  signe  de  dégénéres- 
cence à  ajouter  à  ceux  déjà  connus.  A.  Liiti 

1192)  Comment  l'Anthropologie  Criminelle  peut  établir  la  culpabilUé 
ou  rinnooenoe  d'un  homme,  même  d'après    son   Squelette,  par 

Zaleski.  Archivio  di  Ptiehiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  t  Mtde- 
eina  légale,  1904,  fasc.  1-2,  p.  1-11. 

Le  brigand  Bykow  et  le  vagabond  Ciajkin  avaient  tous  deux  été  exécutés 
comme  assassins  ;  les  recherches  de  l'auteur  portant  sur  leurs  squelettes 
démontrent  que  le  premier  seul  présente  les  caractères  anthropologiques  apparte- 
nant aux  assassins.  F.  Dblk.m. 

1193)  La  Criminalité  chez  les  Aliénés  Sardes,  par  Sanna-Salaris.  Anikitk 
di  Psiehiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  eriminale  «  Mtdieina  legaU,  1901. 
fasc.  1-2,  p.  11-26. 

La  race  exerce  son  influence  sur  la  criminalité  ;  les  crimes  commis  par  les 
aliénés  sont  plus  fréquents  \t  même  où  la  criminalité,  d'une  façon  générale,  est 
plus  fréquente.  Les  paranoïaques  et  les  épileptiques  commettent  les  actes  les 
plus  graves.  F.  Dele.m. 

1194)  Explication  de  la  raison  d'être  de  l'Argot  Criminel  à  la  lumière 
de  l'Ethnographie  comparée,  par  Gciffrida-Rugokri.  Arckiti»  di  Pntkit- 
tria,  Neuropatologia,  Antropologia  eriminale  et  Uedicina  UgaU,  1904,  fasc.  i-i. 
p.  26  34. 

L'auteur  s'attache  à  mettre  en  lumière  l'influence  favorable  ou  protectrice 
propre  attribuée  à  certains  mots,  &  certaines  expressions,  par  la  demi-cooi- 
cience  superstitieuse  des  esprits  frustes.  F.  Delb.m. 

1195)  La  Fossette  Occipitale  moyenne  chez  les  Aliénés  et  chez  le> 
Aliénés  Épileptiques,  par  Bergonzoli.  Archivio  di  Ptiehiatria,  Neuropatolo- 
gia, Antropologia  criminale  etMedidna  légale,  1904,  fasc.  1-2,  p.  43-50. 

Sur  les  crânes  des  aliénés  la  fossette  occipitale  mojenne  existe  dans  une 
proportion  presque  normale  (5,22  pour  100);  chez  les  fous  épileptiques  elle 
existe  dans  une  proportion  double  (11,11  pour  100).  La  présence  de  cette  fos- 
sette est  un  signe  de  dégénérescence.  F.  Dile.vi. 
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4496)  Contribution  &  l'étude  de  la  Perversion  Sexuelle,  par  Eus  Ivanofv. 
Rnue  (ruMe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903, 
n«  10,  p.  737-746. 

Cas  oh  l'on  a  obserTé  toute  un«  série  de  perveriions  sexuelles  les  plus  variées. 

Serge  Soukhanoff. 

4 197)  Contribution  à  l'étude  des  Psychoses  Traumatiques,  par  Kamensky. 
i?«cu«  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1903, 
n*  9,  p.  651-656. 

L'auteur  cite  un  cas  de  psychose  traumatique  avec  oscillations  très  accentuées 
dans  le  cours  de  la  maladie.  Sbhcb  Soukhakoff. 

1198)  Contribution  &  la  pathologie  de  la  «  Notion  de  la  Connaissance  » 
ou  «  Qualité  de  la  Connaissance  »  (Zur  Patliologie  des  Bekanntheitsgefûhl, 
Bekanntheitsqualitât),  par  A.  Pick.  Neurol.  Centralbl.,  n"  1,  i"  janvier  19Ô3, 
P-2. 

Volkelt  a  noté  qu'en  apprenant  quelque  chose  on  a  immédiatement  l'impres- 
sion plus  ou  moins  intense  d'une  connaissance  nouvelle  et  que  de  cette  impres- 
sion première  résultera  en  partie  la  plus  ou  moins  grande  facilité  avec  laquelle 
on  rappellera  ultérieurement  ses  souvenirs;  c'est  cette  •  notion  de  la  connais- 
sance >  plus  que  la  clarté  et  la  netteté  des  images  du  souvenir  qui  provoque  la 
reconnaissance;  c'est  ce  que  UôfTding  a  dénommé  la  <  qualité  de  la  connais- 
sance •  . 

Pick  pense  que  ce  sont  les  troubles  de  cette  liolion  de  la  connaissance  qui  se 
produisent  dans  certains  états  épileptiques  ou  hystériques  où  le  malade  conserve 
assez  d'intelligence  pour  se  rendre  compte  que  tout  lui  devient  brusquement  étran- 
ger. Ces  troubles  sont  en  relation  étroite  avec  la  désorientation,  avec  l'anxiété.  C'est 
à  des  altérations  du  même  ordre  que  Pick  rapporte  une  sorte  de  paramnésie  d'un 
paralytique  général  qui  croyait  avoir  vécu  deux  et  trois  fois  les  mêmes  événe- 
ments ;  qui  croyait  avoir,  au  même  endroit,  dans  la  même  rue,  deux  ou  trois 
frères  exerçant  le  même  métier,  etc. 

Ce  seraient  des  troubles  de  la  même  notion  qui  empêchaient  un  autre 
malade  de  reconnaître  sa  mère  ou  qui  le  faisaient  douter  que  ce  fût  bien  de  sa 
mère  qu'il  recevait  une  visite,  qui  faisaient  au  contraire  prendre  à  un  autre 
malade  tous  les  passants  pour  des  amis.  Ces  troubles  seraient  sans  doute, 
d'après  Pick,  fréquemment  rencontrés  si  on  les  cherchait  systématiquement. 

A.  Léri. 

1199)  Sur  les  Troubles  Mentaux  dans  l'Armée  en  temps  de  paix  (Ueber 
Geistesstôrungen  in  der  Armée  zur  Friedenszeit^,  par  Gborubs  Ilberg.  Brochure. 
Halle,  1903. 

Revue  des  difTérents  troubles  mentaux  que  l'on  rencontre  dans  l'armée,  de 
leur  fréquence,  de  leurs  causes  (alcoolisme,  syphilis,  etc.)  et  des  mesures  pré- 
ventives et  curalives  à  employer,  &  l'usage  des  ofSciers  et  des  médecins  mili- 
taires. A.  L^ni. 

1200)  Remarques  criticpies  sur  l'article  de  Ziehen  :  Sur  quelques 
lacunes  et  difficultés  de  la  Classification  des  Maladies  Mentales 

(Kritische  Bemerkungen ,..),  par  le  Pr.  Nissl  (Beidelberg).  Centralblatt  f.  Ner- 
venheilkunde  u.  Psych.,  XXVII,  nouvelle  série,  t.  XV,  mars  1904  (4  p.). 

La  classiflcation  anatomo-pathologique  sera  la  seule  déGnitive.  Elle  est  im- 
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possible  actuellement  ;  il  faut  nous  contenter  de  la  classification  clinique,  faote 
de  mieux.  M.  Théskl. 

1201)  Contribution  à  l'étude  des  Stigmates  de  la  Criminalité.  L'OBil 
et  la  vision  chez  les  criminels.  L'œil  criminel,  par  Gborgbs  Cocht  os 
MoNCAN.  Thèse  de  Paris,  mars  1904. 

Il  ne  semble  pas  que  l'organe  de  la  vision  des  criminels  présente  des  ano- 
malies et  des  tares  assez  caractéristiques  pour  constituer  de  véritables  stigmalei 
de  la  criminalité.  Fbiiidil. 

1202)  Contribution  à  l'étude  de  l'état  des  Cheveux  chez  les  Aliénés 
(Zur  Casuistik  das  VerhaHgns  dec  Haare  bei  Geisteskranken),  par  Heinich  (de 
Hubertusburg).  Neurol.  Centralbl.,  n*4,  15  février  1903,  p.  146. 

Heinicke  rapporte  l'observation  d'une  malade  de  21  ans,  atttàte  de  démence 
précoce,  chez  laquelle  il  a  vu  à  trois  reprises,  en  l'espace  de  qmme  joan, 
quelques  mèches  de  cheveux  blanchir  presque  subitement  &  l'approche  d'mte 
période  d'excitation  et  noircir  de  nouveau  aussitôt  l'excitation  passée.  Beioicke 
rappelle  un  certain  nombre  de  cas  plus  ou  moins  analogues  signalés  par  les 
auteurs  (Ânstlie,  Paquet,  Rauber,  etc.).  Il  a  constaté  que  les  cheveux  devaient 
leur  couleur  blanche  à  des  bulles  d'air  remplissant  la  gaine  médullaire  et  rede- 
venaient noirs  quand  par  l'eau  on  en  chassait  l'air.  II  suppose  qu'un  trouble  tro- 
phique  brusque,  une  modification  de  la  circulation  sanguine  et  lymphatiqae, 
permettent  la  formation  dans  les  cheveux  de  véritables  replis  ou  d'espaces  vides 
qui  se  remplissent  d'air.  A.  Léri. 


THÉRAPEUTIQUE 


1203)  Les  Traitements  de  la  Lèpre,  par  M.  F.  Alfonso.  A«ett(a  meHea  eubtna, 

1. 111,  n*  1,  p.  18-30,  juUlet  1903. 

A  l'heure  actuelle,  il  n'existe  pas  de  traitement  spécifique  de  la  lèpre  ;  c'est 
encore  l'huile  de  chaulmoogra  qui  réussit  le  mieux.  F.  Oblcni. 

1204)  Traitement  chirurgical  d'une  Méningite  consécutive  à  nne 
Fracture  de  la  base  du  Cr&ne,  par  M.  Mignon.  Soeiéti  de  Ckir»rgie,  37  avril 
1904. 

Le  quatorzième  jour,  le  blessé  présentait  les  symptômes  classiques  d'une 
méningite  confirmée. 

M.  Mignon  trépana  les  deux  fosses  temporales,  évacua  un  abondant  épanche- 
ment  sanguin  extra-dural  &  droite,  constata  la  couleur  ardoisée  foncée  de  la 
dure-mère  et  l'absence  de  battements  ;  puis,  ayant  incisé  la  dure-mère,  draina  à 
l'aide  de  deux  drains.  —  Amélioration  immédiate,  puis  guérison. 

La  ponction  lombaire  .faite  deux  jours  après  l'opération  donna  un  liquide 
céphalo-rachidien  contenant  une  quantité  considérable  de  lymphocytes  poJjna- 
cléaires.  Ce  liquide,  ensemencé,  fournit  une  culture  virulente  de  pneumo- 
coques. 

M.  Moty  a  obtenu,  par  trépanation  du  cr&ne  et  drainage  des  méninges,  une 
guérison  aussi  rapide  chez  un  jeune  soldat  qui,  en  nettoyant  le  canon  de  ion 
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fusil,  s'était  violemment  enfoncé  8a  baguette  dans  la  narine  droite;  l'instrument 
avait  pénétré  dans  l'étage  antérieur  du  crâne  en  perforant  la  lame  criblée  de 
l'etbmoide.  La  méningite  consécutive  céda  rapidement  à  la  trépanation  et  au 
drainage  et  le  malade  guérit.  E.  F. 

1205)  Un  cas  de  Tétanos  guéri  par  le  Ghloral,  par  Oel  Genovesb.  Cliniea 

nioderna,  il  avril  1904,  p.  301. 

L'auteur  n'aurait  pas  hésité  à  faire  des  injections  d'acide  phénique  dans  ce 
cas  assez  grave,  s'il  n'avait  pas  vu  la  première  dose  de  cbloral  avoir  un  effet 
sédatif  très  marqué.  Il  faut  toujours  commencer  par  le  chloral. 

F.  Deleni. 

1206)  Section  du  Ssrmpathique  cervical  pour  une  Maladie  de  Base- 

dcw,  par  Jxboulay.  Société  nat.  de  Méd.  de  Lyon,6  avril  1903. 

Jaboulaj  présente  une  jeune  fille  de  28  ans,  qu'il  a  opérée  en  1898,  pour  une 
maladie  de  Basedow  avec  exophtalmie  énorme,  tremblement,  tachycardie,  etc. 
11  est  facile  en  comparant  la  malade  t  sa  photographie  de  constater  une  diffé- 
rence considérable  :  la  malade  est  guérie  et  il  ne  lui  reste  qu'un  peu  de  tachy- 
cardie. M.  Lannois. 

1207)  Un  cas  de  Tétanos  traité  par  les  Injections  endoveineuses 
d'Acide  Phénic[ùe  selon  la  méthode  BaceUi,  par  Mabino  Giacanklli. 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliniehe,  an  XXV,  n'  40,  p.  426,  3  avril  1904. 

Cas  assez  grave.  Guérison.  F.  Deleni. 

1208)  Gnérison  d'un  cas  de  Tétanos  avec  de  la  Substance  Cérébrale, 

par  Emilio  de  Benedetti.  Gazzetta  degli  Oipedali  e  délie  Cliniehe,  17  avril  1904, 
p.  493. 

Tétanos  subaigu  chez  une  fillette.  Injections  hypodermiques  d'émulsion  de 
substance  cérébrale  de  cobaye  et  chloral.  F.  Dblbni. 

1209)  Contribution  &  la  Thérapeutique  de  la  Maladie  de  Friedreich, 
par  Arturo  Horselli.  Nuooo  RaeeoglUore,  nov.-déc.  1903  (4  p.,  2  phot.). 

Observation  d'un  cas  fort  amélioré  par  la  rééducation  motrice. 

F.  Deleni. 

1210)  Nouvelles  observations  sur  la  Luxation  des  Vertèbres  Cervicales 
et  sa  réduction,  par  G  -L.  Walton.  Boston  medie.  and  $urgie.  Joum., 
vol.  CXLIX,  n*  17,  p.  445,  22  oct.  1903. 

L'auteur  rejette  la  traction  dans  la  réduction  des  luxations  du  cou  comme 
inefficace;  il  donne  7  cas  de  luxations  des  vertèbres  cervicales,  2  réduites  spon- 
tanément, les  autres  par  simple  rotation  sous  l'anesthésique,  Thova. 

1211)  Sur  quelques  modifications  dans  les  opérations  de  Ptosis,  par  de 

Lapbrsonne.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  française  d'Opht.,  1903. 

Lorsque  le  muscle  releveur  n'a  aucune  action,  de  Lapersonne  emploie  le  pro- 
cédé d'Angelucci  qu'il  a  modifié.  Ce  procédé  consiste  k  suturer  le  tendon  au 
frontal  et  lorsque  le  releveur  n'est  pas  complètement  paralysé,  il  l'avance  sur  le 
tarse  au  moyen  d'une  suture.  Pêchin. 
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i212)  Traitement  ohimrgioal  des  Prurits  périnéaux,  ananx  et  vnl- 
vaires,  par  Rocket.  Société  dt  Chirurgie  de  Lyon,  26  fév.  1903. 

Dans  les  cas  graves  et  invétérés  qui  ont  résisté  aux  moyens  médicaux,  le  Téri- 
table  traitement  est  l'éoervation  du  territoire  malade.  Le  plus  souvent  la  résec- 
tion de  la  branche  périnéale  du  honteux  interne  est  suffisante;  chez  les  sujets 
un  peu  Agés,  la  résection  du  tronc  principal  avec  la  branche  pénienne  ou  clito- 
ridienne  n'aurait  pas  grande  importance.  On  peut  au  besoin  ajouter  la  lectioo 
-de  la  branche  génitale  du  petit  sciatique.  M.  LAN.^OIS. 

i213)  Contribution  &  l'étude  des  Indications  et  des  contre-indieationa, 
dsîns  le  Traitement  Chirurgical  des  Maladies  Cérébrales  et 
d'autres  Maladies  Nerveuses,  par  L.-M.  Poussépe.  IX'  Congrès  dumédetits 
rustet,  Saint-Pétersbourg,  1904. 

Diacnssion  de  la  question  du  traitement  chirurgical  dé  l'épilepsie  et  de  l'idiotie. 

Serge  SooKHASorr. 

1214)  De  l'Élongatlon  Nerveuse  dans  la  Maladie  de  Raynaud,  par  R.  de 

Bovis.  Semaine  médicale,  an  XXIV,  n*  7, 17  février  1904. 

Dans  un  cas,  guèriaon  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  ;  dans  l'autre, 
amélioration  considérable  de  la  malade,  auparavant  véritable  infirme.  —  C'est 
-seulement  dans  la  forme  primitive,  dans  la  maladie  de  Raynaud  propremeat 
dite,  que  l'intervention  opératoire  donnera  des  succès.  Felndel. 

121K)  Le  Traitement  Chirurgical  de  la  Paralgrsie  Faciale,  par  Fra.nc» 
MuNCH.  Semaine  médicale,  an  XXIV,  n*  10,  p.  73,  9  mars  1904. 

La  greffe  du  facial  sur  un  nerf  voisin  est  susceptible  de  rendre  une  certaiBe 
4onicité  aux  muscles  paralysés  et  d'atténuer  ainsi  l'asymétrie  faciale  ;  mais  eU<ï 
ne  saurait  faire  recouvrer  aux  muscles  leurs  mouvements  spontanés;  en  outre, 
«lie  entraîne  certains  inconvénients  tels  que  les  mouvements  associés  du  moi- 
gnon de  l'épaule  et  de  la  face  (greffe  spino-faciale).  De  plus  l'atrophie  qui  sur- 
vient fatalement  dans  le  domaine  du  nerf  qu'on  anastomose  avec  le  facial, 
atrophie  du  trapèze  ou  hémiatrophie  linguttle,  constituent  quelquefois  des 
troubles  fonctionnels  graves,  et  l'on  peut  se  demander  si  l'opération  destluée  i 
la  corriger  n'entraîne  pas  davantage  de  désagréments  que  la  paralysie  faciale 
primitive.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  semble  pour  l'instant  que  la  préférence  est  * 
accorder  à  la  greffe  hypoglosso-faciale,  attendu  que  les  troubles  qu'elle  entraîne 
«ont  moins  sérieux  que  ceux  de  l'anastomose  spino-faciale.  Feindel. 

1216)  Les  Interventions  dirigées  sur  le  Sjrmpathlcpie  pelvien,  par  Pitu 
et  ViANNAY.  Gazette  det  Hôpitaux,  26  mars  1904. 

Revue  générale.  Anatomie  du  plexus  pelvien,  troubles  nerveux  dépendant  du 
sympathique  pelvien,  interventions  directes  et  indirectes,  manuel  opératoire, 
techniques,  indications,  résultats.  Ces  interventions  agissent  surtout  sur  l'élé- 
ment douleur.  Thoma. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


rinu.  Tvp.  PLON-.NocnniT  et  c'*,  8,  sue  garanciérb.  —  6079. 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


I 

MIGRAINE  OPHTALMIQUE,  HÉMIANOPSIE  ET  APHASIE  TRANSITOIRES 

HÉMIFACE  SUCCULENTE 

PHOTOPHOBIE  ET  TIC  DE  CLIGNEMENT  (1) 

PAR 

Henry  Heige. 

A  propos  d'une  malade  atteinte  de  migraine  ophtalmique,  nous  nous  sommes 
attaché  à  faire  l'analyse  de  certains  symptômes  f  accompagnateurs  >  de  la 
migraine.  Nous  voudrions  faire  ressortir  principalement  : 

i*  Des  reuemblaneet  cliniques  avee  l'hémiplégie  progretiive,  dont  l'angiospasme 
migraineux  peut  donner  la  raison  ; 

3*  L'existence  d'an  hémiœdème  accompagnant  une  série  d'hémiparésies 
faciales  transitoires  {hémifaee  tueeulente); 

3°  La  présence  d'un  mouvement  eonvuUif  palpébral,  dont  le  diagnostic  dans  le 
cas  présent  est  particulièrement  malaisé,  mais  qui,  pour  des  raisons  purement 
cliniques,  nous  paraît  pouvoir  être  considéré,  avec  plus  de  vraisemblance,  comme 
un  lie  que  comme  un  spasme  ; 

4'  Des  troubles  psychiques,  de  nature  obsédanle  et  angoissante,  associés  &  la 
maladie  migraineuse  ; 

5*  Les  différences  cliniques  et  pronostiques  entre  les  tics  des  jeunes  sujets  etle& 
tics  senties. 

OBSERVATION 

L'ne  dame,  Agée  de  73  ans,  nous  fut  adressée  par  le  D'  Terson,  le  24  mai  1904,  pour  un 
mouvement  convalsif  des  paupières  dont  elle  était  atteinte  depuis  quatre  ans  environ. 

Voici  ce  que  nous  raconta  cette  dame,  lors  de  sa  première  visite  : 

Vers  le  mois  de  décembre  1902,  elle  avait  eu  une  «  congestion  »,  sans  perte  de  connais- 
sance, ayant  nécessité  cependant  des  soins  médicaux,  en  particulier  l'application  de  sang- 
sue» derrière  les  oreilles.  On  constata  un  certain  embarras  de  la  parole,  un  violent  mal 
de  tète  qui  dura  un  jour  environ  et  fut  suivi  de  somnolence.  En  interrogeant  plus  atten- 
tivement la  malade  et  sa  flile,  qui  l'accompagne,  nous  sommes  parvenu  &  savoir  que 
cette  •  congestion  >  avait  été  précédée  d'une  série  d'accidents  analogues,  ayant  débuté 
peu  après  la  ménopause. 

Il  y  eut  ainsi  un  assez  grand  nombre  de  crises  de  céphalée  transitoire,  sans  perte  de 
coonaissaoce,  se  reproduisant  environ  tous  les  mois,  et  s'accompagnant  tantôt  d'un 
engourdissement  du  bras  droit,  tantôt  d'un  embarras  de  la  parole,  tantôt  d'une  légère 
parésie  faciale,  parfois  °  enQn  de  vertiges,  de  troubles  oculaires,  de  sensations  nau- 
^utes,  le  tout  suivi  de  violentes  envies  de  dormir. 

Dans  un  second  interrogatoire,  la  malade  a  mieux  précisé  encore  les  caractères  de  ces 

(I)  Communicalion  au  XIV*  Cohgris  des  médeeint  aliénistes  et  neurologitlet,  Pau, 
1-S  août  1904. 
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accideats.  Aucun  doute  :  il  s'agit  bien  de  migraine  opktalmiqut  :  douleurs  frontales,  dtai 
la  région  sourciliëre,  sensations  vertigineuses  accompagnées  parrois  de  nausées;  puii 
troubles  oculaires  ;  scotome  :  la  malade  voit  scintiller  devant  ses  yeux  des  couleurs  rires, 
comme  «  une  sorte  d'étolTe  écossaise  t^rillante  ».  En  outre,  pendant  la  plupart  des  criws. 
elle  ne  voit  que  «  la  moitié  des  objets  >  :  hémianopsie  migraineuse.  Enfln.  au  mteir 
moment,  apparaît  le  trouble  de  la  parole  :  difficulté  i  prononcer  certains  mots,  impos- 
sibilité de  prononcer  certains  autres,  epiploi  de  mots  &  la  place  d'autres.  Cet  état  durt 
quelques  heures,  pendant  que  persiste  ia  douleur;  il  peut  «e  prolonger  quelque  t«aip~ 
après. 

C'est  le  tableau  complet  de  la  migraine  accompagnée. 

Les  crises  surviennent  de  façon  irréguliëre,  une  ou  deux  fois  par  mois  ;  elles  seraient 
plus  fréquentes  lorsque  la  malade  est  constipée. 

Il  n'y  a  jamais  eu  de  paralysie  véritable  et  durable  des  membres. 

H  n'en  est  pas  de  même  de  la  face.  Au  moment  des  crises,  et  quelque  temps  tftii,  la 
moitié  droite  du  visage  reste  inerte,  immobile.  Actuellement,  il  existe  encore  une  certaiD-- 
parësie.  Fait  à  signaler  :  cette  faémiparésie  faciale  est  accompagnée  d'un  empltemeat  d^ 
la  région;  cet  aspect  n'est  pas  dû  uniquement  é  la  flaccidité  musculaire  et  à  la  disparition 
des  rides,  mais  bien  h  un  léger  degré  d'œdéme.  C'est  une  sorte  d'himiface  tueeulntt. 

On  peut  aussi  constater  un  léger  embarras  de  la  parole;  maia  celui-ci  parait  tenir  sur- 
tout i  la  parésie  et  &  l'emp&tement  du  côté  droit  de  la  face.  La  langue  n'est  pas  dérié^ 
Les  mots  sont  correctement  articulés. 

EnBn,  il  faut  ajouter  que  pendant  toute  sa  jeunesse,  et  jusqu'à  la  ménopause,  la  malade 
a  été  sujette  à  de  fréquentes  et  violentes  migraines  simples.  Sa  fille  est  aussi  une  graoïle 
migraineuse. 

La  malade  a  été  opérée,  il  y  a  seize  ans,  d'un  kyste,  probablement  sébacé,  situé  dans  la 
région  frontale  droite  au-dessus  du  sourcil. 

Ni  dans  son  enfance,  ni  dans  sa  jeunesse,  cette  dame  n'avait  présenté  de  moarenieni< 
convulsifs  du  visage.  Personne  dans  son  entourage  n'est  atteint  de  tics. 

Les  «  mouvements  nerveux  »  des  paupières  auraient  commencé  i  la  suite  de  la  mort 
de  son  mari  :  grand  chagrin,  nombreuses  crises  de  larmes.  A  peu  près  vers  la  nitmc 
époque,  elle  remarqua  que  le  soleil,  la  vive  lumière,  la  poussière  et  la  chaleur  pivro- 
quaient  des  clignements,  parfois  assez  prolongés,  des  deux  paupières,  tantôt  simultané- 
ment, tantôt  l'une  après  l'autre  ;  les  deux  étaient  atteintes  au  même  degré. 

Actuellement,  les  contractions  palpébrales  se  produisent  presque  uniquement  i  l'occa 
sion  de  la  vive  lumière.  Lorsque  la  malade  est  dans  son  appartement,  dans  la  demi-ob$' 
sttrité  qu'elle  afTectionne,  ses  yeux  ne  se  ferment  pas.  Mais  dès  qu'elle  s'expose  à  la  rire 
lumière,  et  surtout  lorsqu'elle  sort,  aussitôt  ses  paupières  se  contractent  et  clignent  for- 
tement. Il  lui  arrive  ainsi,  dit-elle,  de  ne  pouvoir  avancer  dans  la  me,  étant  obligtr 
d'attendre  que  les  contractions  aient  cessé.  Celles-ci  durent  parfois  une  &  deux  minutes  \ 
ces  moments,  il  lui  semble  qu'elle  ne  pourra  jamais  rouvrir  les  yeux,  et  elle  fait  alo:t 
toutes  sortes  de  grimaces  pour  y  parvenir.  Puis,  les  clignements  disparaissent,  pour  w 
reproduire  quelques  instants  plus  tard.  Elle  n'éprouve  cependant  aucune  douleur,  t  peine 
un  très  léger  picotement  des  yeux. 

L'examen  oculaire  a  été  pratique  par  le  D'  Tcrson,  qui  n'a  constaté  aucune  espace  i 
lésion  ;  la  vue  n'est  que  légèrement  affaiblie  par  l'&ge. 

TniiTBiiENT.  —  Contre  un  tic  de  clignement,  chez  un  jeune  sujet,  une  gymnastique 
palpébrale  serait  certainement  très  cfGcace.  Ici,  elle  aurait  moins  d'action.  Un  rhan/^ 
ment  dans  l'existence  de  la  malade  qui  vit  seule,  en  province,  évitant  de  recevoir  et  'le 
sortir,  une  vie  nouvelle,  dans  un  entourage  qui  la  forcera  à  se  distraire  et  k  circuler,  en 
.oubliant  ses  phobies  :  voilà  la  prescription  importante. 

En  outre,  valérianate  de  zinc,  8  centigr.  par  jour  en  4  pilules.  A  titre  psycliotliérai'i'iue- 
un  collyre  lui  est  ordonné.  Des  laxatifs  fréquents  seront  aussi  utiles. 

Enfin,  contre  les  accidents  migraineux,  l'emploi  du  bromure  de  potassium,  i  > 
4  grammes  par  jour. 

Notre  malade  a  été  soumise  &  ce  traitement,  et,  depuis  deux  mois,  les  crises  ml,:rai- 
neuses  n'ont  pas  reparu. 

Les  clignements  sçnt  aussi  moins  fréquents  et  moins  violenta. 


Le  diagnostic  de  migraine  ophtalmiqut  ne  paraît  pas  contest&J>Ic.   Nous  r 
reviendrons  d'ailleurs  dans  un  instant. 
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Mais  d'abord,  que  faut-il  penser  des  cligneméDtB  des  paupières  au  sujet  des- 
quels la  m«Jade  nous  fut  adressée  ? 

On  est  autorisé  à  les  considérer  comme  indépendants  des  accidents  migrai- 
neux. En  effet,  ils  ne  se  produisent  pas  seulement  au  moment  des  crises,  mais 
aussi  pendant  leurs  intervalles.  De  bonnes  raisons  permettent  de  croire  qu'il 
s'agit  là  d'un  phénomène  cobvulsif  de  la  famille  des  tics.  Ce  tic  semble  d'ailleurs 
lié  a  une  préoeeupation  noiopkobiqùe,  photophôbie,  hiUophobie,  animophobie. 

Le  mode  de  début  de  cet  accident,  les  habitudes  d'isolement  dans  l'obscurité 
prises  par  la  malade,  viennent  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir.  De  plus,  fait 
important,  lorsqu'elle  est  distraite,  lorsque  son  attention-  est  tenue  en  éveil, 
alors  même  qu'elle  s'expose  k  la  vive  lumière,  les  clignements  n'ont  pas  lieu. 
D'autre  part,  un  effort  de  volonté  les  arrête  presque  instantanément.  Pendant  le 
temps  des  examens,  lorsqu'elle  raconte  son  histoire,  aucun  clignement.  Mais  dés 
qu'on  parle  de  lumière,  de  soleil,  de  poussière,  les  contractions  reparaissent.  Il 
existe  une  relation  certaine  entre  le  clignement  et  la  peur  de  la  lumière  ou  du 
vent.  C'est  donc  bien  un  tic,  né  d'une  phobie  obsédante,  et  ce  tic  est  devenu  lui- 
même  une  obsession,  car  la  malade  y  pense  constamment  lorsqu'elle  est  seule  et 
sans  distraction. 

En  somme  :  tte  de  eligjument,  né  d'une  obte$»on  pkotophobique,  et  devenu  lui- 
même  obsédant;  il  serait  difficile  de  dire  aujourd'hui  si  la  malade  est  plus  péni- 
blement impressionnée  par  \&pearde  la  lumière  que  pB.T\&  peur  de  $on  clignement, 
qu'elle  redoute  surtout  lorsqu'elle  sort,  étant  exposée  de  ce  fait  &  grimacer,  &  se 
heurter,  &  tomber... 

Si  tenté  que  nous  soyons  d'accepter  cette  interprétation,  qui  s'accorde  avec  ce 
que  nous  savons  des  relations  étroites  unissant  les  tics  et  les  obsessions,  mises 
eo  pleine  évidence  par  les  travaux  de  MM.  Pitres  et  Régis  (1),  il  ne  nous  est  pas 
possible  d'oublier  que,  dans  le  cas  actuel,  le  phénomène  convulsif  se  produit  chez 
une  malade  attaÎDte  de  migraine  accompagnée.  Et  tout  en  réservant  une  part 
importante  au  facteur  psychique  qui  contribue  dans  une  large  mesure  à  l'exagéra- 
tion du  clignement  et  surtout  des  phobies  concomitantes,  nous  devons  nous 
demander  si  les  mêmes,  causes  qui  provoquent  les  troubles  accompagnant  les 
crises  migraineuses  ne  peuvent  pas  être  iavoquées  pour  expliquer  ce  phénomène 
convulsif. 

Il  semble  hors  conteste  aujourd'hui  que  les  phénomènes  douloureux,  verti- 
gineux, nauséeux,  l'aphasie,  l'hémianopsie,  le  scotome,  les  ophtalmoplégics,  les 
parésies  et  les  paresthésies  de  la  face  et  des  membres,  signalés  dans  les  cas  de 
migraine  accompagnée,  soient  liés  à  un  trouble  vasculaire  :  vtso-dilatations  et 
vaso-constrictions  transitoires,  capables  de  produire  sur  telle  om  telle  région 
encéphalique  une  action  irritative  ou  un  déficit  nutritif,  passagers  il  est  vrai, 
mais  provoquant  néanmoins,  pendant  qu'ils  existent,  des  'symptômes  compa- 
rables à  ceux  qui  relèvent  des  lésions  graves  et  durables  de  l'appareil  circulatoire 
de  l'encéphale. 

<  On  admet,  disait  Charcot,  que  c'est  un  spasme  temporaire  des  vaisseaux 
sjlviens,  avec  anémie  transitoire  de  toute  la  région  qui  comprend  les  diverses 
localisations  des  quatre  éléments  du  langage  et  quelques  régions  sensitives 
relatives  aux  bras  et  à  la  face  et  qui  sont  situées  en  arriére  des  circonvolutions 
ascendantes  (3).  > 

(1)  PiTRKs  et  Réois,  Ob$euioni  et  impulsiont, 
(i)  CH.tRC0T,  Lefon*  du  Mardi,  1. 1,  p.  27. 
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Le  migraineux,  atteint  pendant  quelques  heures  d'aphasie  ou  de  djsartbrie, 
se  trouverait  ainsi,  du  fait  de  l'angiospasme  qni  rétrécit  passagèrement  le  calibre 
d'une  des  branches  de  sa  sjrlvienne,  dans  les  mêmes  conditions  qu'un  snjetdonl 
le  même  vaisseau  aurait  été  rendu  imperméable  par  une  embolie  ou  une  throm- 
bose. 

Ou  siège,  de  l'étendue,  de  l'intensité  et  de  la  durée  du  spasme  Tascolaire 
dépendent  la  nature,  le  nombre,  l'intensité  et  la  durée  des  symptômes  c  aecom- 
pagnateurs  >. 

Notre  malade,  par  les  caractères,  le  nombre  et  la  variété  des  accidents  qoi 
accompagnent  ses  crises  migraineuses,  est  un  exemple  très  instructif.  Entre  ses 
accidents  et  ceux  qui  sont  la  conséquence  de  petits  foyers  d'hëmorrhagie  el  sur- 
tout de  ramollissement,  la  ressemblance  est  si  grande  qu'on  a  pu  prendre  une  des 
crises  pour  un  ictus,  et  qu'on  l'a  traitée  comme  une  •  congestion  •  par  l'appli- 
cation de  sangsues  sur  la  région  mastoïdienne.  L'âge  de  la  malade,  son  masque 
peu  mobile,  la  lenteur  de  ses  gestes,  sa  démarche  à  petits  pas,  une  atti- 
tude un  peu  •  soudée  »,  enfin  un  certain  embarras  de  la  parole  rendaient  la 
méprise  plus  compréhensible  encore.  Et  de  fait,  notre  première  impression  fat 
qu'il  s'agissait  d'une  de  ces  hémipUgie*  progrettivet  des  vieillards  sur  lesquelles 
H.  Brissaud  a  maintes  fois  insisté.  La  description  très  précise,  et  confirmée  par 
un  témoin  oculaire,  des  crises  migraineuses,  a  permis  de  reconnaître  la  nature 
des  accidents.  Mais  les  détails  cliniques  que  nous  venons  de  signaler  ne  doivent 
pas  être  passés  sous  silence;  ils  ont  une  importance,  non  seulement  au  point  de 
vue  du  diagnostic  et  de  la  palhogénie,  mais  aussi  pour  le  pronostic  de  l'affectico 

Les  ressemblances  cliniques  avec  l'hémiplégie  progressive  peuvent  donner  i 
penser  que  les  troubles  circulatoires,  dans  certains  cas  de  migraines,  se  pro- 
duisent dans  la  région  capsulaire.  Et  ces  angiospasmes  passagers  risquent  d< 
produire  des  désordres  irrémédiables. 

<  Les  spasmes  vasculaires,  a  dit  encore  Charcot,  ne  peuvent  durer  longtemps; 
ils  sont  transitoires,  c'est  vrai.  Hais  il  n'y  a  pas  un  seul  des  phénomènes  de  cette 
migraine  qui  ne  puisse  s'établir  &  l'état  permanent,  si  ce  n'est  peut-être  le 
Bcotome  scintillant...  Les  vaisseaux  peuvent  finir  par  s'altérer;  la  maladie  peut 
alors  rentrer  dans  la  catégorie  des  aifections  permanentes...  Voilà  comment  la 
migraine  ophtalmique  peut  se  transformer  en  aifection  organique  (!).> 

Et  voilà  pourquoi  le  tableau  clinique  de  l'hémiplégie  progressive  peut  «tre 
Téalisé  par  de  vieux  migraineux. 

•  * 

Parmi  les  phénomènes  qui  apparaissent  au  cours  de  la  crise  migraineuse,  il  en 
est  sur  lesquels  nous  croyons  superflu  d'insister,  tant  ils  ont  été  fréquemment 
«ignalés  :  la  céphalée  supraorbitaire,  l'état  nauséeux,  vertigineux,  et  même  le 
scotome  scintillant,  dont  Charcot  a  donné  une  description  et  une  reproduction 
personnelles  (3). 

D'autres  symptômes  sont  plus  rarement  observés  :  la  paralysie  faciale,  par 
exemple.  On  l'a  cependant  constatée  au  cours  de  certaines  crises  migraineuses, 
surtout  dans  cette  variété  de  migraine,  dite  migraine  ophtalmopUgiqut,  où  le« 
muscles  extrinsèques  du  globe  oculaire  sont  frappés  de  paralysies,  généralement 
passagères,  mais  qui  par  leur  répétition  deviennent  quelquefois  perAianentes. 

(<)  Charcot,  Leçons  du  Mardi,  t.  I,  p.  ST. 

(2)  Jbid.,  Lefont  (tir  Ut  maladiet  du  tytltme  n/rveux,  t.  III,  p.  70  et  suiv. 
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Oemichëri  (1)  a  obserré  une  femme  de  64  ans,  dont  les  accès  migraineux 
s* accompagnaient  d'une  paralysie  oculaire  alternante,  de  diplopte,  de  ptosis,  et 
aussi  de  paralysie  faciale.  Kossolimo  (2)  a  rapporté  l'obserration  d'une  paralysie 
faciale  accompagnant  des  crises  migraineuses,  au  moment  des  règles.  La  para- 
lysie faciale  siégeait  tantdt  k  droite,  tantôt  &  gauche,  et  était  précédée  de  dou- 
leurs auriculaires. 

Chez  notre  malade,  la  succession  des  paralysies  faciales  transitoires  a  laissé 
un  résidu  parétique  permanent  sur  le  cAté  droit  du  visage  ;  celui-ci,  même  dans 
l'intervalle  des  crises,  se  montre  certainement  moins  mobile,  moins  expressif, 
que  le  côté  opposé. 

Il  y  a  plus.  La  peau  de  la  moitié  droite  de  la  face  est  le  siège  d'une  infiltration 
qui  rappelle  celle  qu'on  observe  souvent  à  la  main  des  hémiplégiques  et  qui  a 
été  décrite  par  Marinesco  sous  le  nom  de  main  tueeulentt(3).  Semblables  infiltra- 
tions œdémateuses  sont  fréquentes  dans  l'hémiplégie  et  peuvent  siéger  aussi  bien 
aux  membres  inférieurs  qu'aux  membres  supérieurs.  MH.  Lœper  et  Crouzon  en 
ont  publié  tout  récemment  des  exemples  très  démonstratifs  (4). 

Enfin,  sous  le  nom  de  fae»  tueculenU,  M.  Pierre  Bonnier  a  communiqué  à  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  la  très  intéressante  observation  (5)  d'un  malade 
de  70  ans,  atteint  de  c  crises  de  vertige  droit,  avec  dérobement  hémiplégique  à 
droite,  chute  à  droite,  bourdonnement,  surdité,  névralgie  faciale  avec  douleur 
vive  dans  l'oreille  et  dans  l'œil,  le  tout  &  droite.  Dès  sa  première  crise,  il  eut 
une  forte  ecchymttse  de  l'œil  droit.  Puis  ïes  crises  s'établirent  assez  régulière- 
ment, et,  il  y  a  deux  mois,  apparut  à  la  suite  d'un  ictus  plus  vif,  une  paraly$ie 
de  la  VU'  et  de  la  VI'  pairet  du  cAté  droit,  avec  poussées  eongeslivts  ioHloureusts 
de  la  face,  et  ceâème  ehaud  de  toute  la  région.  Cet  œdème,  d'abord  paroxystique, 
s'installa  définitivement,  peu  sensible  le  matin,  extrêmement  prononcé  le  soir, 
abondant  dans  les  parties  déclives  de  la  face  qu'il  rendait  transparentes.  > 
Pour  M.  Bonnier,  tous  ces  accidents  sont  l'indice  d'un  ramollissement  bulbaire, 
intéressant  les  centres  moteurs  de  l'œil,  les  centres  vaso-moteurs  et  thermiques. 

L'œdime  palpébral  a  été  noté  par  MôUendorf  (6)  dans  plusieurs  cas  de  migraine. 

J'ai  eu,  pour  ma  part,  l'occMion  d'observer  chez  deux  sujets  atteints  de 
spasme  facial  une  sueeulenee  faciale  analogue. 

11  est  hors  de  doute  que  les  crises  migraineuses  s'accompagnent  fréquemment 
de  troubles  vaso-moteurs  ou  secrétoires.  On  a  parlé  de  migraines  rouges  et  de 
mt^roMM  bUfnckes  (Eulenburg).  On  a  décrit  des  crises  de  larmes  et  de  salivation. 
On  a  signalé  des  troubles  pupillaires.  .\ussi  a-t-on  pu  considérer,  non  sans  de 
bonnes  raisons,  que  les  accidents  migraineux  pouvaient  être  d'origine  sympa- 
thique (Du  Bois-Kaymond). 

Tout  aussi  bien  on  peut  admettre  l'existence  d'un  trouble  circulatoire  passager 
survenant  dans  la  région .  bulbaire,  au  voisinage  des  centres  vaso-moteurs  et 
vaso-sécrétoires  (Pierre  Bonnier). 

Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  localisation  de  l'angiospasme,  ce  que  nous  vou- 

(1)  pBmciiKni,  Migraine  ophtalmoplègique  alternante,   Clinique  ophlalmol.,  2S   sep- 
tembre i897. 
(1)  R0S8OLIM0,  Recidivirende  facialislahmuDg  bci  migrane.  Neurol  Centr.  bl.,l6  août  1901. 

(3)  Marinesco,  A'oue.  Iconographie  dt  la  Salpétriére,  1897. 

(4)  LcBPBR  et  Crouzon,  Hémicedëmes  des  hémiplégiques.  Nouv.  Iconographie  de  la  Sal- 
piiriére,  n»  3,  1904. 

(5)  Pibrub  Bonnier,  Soc.  de  Meurologie,  4  mai  1904. 

(6)  MoLLBNDoar,  Ueber  Hcmicranie.  Yirehows  Archiv.,  1876. 
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Ions  retenir,  c'est  la  constatation  de  la  succulence  bémifaciale.  11  s'agit,  très 
vraisemblablement,  d'un  tropkeedème  $ymptomatiqw  comme  on  en  Toil  apparaître 
au  cours  de  certaines  affections  nerveuses  (1). 
.  Et,  dans  le  cas  présent,  il  importe  de  signaler  encore  une  particularité  de  ce 
phénomène  :  il  varie  sensiblement  dans  son  intensité  d'un  jour  à  l'autre.  Très 
apparent  lors  du  premier  examen,  il  s'était  notablement  atténué  un  mois  plus 
tard,  la  malade  n'ayant  pas  eu  de  nouvelles  crises  de  migraine.  Rien  d'impos- 
sible à  ce  que,  au  contraire,  à  la  suite  d'accès  reitérés  l'bémiœdème  ftdal 
tende  à  s'installer  en  permanence. 

«  « 

Wapkasie  migraineute  Iraniitoire  a  été  également  bien  analj^sée  par  Charcot 
dans  sa  description  de  la  migraine  accompagnée.  <  Le  malade  éprouve  un 
engourdissement  de  la  main;  l'engourdissement  monte;  il  envahit  la  fsce; 
il  occupe  la  commissure  labiale  du  même  côté  ;'  la  langue  s'engourdit;  an  boot 
d'un  certain  temps,  on  veut  parler  et  on  ne  peut  plus;  on  ne  sait  plus...  on  dit 
volontiers  i  monsieur  »  pour  t  madame  >  ;  cependant  finlelligence  est  k  peu 
près  conservée. . .  >  Notre  malade  nous  a  décrit  lés  mêmes  sjmptdmes. 

L'hémianoptie  migraineiue  dont  elle  est  atteinte  et  qu'elle  décrit  avec  une 
grande  netteté  a  été  souvent  signalée.  Charcot,  Parinaud  en  ont  rapporté  des 
exemples  (2).  On  connaît  également,  depuis  Piorry,  les  accidents  pareslhé- 
siques  et  parétiques  des  membres  signalés  par  les  migraineux.  Charcot  avait 
présenté  autrefois,  dans  ses  Leçoni  du  mardi,  plusieurs  malades  atteints  de 
migraine  accompagnée. 

L'un  d'eux,  un  homme  de  37  ans  (2S  novembre  1887),  offrait  le  syndrome 
le  plus  caractéristique  de  la  migraine  accompagnée  :  scotome  scintillant  typique 
en  I  fortifications  &  la  Vauban  >,  céphalée,  nausées,  hémiopie,  embarras  de  la 
parole,  fourmillenients  dans  les  membres  supérieurs,  ébauche  d'épilepsie  senso- 
rielle. Une  autre  malade,  une  femme  de  30  ans,  venue  à  la  Salpètriére  le 
i3  décembre  1887,  décrivait  nettement  l'hémianopsie  migraineuse,  sans  sco- 
tome proprement  dit,  mais  accompagnée  d'un  engourdissement  de  la  main 
et  d'un  embarras  de  la  parole. 

Flatau  (3)  a  rapporté  la  très  intéressante  observation  d'un  ancien  migraineux 
qui  présentait  des  troubles  paresthésiques  du  bras,  de  la  face  et  de  la  langue.  S. 
la  suite  d'une  Oévre  typhoïde  et  d'une  variole,  le  malade  eut  des  symptômes  de 
paralysie  bulbaire;  à  partir  de  cette  époque  les  migraines  s'accompagnèrent  de 
dysphagie,  d'aphasie  transitoire  (une  fois  pendant  dix  Jours)  et  aussi  de  parèsie 
du  bras  droit. 

Tous  ces  phénomènes  sont  aujourd'hui  bien  connus.  Dans  l'étude  très  doeo- 
mentèe  que  Kovalevsky  a  consacrée  à  la  migraine,  les  exemples  en  abon- 
dent (4). 

* 

Mais  revenons  aux  phénomènes  palpèbraux  proprement  dits. 

(1)  Voy.  Iconographie  de  la  SalpétrUre,  n«  6,  1899,  1900,  1901,  1903 

(2)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladie»  du  systètne  nerveux,  t.  UI,  p.  70  et  39.  —  PAiixirt. 
Areh.  de  Nettrol.,  t.  V,  p.  ST.  —  Voy.  aussi  J.  Potnàm,  Rapports  entre  les  névralgissda 
trijumeau  et  la  migraine.  The  Joum.  ofnerv.  a.  ment,  dit.,  mars  1900. 

(3)  Flatau  Ueber  eiiiea  bemerkeaswerlen  Fall  von  Hemicraaie.  CentreMl.,  f.  Xtr- 
venheilk.  u.  Psychiatrie,  déc.  1902. 

(4)  KovALEvsKV,  La  migraine  et  ton  traittmtnt. 
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11  est  certain  que  I{k  plupart  des  crises  migraineases  s'accompagnent  de: 
parésies  palpébralit.  Dans  les  «  petites  migraines  > ,  la  lourdeur  dei  paupièrn, 
est  toujours  signalée.  Dans  les  cas  plus  sévères  il  s'agit  d'un  Téritable  ptoii«, 
qui,  d'abord  transitoire,  cessant  avec  l'accès,  peut  devenir  permanent,  et  méme> 
se  compliquer  d'autres  paralysies  oculaires,  préludant  à  l'apparition  de  la 
migraine  opktalmoplégique,  bien  connue  des  oculistes. 

Lamy  a  rapporté  l'observation  d'une  femme  de  26  ans  chez  qui  les  douleurs 
migraineuses,  tantôt  à  droite,  tantôt  &  gauche,  s'accompagnent  d'unp/oiii  tran- 
sitoire. Plus  tard,  cette  femme  présenta  des  symptômes  de  syphilis  cérébrale; 
le  ptosis  devint  permanent  à  droite  ;  puis  survint  une  paralysie  de  la  VI*  paire 
gauche  (1). 

Le  ploiit  a  été  signalé  aussi  par  de  Lapersonne  (3),  au  cours  d'accès  migrai- 
neux avec  vomissements  et  scolome,  chez  une  femme  de  50  ans.  Ce  ptosis  a 
précédé  une  paralysie  du  droit  interne  qui,  d'abord  n'existait  qu'au  moment  des 
crises,  puis  est  devenue  permanente.  L'optalmoplégie  externe  peut  d'ailleurs 
s'accompagner  d'ophtamoplégie  interne  (mydriase)  (3). 

D'autre  part,  Rossolimo,  &  propos  de  l'observation  citée  plus  haut,  fait  remar- 
quer que  la  mère  et  la  sœur  de  sa  malade  présentaient  une  difficulté  à  fermer 
les  y«ux  (4). 

Ainsi,  des  phénomènes  parétiques  et  paralytiques  des  paupières  accompagnent' 
souvent  les  crises  migraineuse. 

D'une  façon  générale,  les  troubles  moteurs  de  la  migraine  accompagnée  sont 
surtout  paralytiques  (parésies  ou  paralysies  de  la  face),  des  membres,  de  la 
langue,  des  muscles  oculaires,  ce  qui  s'accorde  avec  l'hypothèse  d'un  déficit 
vasculaire  passager. 

On  a  signalé  cependant,  quoique  très  rarement,  des  phénomènes  convulsifs 
palpébraux  (Calmeil,  Féré)  et  même  des  contractions  des  muscles  de  la  face, 
du  cou  et  de  l'épaule  (Kovalevsky).  S'agit-il  àeipoumet  provoqués  par  une  irrita- 
tion passagère  du  noyau  ou  du  tronc  du  facial  par  le  trouble  circulatoire  migrai- 
neux? Ou  bien  faut-il  voir  là  des  spasmes  réflexes  répondant  à  l'irritation  des 
voies  sensitives,  comme  dans  l'affection  qualifiée  de  tic  doulourrucde  la  face? 
Les  deux  hypothèses  sont  également  plausibles. 

Mais  ce  qui  existe  surtout  dans  la  migraine,  c'est  Vangiotpatme,  qui  diminue 
le  volume  des  voies  circulatoires  et  leur  apport  sanguin,  et  dont  l'action  sur  les 
territoires  nerveux  est  comparable  &  celle  d'un  processus  ischémique  par  obli- 
tération. Aussi  voit-on  prédominer  les  phénomènes  paralytiques. 

A  la  vérité,  dès  qu'il  s'agit  de  troubles  vaso-moteurs,  on  doit  toujours  s'at- 
tendre à  voir  alterner  la  va.so-dilatation  avec  la  vaso-constriction.  Et  l'on  con- 
cevrait aisément  qu'une  vaso-dilatatioa  limitée  ii  un  territoire  nerveux  défini 
puisse  déterminer  une  irritation  passagère  se  traduisant  cliniquement  par  un 
phénomène  spasmodique.  C'est  ainsi  qu'on  a  pu  voir  dans  certains  cas  de  mi- 
graine accompagnée,  quelques  troubles  moteurs  qui  pouvaient  faire  penser  à 
une  ébauche  de  crise  jacksonienne.  Charcot,  en  particulier,  a  fait  ressortir  les 
analogies  des  processus  migraineux  et  jacksoniens.  c  Hais,  comme  le  dit  Haillon, 

(I)Laiit,  Le  syndrome  migraine  ophtalmique  comme  première  manifestation  dans  un 
cas  de  syphilis  cérébrale.  Bull,  de  la  Soe.  méd.  de>  Hàp  ,  20  déc.  1900. 
(i)  Di  Làpersonnr,  Migraine  opiitalmoplégique.  Progrét  méd.,  7  mars  1903. 

(3)  Tr^ehner,  Ophtalmoplégie  interne  et  migraine  ophtalmique.  Centbl.  f.Nervenheilk. 
u.  Piychiatrie,  oct.  1889. 

(4)  Loe.  cil. 
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la  raison  première  et  même  la  modalité  précise  de  ce  processus  vaso-moteur 
nous  demeurent  inconnues  (i).  » 

Cependant  on  a  été  conduit  avec  raison  à  établir  des  liens  de  parenté  entre  le» 
états  migraineux  et  les  états  épileptiques  (S) . 

Selon  Féré,  on  observe  chez  les  migraineux  des  phénomènes  d'épilepsie  sen- 
sorielle et  même  motrice.  L'accès  de  migraine,  comparable  en  cela  à  l'accès 
épileptique,  peut  être  précédé  de  rêves  pénibles,  terrifiants.  Dans  un  cas  (3) 
particulièrement  intéressant,  Féré  a  noté  que  chez  un  malade  qui  rêvait  d'io- 
cendie  et  voyait  le  feu  à  sa  droite,  le  lendemain  s'était  produit  un  scotome 
scintillant  du  même  côté.  De  ces  rieei  hémianopiiquei  dans  l'épilepsie,  qo'oo 
peut  rapprocher  des  hallueination»  hêmianopsiquet  signalés  par  Lamy,  il  n'est 
pas  sans  intérêt  de  rapprocher  également  l'hémianopiit  tuigraineute  (4). 

En  présence  du  mouvement  convulsif  des  paupières  présenté  par  noire 
malade,  ces  remarques  s'imposaient.  Cependant  le  diagnostique  de  tpatme  pal- 
j>«6ral  nous  parait  devoir  être  écarté.  Les.  caractères  obJecUrs  des  contractioss 
des  paupières,  leur  bilatéralité,  l'action  frénatrice  des  efforts  de  volonté,  d'at- 
tention, et  de  la  distraction,  l'apparition  de  ces  accidents  dans  des  circonstsDces 
presque  toujours  identiques  (vive  lumière,  sortie  au  dehors)  et  surtout  leur  per- 
sistance en  dehors  des  crises  migraineuses,  toutes  ces  particularités  n'appar- 
tiennent guère  au  spasme,  qui,  lui,  se  produit  sans  cause,  à  n'importe  quel 
moment,  et  dont  les  efforts  de  volonté  ou  la  distraction  ne  parviennent  pa$  a 
refréner  l'explosion  irrésistible. 

Et  ainsi  nous  nous  trouvons  ramené  k  notre  point  de  départ,  et  conduit  a 
admettre  que  les  contractions  palpébrales  convulsives  de  notre  malade  sont,  noo 
pas  un  spasme,  mais  un  tic.  La  phobie  de  la  lumière,  de  la  poussière  et  du 
vent,  représente  le  facteur  mental  qui  a  contribué  à  engendrer  le  trouble 
moteur.  Ce  tic  de  clignement,  né  d'une  peur  obsédante  de  la  lumière,  est  deveou 
&  son  tour  un  tic  obsédant. 

■  *  * 

La  coexistence  de  troutlM  p$ychiquei  avec  la  migraine  ophtalmique  n'est 
d'ailleurs  pas  une  nouveauté. 

Charcot,  Brissaud  ont  montré  que,  dans  certains  cas,  le  sjndrome  de  U 
migraine  ophtalmique  pouvait  être  le  prélude  d'une  périencéphalite  diffuse. 

Mangazzini  a  même  défendu  l'existence  d'une  ptyehote  hêmiertmiqiu,  dont 
l'autonomie  est  combattue  par  von  Kraft-Ebing  (5).  Pour  Môbius,  la  migraine 
doit  être  rangée  parmi  les  manifestations  de  la  dégénérescence. 

On  admet  sans  difficulté  qu'un  trouble  circulatoire  encéphalique  capable  de 
produire  tous  les  désordres  sensoriels  et  moteurs  qui  font  cortège  à  la  migraine 
puisse  déterminer  également  des  désordres  psychiques,  transitoires  d'abord,  et 
qui,  par  leur  répétition,  peuvent  devenir  définitifs.  Maisest-il  nécessaire  d'invo- 
quer une  psychose  migraineuse  spécifique? 

(1)  Hallio.v,  art.  Migraine  in  Manuel  de  médecine,  t.  IV,  p.  484. 

(2)  R.  Lambranzi,  Stati  di  emicrania  in  epilettici.  Réf.  med.,  9, 11  juin  1900. 

(3)  Fékb,  Contril>ution  à  l'étude  de  la  migraine  ophtalmique.  Rtv.  de  mUteitu.  dé- 
cembre 1881.  —  Les  rêves  précurseurs  de  la  migraine  ophtalmique.  Ret.  de  médeàt, 
février  1903. 

.(4)  CoiiND,  Contribution  à  l'étude  de»  migrtUnet  et  de.leurt  rapporte  atet  Itt  éttUéfitif' 
tiguee  délirante.  Thèse  de  Lyon,  1903. 
(5)   Von  Kraft-Ebi.vo,  Ueber  Migrancpsychoseo,  Jidtrb.  f.  Peg.  u.  Xturol.,  p.  38. 
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-  En  tout  cas,  les  phénomènes  obsédants  que  notre  malade  présente  s'observent 
chez  des  sujets  qui  ne  sont  pas  et  n'ont  jamais  été  des  migraineux.  D'ailleurs, 
ils  persistent  ici  en  dehors  des  accès.  Comme  le  tic  de  clignement  dont  ils  sont 
vraisemblablement  la  cause,  ces  troubles  psychiques  ne  sont  pas  nécessairement 
subordonnés  à  la  migraine. 

On  décrit  communément  la  pkotophobie  dam  la  migraine,  et  avec  raison.  Si 
l'on  entend  par  là  que  le  sujet  éprouve  une  sensation  pénible  à  regarder  la  vive 
lumière,  ce  phénomène  est  presque  constant.  Hais  il  ne  s'agit  que  rarement 
d'une  phobi$,  au  sens  psychiatrique  du  mot.  La  crise  terminée,  le  malade  ne 
souffre  plus  des  impressions  lumineuses  ;  il  n'y  songe  même  point.  Dans  notre 
cas  au  contraire,  la  sensation  pénible  provoquée  par  la  lumière  au  moment  de 
la  crise,  s'est  compliquée  d'une  véritable  phobie,  qui  persiste  en  dehors  des 
accès,  même  sans  cause,  dans  l'obscurité.  Les  crises  de  migraine  ont  été  sans 
doute  la  cause  première  de  cette  idée  obsédante,  dans  laquelle  la  piur  de  la 
ktmiire  s'aggrave  de  la  peur  dt  la  migraine,  de  la  peur  de  tomber,  etc. 

Ces  phobies,  dont  on  a  souvent  signalé  des  exemples  chez  les  niigraineux, 
s'accompagnent  parfois  de  phénomènes  angoissants.  De  fait,  notre  malade 
n'est  pas  seulement  anxieuse  de  sortir  nu  grand  jour,  elle  éprouve  une  angoim 
véritable,  avec  gène  respiratoire,  oppression,  tremblement  de  tout  le  corps,  et 
une  sorte  de  «  malaise  indéGnissable  > .  La  distinction  entre  Vangoitte  et  l'anxiété 
sur  laquelle  M.  Brissaud  a  insisté  avec  raison  est  ici  très  difficile  k  établir. 
Est-ce  un  trouble  bulbaire?  Est-ce  un  trouble  cortical?  Et  lequel  des  deux  com- 
mande l'autre?  Cependant,  comme  chez  notre  malade  ce  trouble  survient,  non 
pas  brusquement,  spontanément,  mais  généralement  à  l'occasion  de  l'idée  d'être 
exposée  &  la  vive  lumière,  comme  il  cesse  si  la  malade  est  distraite,  occupée, 
on  peut  admettre  que. chez  elle  il  a  le  plus  souvent  une  origine  corticale. 


Une  dernière  remarque. 

Si  nous  croyons  bien  pouvoir  qualiQer  de  (<r«  les  eonlràctions  palpèbrales 
dans  le  cas  présent,  nous  tenons  k  faire  observer  que  ces  accidents  sont  sur- 
venus tardivement  chez  un  sujet  &gè. 

11  importe,  en  effet,  tant  au  point  de  vue  diagnostique  qu'au  point  de  vue 
pronostique,  d'établir  nne  distinction  entre  les  tics  qui  apparaissent  dès  l'en- 
fance ou  l'adolescence  et  ceux  qui  surviennent  sur  le  tard,  chez  des  sujets 
exempts  jusqu'alors  de  tout  •  mouvement  nerveux  >.  Les  premiers  sont  géné- 
ralement plus  variables,  moins  tenaces;  ils  cèdent  facilement  b.  un  traitement 
approprié,  ou  même  simplement  devant  une  surveillance  attentive. 

Les  seconds,  au  contraire,  les  tic$  eéniles,  sont  beaucoup  plus  stables  et  résis- 
tants. Les  efforts  correcteurs  réussissent  à  les  amender,  parfois  considérable- 
ment; mais  leur  disparition  reste  plus  problématique.  Plus  facilement,  ils  pren- 
nent le  caractère  obsédant. 

Nous  avons  déjà  eu  souvent  l'occasion  de  montrer  que  chez  les  jeunes  tiqueurs, 
on  retrouve  toujours  un  certain  degré  d'infantilisme  mental,  et  que  cet  infanti- 
lisme mental  joue  un  rôle  capital  dans  la  genèse  des  tics.  Cependant  par  une 
éducation  méthodiquement  dirigée  on  parvient  à  corriger  progressivement  les 
manrais  effets  de  cette  disposition  psychique  congénitale:  une  bonne  discipline 
psycho-motrice  rétablit  psu  à  peu  l'habitude  du  contrôle  des  actes  moteurs. 

Chez  ceux  qui  au  contraire  se  mettent  à  tiquer  sur  le  tard,  on  constate,  non 
pas  ce  développement  psychique  incomplet  et  dysharmonique  qui  est  le  propre 
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de  l'infantilisme  mental,  mais  bien  une  diehéanee  psjcbique,  qui  sonvent  k 
traduit  par  ce  que  M.  Ernest  Dupré  a  si  justement  appelé  le  puirilisnu  nuntal. 

Évolution  psychique  incomplète  chez  les  uns,  régression  psychique  chei  les 
autres,  les  deux  processus  aboutissent  sans  doute  l'un  et  l'autre  à  an  éUt 
d'amoindrissement  mental.  Mais,  tandis  que  Vinfantilf  mental  est  susceptible  de 
perfectionnement,  le  puéril  mental  tend  au  contraire  vers  une  déchéance  pro- 
gressive. Chez  ce  dernier,  le  contrôle  cortical  va  faiblistant;  les  efforts  éduca- 
teurs s'adressent  &  des  organes  en  voie  de  régression.  Enfin,  il  est  certain  qu'au 
point  de  vue  clinique,  les  tics  séniles  offrent  plus  d'analogies  apparentes  airee 
les  accidents  spasmodiques  imputables  à  une  lésion  irritative  des  centres  ou 
des  conducteurs  nerveux.  L'infériorité  organique  de  ces  derniers,  leur  nutri- 
tion plus  défectueuse  chez  les  vieillards,  permet  encore  d'entrevoir  la  raison  de 
ces  différences  objectives,  ^t  il  n'est  pas  douteux  que  l'angiospaame  migraineoi 
favorise  peu  k  peu  cette  action  désorganisatrice. 

Aussi  le  pronostic  des  tics  séniles  doit-il  toujours  être  réservé,  surtout  chei 
les  vieux  migraineux. 


.  AURA   CANORA    .    ÉPILEPTIQUE   ET    ÉQUIVALENTS  MUSICAUX 

PAR 

Marco  IiaTl  Bianchlnl 

Directeur  adjoint  de  l'Asile  des  aliénés  de  la  province  de  Catanzaro  à  Girifako. 
(Directeur  R.  Pellegrini) 

.  La  littérature  italienne  a  publié,  depuis  1897,  quatre  cas  d'une  forme  très 
rare  d'équivalents  épileptiques,  auxquels  je  puis  ajouter  trois  nouveaux 
exemples,  qui  sont  tombés  sous  mon  observation  directe. 

De  Sanctis  (1),  le  premier,  a  décrit  en  1897  deux  cas  très  curieux.  Chei 
l'un,  l'accès  typique  moteur  était  totalement  remplacé  par  une  •  attaque  de 
chant  I  ;  chez  le  second,  au  contraire,  «  l'attaque  de  chant  »  représentait  le 
phénomène  terminal  de  l'accès. 

Une  troisième  observation  fut  publiée  presque  contemporanément  par  Cris- 
tiani  (i)  et  une  quatrième,  dernièrement,  par  Montagnini  (3).  Dans  ce  dernier 
cas,  comme  dans  celui  de  De  Sanctis,  l'accès  de  chant  substitue  totalement 
l'accès  moteur  ;  mais  il  est  précédé  ou  suivi  presque  toujours  à  courte  distance 
par  d'autres  accès  nettement  convulsifs.  Ces  attaques  sont  soudaines,  sponta- 

(1)  Di  Sanctis,  Equivalent!  musicaU  di  attacchi  epilettlci  :  attacchi  di  canto.  Hititu 
Quindie.  di  Ptiehialria,  1897. 

(2j  CnisTiAM,  Equivaienti  musicaU  di  attachi  epilettici.  Biviêta  Quindie.  di  PtidUû- 
tria.  1897. 

(3)  Montagnini,  Equivaienti  musical!  epileltic!,  Gatetia  itgli  Osftdmli,  n*  155,  p.  1(M- 
1903. 
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nées  ;  elles  ne  dérivent  d'aucune  excitation  extérieure  :  elles  tombent  presque 
toujours  à  heures  fixes  (neuf  heures  du  matin,  rarement  dans  la  nuit).  Pres- 
que toujours  on  observa  leur  coïncidence  avec  les  grands  accès  moteurs.  Après 
le  chant,  la  malade  ne  présentait  aucun  phénomène  d'excitation;  mais  elle, 
retombait  dans  son  mutisme  et  dans  son  indifférence. 

J'ai  pu  faire  des  observations  semblables  sur  trois  épileptiques,  dont  deux 
femmes  et  un  homme,  internés  à  l'Asile  de  Girifalco. 

Dans  le  premier  cas,  que  j'ai  précédemment  décrit  comme  c  Ëpilepsie  para- 
noïde  (1)  •,  la  phase  terminale  de  l'accès,  qui  est  très  long  (huit  à  dix  jours)  est^ 
constitué  par  un  état  d'excitation  psychomotrice  qui  se  traduit  par  le  ehant 
vocal.  La  malade  en  question,  après  avoir  présenté  une  période  de  délire  persé- 
cutif  et  obsessionnel,  se  met  &  chanter  :  et  cela  nous  indique  que  l'accès  tire  à  sa 
fin. 

Au  fur  et  à  mesure  que  les  idées  délirantes  pâlissent  et  s'effacent,  la  malade 
se  met  à  chanter  &  voix  basse  avec  une  expression  lugubre.  C'est  une  chanson 
de  douleur  qu'elle  chante  jour  et  nuit,  continuellement.  Cette  chanson  est  celle 
que  les  femmes  chantent  en  chœur,  en  Calabrie,  autour  d'un  cercueil  et  en  sui- 
vant les  obsèques  jusqu'au  cimetière  :  chez  notre  malade  elle  nous  représente 
l'état  de  profonde  dépression  dans  lequel  elle  se  trouve  plongée  à  la  fin  de  sod 
long  accès  délirant.  A  l'état  normal,  jamais  elle  ne  chante  :  elle  parle  aussi  tou- 
jours peu,  ses  discours  étant  corrects  et  sensés. 

Ce  premier  cas  se  rapproche  donc  du  deuxième  décrit  par  De  Sanctis. 
Dans  les  deux  suivants,  au  contraire,  nous  avons  ft  observer  un  fait  tout  ft  fait, 
nouveau  :  à  savoir,   que  l'attaque  de  chant  prélude  à  l'accès  et  constitue  une 
sorte  d'>  aura   >  psychomotrice. 

Obsehvatiom  II.  —  C...  A...  &géde  41  ans.  Hérédité  négative.  CrAno  dolichoc^phaliquc 
avec  plagiocûphalie  frontale  gauche  et  bosse  de  compeusation  occipitale  du  même  cdté  ; 
angle  mandibulaire  large  ;  traces  du  lobule  darwinien  aux  oreilles  ;  diastèmes  dentaires. 
Le  reste  du  corps  normal.  A  l'àge  de  sept  ans,  sans  aucune  cause  apparente,  il  fut 
frappé  par  des  accès  épileptiques.  A  l'époque  de  l'adolescence  il  en  était  la  proie  tous  - 
les  quatre  à  cinq  jours  :  souvent  il  se  trouvait  dans  des  états  d'équivalents  psychiques 
pendant  lesquels  il  s'échappait  de  la  maison,  se  sauvait  à  travers  les  champs  et  atta- 
quait les  passants.  De  1890  &  1900,  les  attaques  devinrent  plus  rares,  mais  plus  dan- 
gereuses :  en  1800  il  fut  conduit  &  l'Asile.  Là,  dès  son  entrée,  on  put  observer  un 
curieux  symptôme  qui  précédait  constamment  l'éclat  des  accès.  Voici  en  quoi  il  oon- 
siste.  Les  périodes  accessuelles  se  suivent  tous  les  trente  ou  quarante  jours.  En  état  de 
biea-étre,  le  malade,  en  dehors  d'une  certaine  iudilTérence  pour  le  milieu  et  d'ui:c  fai- 
blesse d'esprit  congénitale,  ne  présente  aucun  autre  symptôme  morbide.  Lorsque  l'at- 
taque est  proche,  le  malade  tombe  en  proie  à  un  état  d'excitation  psychomotrice  :  il  se 
met  à  marcher  furieusement,  le  visage  se  congestionne,  le  pouls  arrive  à  104.  En  m(mc 
temps  il  commence  à  chanltr.  Il  chante  à  voix  développée  une  chanson  populaire,  sans 
cesse,  avec  une  cadence  régulière,  monotone,  toujours  identique  :  il  ne  reconnaît  plus 
personne,  devient  tout  A  fait  désorienté.  Le  chant  se  prolonge  pendant  trois  à  quatre 
heures,  pendant  une  demi-journée  même  :  il  cesse  ensuite  en  laissant  le  patient  dnns  un 
état  d'excitation  motrice  et  de  désorientation  toujours  croissantes.  Sept  ou  huit  heures 
après,  au  plus  tard  —  soit  dans  la  journée,  soit  dans  la  nuit,  peu  importe  —  il  est  ■ 
frappé  par  une  série  de  deux  ou  quatre  petits  accès  moteurs,  qui  durent  quelques  mi- 
nutes et  qui  se  suivent  à  courte  distance  l'un  de  l'autre.  Il  reste  confus  et  stupide  pen- 
dant'un  jour  ;  puis  il  se  remet  totalement.  Hors  de  1&,  le  malade  ne  chante  jamais.  Les 
accès  moteurs  n'arrivent  jamais  s'ils  ne  sont  annoncés  par  le  chant;  quelquefois  cepen- 
dant lo  chant  en  est  encore  le  phénomène  terminal.  Mais  le  caractère  essentiel  en  est 
coDstitué  par  la  signification  tout  à  fait  particulière  du  chant,  il  constitue  1'  •  Aura  » 
psychomotrice  de  l'accès  convulsif. 

(1)  Livi  BiARCHiMi,  Ëpilepsie  paranoldo.  Seviu  neurologiqttt,  n*  1,  p,  15, 1904,  t.  XU. 
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OBBERVATioir.  III.  —  Là  iiommée  C...  R...  sort  d'une  famille  do  névropathet  qui  n'a  pu 
en  toutefois  de  véritables  fous.  Elle  compte  aujourd'hui  33  ans.  Elle  se  développa  jusqu'i 
l'âge  de  19  ans  d'une  façon  suffisamment  régulière  ;  mais  son  caractère  se  révéla  étrsDgr, 
capricieux,  mystique.  Elje  aimait  beaucoup  plus  les  prières  que  ses  parents  :  onlanooi- 
malt  «  une  hystérique  ».  A  19  ans  elle  présenta  des  accès  eonrulsifs  épileptiques  qui  m 
l'abandonnèrent  plus.  Jamais  auparavant  elle  n'avait  souffert  do  convulsions  on  d'autre* 
symptômes  psycbopatliiques.  Depuis  son  entrée  dans  l'Asile,  qui  eut  lieu  en  18M,  jus- 
qu'au commencement  de  1901,  les  accès  moteurs  se  succédèrent  h  la  distance  de  vinj^ti 
vingt-cinq  jours,  avec  les  mêmes  caractères  et  la  même  durée  à  chaque  période. 
-  La  malade  est  silencieuse,  fainéante  :  bien  rarement  elle  tricote  quelque  chaussette. 
Plus  souvent  elle  se  plonge  dans  un  état  de  mutisme  d'où  rien  ne  la  peut  distraire. 
.  En  1901,  lea  accès  subirent  une  modiOcation  très  curieuse  qui  persiste  en  ce  momcnl. 
En  même  temps  qu'ils  étaient  devenus  plus  rares,  on  observa  qu'ils  étaient  annoaa>. 
avec  une  régularité  surprenante,  par  une  période  de  ehant. 

Quelque  temps  avant  que  l'accès  convulsif  éclate,  la  malade  entre  dans  un  état  d'eici- 
tation  motrice  et  d'excitation  psychique.  Elle  couvre  sa  tête  avec  la  jupe  de  la  niéoM 
façon  que  les  sœurs  hospitalières  portent  leur  capuchon  blanc  :  elle  veut  baiser  les 
mains  aux  chefs  surveillantes,  aux  médecins,  pour  leur  témoigner  son  attachement  Ses 
yeux  brillent  :  elle  commence  à  chanter  les  litanies  de  la  Vierge,  i  psalmodier  le* 
prières  des  morts.  Elle  accompagne  le  rythme  du  chant  avec  une  allure  cadencée  :  elle 
fait  dos  gestes  de  prière  et  d'extase.  Comme  le  chant  se  développe  presque  toujoon 
dans  la  joui-née,  il  est  certain  que  dans  la  nuit,  ou  le  lendeniain  au  plus  tard  se  déve- 
loppera l'accès  moteur.  Le  chant  a  une  durée  de  quelques  heures  ;  mais  même  après 
la  fin,  la  malade  reste  surexcitée  et  émotive.  L'accès  convulsif  est  très  souvent  unique  et 
assez  long  ;  plus  rarement  il  y  a  une  série  de  deux  ou  trois  attaques.  Après  celles-ci.  la 
malade  se  remet  rapidement,  au  cours  de  la  même  journée  :  elle  ne  garde  aucun  touvtw 
nir  de  ses  souffrances.  Ces  périodes  morbides  se  reproduisent  tous  les  mois  on  nos 
dizaine  de  fois  par  an,  toujours  avec  la  même  symptomatologie  initiale.  Dans  les 
périodes  interaccessuelles,  jamais  on  n'entend  chanter  notre  patiente  :  rarement  elle 
cause  avec  ses  camarades  ou  avec  ceux  qui  l'interrogent. 

La  simple  description  que  nous  avons  donnée  est  suffisante  pour  démontrer 
que  les  accès  de  chant  repeèsentent  nettement  1*  *  aura  >  psychomotrice  d«$ 
attaques  épileptiques. 

Celles-ci,  en  effet,  ne  se  produisent  jamais  sans  être  annoncées  par  le  ébaiil, 
—  après  lequel,  loin  de  reprendre  conscience,  les  patients  restent  plongés 
dans  l'état  de  confusion  et  de  souffrance  épileptiques. 

Si  lea  accès  de  chant  représentaient  exclusivement  des  «  équivalents  >,  avant 
tout  devraient-ils  être  isolés  et  remplacer  totalement  l'accès  moteur;  mais 
encore  devraient-ils  permettre,  une  fois  cessés,  une  réorganisation  relative  de  U 
mentalité  :  ce  qui  en  réalité  n'existe  pas  dans  nos  cas. 

Nous  savons  au  contraire  que  l'attaque  épileptique,  loin  d'être  toujours  et 
nécessairement  constituée  par  un  accès  convulsif  unique,  doit  être  considérée 
comme  l'ensemble  des  troubles  psychiques  et  moteurs  qui,  à  un  certain  mo- 
ment, éclatent  dans  un  sujet  ;  elle  comprend  précisément  tous  ces  s^mptùmcs 
morbides  qui  se  vérifient  entre  un  état  de  bien-être  et  un  état  ultérietir  corres- 
pondant. Ainsi,  si  parfois  l'état  morbide  est  représenté  par  un  seul  accès  mo- 
teur, sans  aura  ni  posthumes,  maintes  fois  nous  constatons  l'aura,  les  reliquats 
et  une  période  psychopathique  aiguë  considérablement  longue,  sans  que  pour 
cela  la  durée  et  la  variété  des  symptômes  aient  rien  à  enlever  h.  l'unité  pathogé- 
nique  et  c  morphologique  t,  pour  ainsi  dire,  de  l'attaque  épileptique. 

Il  en  est  précisément  ainsi  chez  nos  patients.  Le  chant  initial  ne  représente 
que  l'introduction  de  l'accès,  l'aura  psychique,  savoir  la  première  partie  stricte- 
ment psychomotrice,  et  non  pas  un  équivalent  dans  sa  signification  commune. 
Et  cela  précisément  parce  que  les  troubles  mentaux  et  moteurs  qui  débutent  aTe<- 
le  chant  ne  cessent  qu'il  la  fin'  du  dernier  accès  conTulsif  :  j>endant  ce  temps. 
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tout  en  variant  dans  sa  gjmptomatologie,  l'état  épiUptique  se  maintient  sans 
lacunes,  et  ne  permet  pas,  avant  qu'il  soit  totalement  fini,  un  retour  de  la 
conscience  du  i'  soi  >  et  du  milieu. 

Nos  deux  cas  diffèrent  donc  essentiellement  de  ceux  décrits  par  De  Sanctis 
et  Montagnini,  où  l'accès  de  chant  semble  vraiment  coustituer  l'équivalent  psy- 
chique d'un  accès  moteur. 

II  est  difficile  d'expliquer  d'une  façon  vraisemblable  la  pathogénie  dé  cette 
curieuse  <  aura  canora  >,  ainsi  que  nous  proposons  de  l'appeler. 

Nous  voulons  seulement  observer  —  ce  qui  d'ailleurs  est  connu  par  tout  le 
inonde  —  que  l'attaque  épileptique,  quelle  qu'elle  soit  dans  sa  symptomatologie 
extérieure,  représente  toujours  une  excitation  immédiate,  durable  et  centrifuge 
lie  certains  territoires  moteurs  de  l'écorce  cérébrale  ;  aussi  bien  que  toute  émo- 
.tion,  selon  la  théorie  aujourd'hui  acceptée  de  James  et  Lange,  non  seulement 
elle  doit  être  accompagnée  par  des  phénomènes  moteurs,  —  $ine  quilnu  non  — 
bien  fixes  et  précis  pour  chaque  acte  émotif;  mais  encore  elle  peut  être  tout  à 
.  fait  provoquée  par  la  coordination  systématisée  de  ces  mouvements  spéciaux 
musculaires  et  circulatoires,  sans  que  soit  nécessaire  l'intervention  d'un  agent 
émotif  extérieur. 

Ainsi,  dans  nos  cas  spéciaux,  nous  croyons  que  1'  <  aura  canora  >  n'est  que  le 
résultat  d'une  excitation  qui  a  son  origine  dans  l'écorce  cérébrale  et  qui  vient 
se  projeter  sur  les  centres  de  l'hypoglosse  et  sur  les  centres  moteurs  des  mus- 
cles de  la  gorge  :  de  façon  que  cette  excitation,  tout  &  fait  spécifique,  est  capable 
par  elle-même  d'évoquer  les  images  musicales  dans  les  centres  supérieurs  où 
elles  sont  conservées  :  ce  qui  se  produit  aisément  puisqu'elles  sont  ranimées  et 
évoquées  par  le  mécanisme  musculaire  qui  en  constitue  le  substratum  naturel. 
La  précédence  absolue  des  troubles  moteurs  sur  l'acte  du  chant  nous  est  ample- 
ment démontrée  par  les  symptômes  initiaux  de  l'attaque  :  l'excitation  motrice, 
la  congestion  périphérique,  la  fréquence  du  pouls. 

L'  «  aura  canora  >  est  donc  essentiellement  un  phénomène  moteur,  qui  se 
transforme  en  phénomène  psychomoteur  et  psychique  :  ce  qui  nous  démontre 
encore  une  fois  l'identité  fondamentale  des  fonctions  de  l'écorce  cérébrale  et  de 
leur  dynamisme  biologique. 
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1217)  Nouvelle  description  de  l'Innervation  Segmentaire  du  corps 
humain  (Neue  Darstellung  der  Segmenlinnervalion  des  menschlichen  Kôrpers), 
par  L.  EoiN-GER.  Zeiltchrift  fur  klinisehe  Medicin,  Band  53  (Kiegel  Festschrifl), 
1904. 

Itapide  aperçu  sur  le  domaine  périphérique  de  chaque  segment  de  l'axe  spinal 
tl'après  les  données  de  l'embryologie;  Tableau  synoptique  résumant  l'innerva- 
tion des  muscles,  schéma  représentant  l'innervation  de  la  peau.        Brécy. 
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4318)  Lésions  expérimentales  dn  Système  Nerveux  central  chez  les 
Singes  antbrppomorphes  (chimpanzés)  (U.  experimentelle  l.âiipnen  am 
anthropomorphen  AlTen),  par  Rothmasm  (Berlin).  Archiv  f.  P^ehialrif. 
t.  XXXVIU,  fasc.  3,  p.  1020  (50  p.,  7  fig  ), 

La  sectiou  de  l'entre-croisement  des  pyramidea  chez  le  chimpanzé  est  facile  à 
pratiquer  et  permet  une  survie  suilisaate.  Ni  la  section  de  la  moitié  médiale  du 
cordoh  antérieur  de  la  moelle  cervicale  supérieure  ni  la  destruction  de  la  petite 
moitié  d'une  pyramide  dans  la  région  inférieure  du  bulbe  n'ont  en  comme  con- 
séquence une  paralysie  grave  ou  des  symptômes  spasmodiques  do  côté  des 
membres.  La  destruction  de  l'entre-croisement  du  ruban  de  Reil,  comme  aussi 
celle  des  parties  médiates  du  cordon  postérieur,  à  la  moelle  cervicale  sapé- 
rieure,  produit  une  marche  ataxo-spasmodique  ;  mais  la  marche  revient  josqu'à 
la  normale  en  peu  de  jours.  La  section  longitudinale  de  la  région  la  plus  infé- 
rieure du  bulbe,  sur  la  ligne  médiane,  a  pour  conséquence  un  njstagraus  verti- 
cal, qui  provient  de  la  section  du  tractus  cérébello-olivaire  ou  du  faisceau 
longitudinal  postérieur.  Par  contre  cette  lésion  n'est  suivie  d'aucun  trouble  pupil- 
laire.  Quatre  ou  cinq  jours  après  l'opération  se  développe  une  faible  dégénéra- 
tion descendante  le  long  du  sillon  antérieur  jusque  dans  la  moelle  sacrée,  qui 
affecte  en  grande  partie  les  fibres  du  cordon  longitudinal  postérieur.  Par  contre 
la  dégénération  ascendante  des  cordons  postérieurs  n'est  qu'à  peine  visible  le 
cinquième  jour,  et,  à  cette  époque,  on  ne  voit  encore  aucune  dégénération  ascen- 
dante du  ruban  de  Reil  consécutive  à  la  section  de  l'entre-croisement  du  ruban  : 
pas  de  dégénéralion  ascendante  des  cordons  antérieur*  après  cinq  jonts,  ni  des 
voies  pyramidales  ;  on  ne  voit  pas  non  plus  d'irradiations  des  fibres  dëgénéréei 
de  leur  territoire  dans  la  substance  grise  des  renflements  cervical  et  lombaire. 

Les  chimpanzés  eu  raison  de  leur  voisinage  de  l'homme  sont  particulière- 
ment indiqués  pour  ces  recherches  expérimentales.  Trérel. 

1319)  Contribution  à  l'étude  clinique  de  la  Sensibilité  au  Chaud  (Bel- 
trage  zur  Klinik  des  Wârmesinnes),  par  F.  Necmann.  Deutichr  Arehir  fiirkli- 
nitche  Medicin,  76  B.,  1-3  H,  livre  du  jubilé  du  prof.  Pribram,  1903. 

Chez  l'homme  sain  l'excitation  minima  pour  produire  la  sensation  du  chaud 
oscille  entre  30*  et  42*,  pour  la  sensation  chaud  avec  douleur  entre  35*  et  Si*. 
Dans  la  plupart  des  maladies  du  système  nerveux  central  la  sensiblité  aa  cbauJ 
est  modiflée,  en  même  temps  d'ailleurs  que  les  autres  sensibilités.  .NeamanD  étu- 
die à  ce  point  de  vue  plusieurs  cas  de  tabès,  de  myélite,  de  mal  de  Pott,  de  neu- 
rasthénie, d'hystérie,  de  maladies  nerveuses  d'origine  traumatique. 

L'auteur  termine  par  deux  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Travail  très 
minutieux  avec  nombreux  tableaux.  BRiccr. 

1330)  Étude  des  fonctions  de  la  Moelle  épinière  au  moyen  des  Rayons 

N,  par  André  Broca  et  Ziuxern'.  Académie  des  Sciences,  17  mai  1904. 

Les  auteurs  ont  pu  localiser  les  points  suivants  d'émission  maxima  de> 
rayons  N  chez  des  sujets  couchés  sur  le  ventre  :  II*  dorsale,  V'«  dorsale,  XI'  dor- 
sale, 11*  lombaire,  milieu  du  sacrum.  Ces  points  correspondent,  selon  toute  vrai- 
semblance, d'après  les  actes  du  moment  ou  l'état  des  malades  considérés,  celai 
de  la  11'  dorsale  au  point  cilio-spinal,  celui  de  la  II*  lombaire  aux  centres  vésico- 
spinal  et  génito-spinal.  Feikdel. 
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4221)  Essai  de  Ijocalisations  Cérébelleuses  (Saggio  di  localizzazioni  cere- 
bellari),  par  GiusEPPE  Pagaivo. /iiDMta  di  Patologia  nervota  e  mentale,  toI.  IX, 
fasc.  5,  p.  209-238,  mai  1904  (H  photos). 

Uoe  moitié  da  cervelet  exerce  son  action  sur  une  moitié  du  corp§;  e''est  pour 
préciser  quelques  détails  de  ce  fait  général  que  l'auteur  a  institué  de  nouvelles 
expériences;  elles  ont  consisté  essentiellement  à  injecter  dans  le  cervelet  de 
chiens  non  anesthésiés  une  solution  de'  curare.  Dans  chaque  cas,  le  siège  de 
l'injection  fut  exactement  déterminé  à  l'autopsie. 

Co«c(iMtoii«  :  1*  Le  cervelet  n'est  pas  un  organe  fonctionnellement  homogène  ; 
mais  comme  cela  a  lien  pour  les  autres  centres  nerveux,  les  différents  modes  de 
son  activité  sont  localisés  en  des  régions  déterminées  et  distinctes.  —  2*  Il  est 
possible  d'y  vérifier  l'existence  de  loealitationt  motrieet  vraies,  les  centres  détee- 
-minés  par  l'auteur  ne  sont  sans  doute  pas  les  seuls  et  il  y  en  a  certainement 
pour  tous  les  groupes  musculaires  du  corps.  —  3*  Les  éléments  moteurs  ne 
.paraissent  pas  être  situés  superficiellement  comme  dans  l'écorce  cérébrale,  mais 
ils  siègent  dans  la  profondeur.  —  4*  II  y  a  des  points  dont  l'excitation  a  cons- 
tamment pour  effet  une  exattafton  p«i^e/it9H«  et  ces  points  sont  suffisamment  loca- 
lisables. F.  Deleni. 

1222)  Sur  le  Rétréoissement  Pupillaire  que  l'on  observe  lors  des 
mouvements  latéraux  des   Globes  dans  l'Œil  qui  se  dirige  en 

-  dedans  (Sul  restringimento  pupillare  che  si  osserva  ai  movimenti  laterali  dei 
bulbi,  neir  occhio  che  va  ail'  interno),  par  Alessa»dro  Marina.  Policlinieo, 
vol  XI-M,  1904. 

Ce  phénomène  n'est  pas  très  rare  puisque  l'auteur  l'a  rencontré  six  fois  sur 
deux  cents  examens.  II  en  cherche  la  raison  d'être,  et  ne  la  trouve,  ni  dans  des 
particularités  du  fond  de  l'œil  ou  des  milieux  réfringents,  ni  dans  quelque  ma- 
ladie nerveuse.  F.  Deleni. 

1223)  Action  de  l'Acide  Phénique  sur  la  Sensibilité  Gustative,  par 
Mlle  Eloisa  Gardelli.  Archivio  di  Fitiologia,  vol.  1,  fasc.  4,  p.  398-403,  mai 
1901. 

Dans  un  premier  temps  l'acide  phénique  diminue  la  résistance  de  l'épithélium 
aux  substances  sapides  et  la  sensibilité  gustative  est  augmentée;  puis  l'acide 
phénique  agit  sur  les  nerfs  et  la  sensibilité  gustative  diminue  rapidement,  en 
fonction  de  la  durée  de  l'application,  et  en  fonction  de  la  concentration  de  la 
solution.  F.  Deleni. 

1224)  La  dissociation  des  Sensibilités  élémentaires  dans  l'Hémiplé- 
gie, par  PiETRO  FsRRi.  Gazzetla  deijli  OipedaU  e  délie  Cliniche,  29  mai  1904. 

L'auteur  prend  prétexte  de  deux  observations  d'hémiplégiques  à  hémianes- 
thésie  dissociée  pour  passer  en  revue  ce  qu'on  sait  de  positif  et  ce  qu'on  admet 
sur  la  physiologie  des  appareils  de  réception  et  de  transmission.  Il  soumet  sur- 
tout à  une  discussion  serrée  les  deux  théories  dont 'l'une  estime  qu'il  y  a  un  con- 
ducteur spécial  ou  une  voie  de  conduction  spéciale  pour  chaque  sorte  de  sensi- 
bilité, et  celle  pour  qui  le  conducteur  est  indifférent,  alors  que  ce  sont  des 
centres  cérébraux  qui  font  la  sélection  entre  les  informations  qui  leur  parviennent. 

F.  Dblbri^ 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

dââ3)  Les  Scléroses  multiples  du  Cerveau  et  de  la  HoeUe  (Die  mol- 
tiple  Sklerose  des  Gehirns  und  Rûckenmarks),  parE.  MOllkb  (de  Breslau) 
lina,  1904 

Travail  très  complet  avec  planches,  bibliographie  Tolumineuie,  précédé  d'une 
préface  du  professeur  Von  Strûmpell. 

Après  avtfir  donné  l'historique  de  la  question  et  avoir  défini  cliniqaement  et 
anatomo-pathologiquement  son  sujet,  MûUer  étudie  la  fréquence  des  scléroses 
multiples,  l'influence  du  sexe  et  de  l'âge.  Elles  surviennent  surtout  entre  SO  et 
•40  ans,  en  mettant  &  part  les  cas  qui  remontent  ft  l'enfance.  Il  discute  les  diffé- 
rentes conditions  étiologiques  :  maladies  infectieuses,  intoxications,  traumi- 
tismes,  hérédité. 

MûUer  passe  en  revue  tous  les  sjmptômes  :  les  troubles  oculaires  (nystsgmus, 
•paralysie  des  muscles  de  l'œil,  troubles  pupillaires,  altération  de  la  papille  et  de 
•la  vision,  modiOcations  du  champ  visuel):  les  troubles  cérébraux  généraux 
(troubles  psychiques,  rire  et  pleurer  spasmodiques,  crises  apoplect  if  ormes  et 
épileptiformes,  céphalagie,  vertiges,  vomissements)  ;  les  sjmptômes  sous  la 
dépendance  des  nerfs  crâniens  et  du  bulbe  (troubles  de  la  parole,  de  la  masti- 
cation, de  la  déglutition,  de  la  salivation,  de  l'ouie,  du  goût  et  de  l'odont, 
symptômes  sous  la  dépendance  du  facial,  du  trijumeau  et  de  l'hypoglosse;  modi- 
fications dans  le  fonctionnement  du  cœur  et  de  la  respiration)  ;  les  troubles  de 
la  motllitè  dans  le  domaine  desnerls  spinaux  (ataxie:  tremblement  intentionnel 
et  modifications  de  l'écriture;  lassitude:  parésies;  contractures;  mouvements 
associés;  hémiplégie;  troubles  de  la  marche;  atrophies  musculaires;  modiflea- 
tions  de  l'excitabilité  électrique);  les  modifications  de  la  sensibilité;  les  réOexes 
cutanés  et  tendineux;  les  symptômes  sous  la  dépendance  des  organes  géoito-ori- 
naires;  les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques;  les  renseignements  fournis  par 
la  ponction  lombaire  ;  les  modifications  de  l'état  général . 

Après  avoir  étudié  les  formes  cliniques  normales  et  anormales,  Muller  indiipie 
les  éléments  du  diagnostic,  et  établit  le  diagnostic  diffélrentiel  avec  l'hystérie;  la 
parésie  pseudo-spasmodique  avec  tremblement  ;  la  neurasthénie,  l'hystérie,  la 
pseudo-sclérose,  la  sclérose  diffuse,  la  paralysie  progressive,  la  tumeur  céré- 
brale, l'hydrocéphalie,  l'hémiplégie  cérébrale,  la  sclérose  des  vaisseaux  du  cer- 
veau et  de  la  moelle,  la  paralysie  infantile  d'origine  cérébrale  ;  les  encéphalites, 
y  compris  l'ataxie  cérébrale  aiguë,  la  paralysie  bulbaire  progressive,  l'hèrèdo- 
ataxie  cérébelleuse,  les  maladies  des  méninges,  la  syphilis  cérébro-spinale,  la 
sclérose  latérale  amyotophique  et  l'atrophie  musculaire  progressive,  l'alaiie 
juvénile,  les  différentes  myélites,  les  différentes  variétés  de  paralysie  spinale 
spasmodique,  les  scléroses  combinés,  la  syringomyélic,  le  tabès,  les  tumeurs  de 
la  moelle,  la  paralysie  agitante,  les  intoxications  chroniques  par  le  manganèse  et 
le  mercure: 

Les  derniers  chapitres  concernent  l'anatomie.  pathologique  et  la  pathogénie,  le 
pronostic  et  le  traitement.  Bréct. 

4230)  Recherches  histologiques  sur  l'appareil  Thsrroparathyroidlen 
des  animaux  nourris  avec  des  Graisses  Halogénées,  par  Riccaid» 
LuzïATTO.  Il  Sperimentale,  an  LVIII,  fasc.  2,  p.  237-273,  avril  1904. 

Les  indurés,'  bromures,  la  thyroïJinc,  l'iodothyrine  provoquent,  chez  les  ani- 
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maux  à  qui  ces  substances  sont  administrées  une  exagération  du  processus  nor- 
mal de  la  sécrétion  de  la  substance  colloïde  ;  si  cette  exagération  est  très  mar- 
quée, la  colloïde  exerce  de  dedans  en  dehors  une  compression  sur  les  éléments 
tapissant  les  parois  du  follicule,  ce  qui  peut  déterminer  la  dégénération  de  l'épi- 
thélinm;  c'est  un  état  comparable  à  celui  du  goitre  colloïde. 

Les  graisses  bromées  provoquent  dans  la  glande  des  modifications  tout  à  fait 
différentes  et  qui  consistent  dans  la  multiplication  des  cellules  dés  follicules;  les 
follicules  grandissent  et  il  s'en  produit  de  nouveaux. 

Les  graisses  iodées  sont  intermédiaires  par  leurs  effets  aux  iodures  d'une  pari 
et  aux  graisses  bromées  d'autre  part;  elles  provoquent  l'augmentation  de  la  col- 
loïde et  l'accroissement  des  masses  cellulaires. 

C'est  sur  cet  accroissement  du  parenchyme  qui  se  fait  selon  un  mécanisme 
identique  à  celai  du  développement  normal  de  la  glande  que  l'auteur  attire  sur- 
tout l'attention;  les  graisses  bromées  et  iodées  n'agissent  nullement  à  la  façon 
des  halogènes  qu'elles  renferment;  la  sorte  de  goitre  parenchjmateux  dont  elles 
déterminent  la  formation  indique  leur  affinité  toute  particulière  à  l'égard  du 
corps  thjroide.  F.  Delem. 

1227)  Halformatioius  congénitales  des  Mains  et  dés  Pieds,  par  Ls  Roy 
nES  Barres  et  Gaidb.  Gazette  dei  Hôpitaux,  H  juin  1904,  n*  70,  p.  697  (photos, 
radios). 

Fille  tonkinoise  de  13  ans.  Pas  de  malformations  dans  la  famille,  sauf  chez 
un  jeune  frère.  Chez  les  deux  sujets  les  mains  ont  la  forme  de  palettes  terminées 
par  une  pointe  qui  correspond  au  cinquième  doigt  ;  les  pieds  sont  en  pince  de 
homard.  Thoma. 

1328)  Trois  cas  d'Ectrodactylie  symétrique  et  congénitale,  par  Pethel- 
LAr.  Annales  d'hygiène  et  de  médecine  coloniales,  1904,  n°  2,  p.  2t>5. 

Famille  annamite  composée  de  la  mère,  de  la  fille  et  de  son  petit  garçon;  les 
trois  sujets  sont  atteints  de  monodactylie  symétrique  des  membres  supérieurs. 

ÏHOMA. 
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1329)  Glio-endothéliome  Kystique  du  Lobe  Occipital  droit,  observa- 
tions histologiques,  par  E.  Uave.nna.  Rivista  sperimenlale  di  Frenatria, 
vol.  XXX,  fasc.  1,  p.  35-48,  mai  1904. 

11  s'agit  d'un  gliome  combiné  avec  une  néoplasie  de  nature  connectîve  (endo- 
théliome  des  espaces  lymphatiques  périvasculaires),  ce  qui  est  une  forme  de 
tumeur  certainement  très  rare,  et  probablement  nouvelle  dans  la  littérature 
médicale.  F.  Delem. 

1330)  Un  cas  d'Hydrocéphalie  aigu,  par  Jaclin  (d'Orléans).  Annales  medteo- 
chirurgicales  du  Centre,  10  juillet  1904,  p.  347. 

Chez  un  enfant  de  3  ans  1/2,  la  maladie  débute  par  de  la  fièvre  et  des  symp- 
tomes  méningitiques  ;  pendant  les  trois  mois  de  maladie,  la  circonférence  de  la 
tète  passa  de  moins  de  44  centimètres  k  plus  de  50.  Mort;  pas  d'autopsie. 

L'auteur  discute  le  diagnostic  de  la  cause  de  l'hydrocéphalie  et  repousse  la 
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sjphilÎB  et  la  tumeur  cérébrale.  Il  reste  l'hypothèse  d'une  méningite  tnberea- 
leuse.  L'enfant  a  eu  sans  conteste  des  signes  de  méningite  :  strabisme,  contrac- 
ture des  muscles  du  cou,  signe  de  Kœrnig,  contracture  des  mains  k  la  fin  de  I& 
maladie.  La  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  que  le  malade  a  présenU 
se  troure  dans  les  affections  syphilitiques  et  tuberculeuses  des  méninges.  Elle 
tiend  à  faire  rejeter  le  diagnostic  de  tumeur.  —  D'autre  part,  l'absence  d'antécé- 
dents syphilitiques  chez  les  parents  fait  adopter  plutôt  le  diagnostic  de  méoia- 
gite  tuberculeuse  sans  exclure  d'une  manière  ferme  l'fajpothèse  d'une  hérédo- 
sypbilis.  Thoma. 

i  231  )  Sur  des  Troubles  Transoortioftuz  de  l'apimreil  moteur  (Ueber  ttur 
corticale  Stôrungen  des  Bewegungsapparates^  par  F.  Pick.  Deuttdu  Ardtir  fur 
klinùehe  Mediein,  76  B,  1-3  H.,  livre  du  jubilé  du  professeur  Pribram,  1903. 

Pick  publie  l'observation  d'un  honmie  de  18  ans,  atteint  d'une  grande  hysté- 
rie avec  crises  typiques,  coexistant  avec  une  lésion  organique,  un  mal  de  Polt 
cervical.  Les  mouvements  des  membres  du  c6té  gauche,  seulement  an  peu  plus 
(lifBciles  que  de  l'autre  côté  quand  le  malade  avait  les  yeux  ouverts,  devenaient 
impossibles  dès  qu'il  avait  les  yeux  fermés.  C'est  le  phénomène  décrit  par 
Duchenne  sous  le  nom  de  t  perte  de  la  conscience  musculaire  > ,  par  Laségiie 
sous  le  nom  de  i  perte  de  la  conscience  du  mouvement  >  et  depuis  par  de  nom- 
breux auteurs,  Strumpell,  Bastian,  etc.  Le  malade,  les  yeux  fermés,  ne  pouvait 
reproduire  avec  ses  membres  du  c6té  sain  les  mouvements  passifs  impriméi  à 
son  c6té  gauche  privé  delà  sensibilité  du  mouvement;  mais,  par  contre,  avec  et 
même  côté  reproduisait  rapidement  et  exactement  les  mêmes  mouvements  pas- 
sifs imprimés  h  son  côté  sain. 

Pick  insiste  sur  ce  point  que  son  malade,  qui  ne  remuait  les  membres  d'un 
côté  que  difficilement  les  yeux  ouverts  et  pas  du  tout  les  yeux  fermés,  reprodui- 
sait parfaitement  les  mouvements  exécutés  par  l'autre  côté.  Ce  phénomène  qu'il 
désigne  sous  le  nom  de  f  parallélokinésie  hémiplégique  >  lui  parait  absolament 
analogue  &  ce  que  l'on  observe  dans  l'aphasie  motrice  transcorticale  décrite  par 
Lichteiiii  et  par  Wernicke  et  dont  la  caractéristique  est  l'impossibilité  de  parier 
aver  la  conservation  de  la  facilité  de  répéter.  Aussi  explique-t-U  son  mécanisme 
en  se  servant  des  mêmes  schémas  que  pour  l'aphasie.  Baficr. 

1^32)  De  la  valeur  diagnostique  de  la  Mobilité  de  l'Iris,  par  K.  Sam. 
Médical  Actm,  30  juillet  1904. 

L'auteur  insiste  sur  l'utilité  qu'il  y  aurait  à  étudier  de  prés  les  réactions 
nioli-ices  de  l'iris.  Les  régies  que  l'on  tirerait  de  cette  observation  seraient  cer- 
tainement utiles  en  bien  des  cas.  A.  Teadu. 

t2:{3)  Contribution  à  l'étude  de  la  valeur  de  la  Ponction  Lombaire 
pour  le  diagnostic  (Zum  diognostichen  Werth  der  LurobalpuncUon),  par 
a.  OHiiuiEiSTKR.  Deutsche  Archk  fUr  Hiniteke  Mediein,  76  B,  1-3  H,  livre  du 
iubilé  du  prof.  A.  Pribram,  1903, 

Depuis  que  Lichthcim  eut  montré  le  premier  la  présence  de  flocons  dans  U 
liquide  de  ponction  dans  la  méningite  tuberculeuse,  de  nombreux  auteurs  ont 
dé«>ril  l'aspect  de  ce  liquide  qu'ils  considèrent  comme  caractéristique  dans  cette 
mal&die  :  tels  Erhmann  qui  signalait  la  formation  d'un  caillot  peu  consistant 
dans  les  vingt-quatre  heures,  Schiff,  Pfaundler,  Langer, 

>lais  d'autre  part  Lichteim  obtint  un  caillot  dans  une  sarcomatose  diffuse  de 
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la  pie>inére;  Stadelmann  coDsidère  l'existence  de  flocons  en  suspension  dans  le^ 
liquide  comme  nullement  caractéristique  de  la  méningite  tuberculeuse  et  pense 
que  l'aspect  du  liquide  de  ponction  ne  permet  pas  de  porter  avec  certitude  un 
diagnostic  différentiel  entre  l'abcès  du  cerveau,  la  tumeur,  la  méningite,  la; 
thrombose  des  sinus. 

Orglmeister,  en  présente  de  ces  divergences,  étudia  15  cas  de  méningite  tuber- 
culeuse, 1  d'abcès  de  cerveau,  14  de  méningite  spinale  probablement  syphili- 
tiques. 

Non  seulement  les  flocons  de  fibrines  et  le  caillot  manquèrent  dans  plusieur» 
méningites  tuberculeuses  ;  mais  l'exemple  de  deux  cas,  l'un  de  méningite  spinale 
sjphilitique,  l'autre  d'abcès  de  cerveau,  montra  que  la  présence  de  flocons  de 
flbrine  et  de  leucocytes  n'avait  rien  de  pathoguomonique. 

Wenthworth  trouvait  dans  le  dépôt  de  la  méningite  tuberculeuse  principale- 
ment des  leucocytes  mononucléaires  ;  Pfaundler,  autant  de  polynucléaires  que  de 
mononucléaires,  ces  derniers  paraissant  prédominer  dans  les  premières  périodes 
de  la  maladie;  Widal,  Ravaut,  Monod  et  Sicard,  des  lymphocytes.  Orglmeister 
trouva  de  la  lymphocy tose  dans  un  grand  nombre  de  cas  ;  mais  le  plus  souvent 
les  polynucléaires  prédominaient,  comme  Faundler  l'avait  signalé  dans  le  stade 
terminal  de  la  maladie.  Aussi  doit-on  être  extrêmement  circonspect  avant  d'af- 
ûrmer  le  diagnostic  d'après  l'examen  des  leucocytes. 

L'inoculation  à  l'animal,  les  cultures  nécessitent  une  technique  trop  spéciale, 
et  donnent  des  résultats  trop  tardifs.  Dans  60  pour  100  des  cas,  la  recherche  du 
bacille  dans  le  dépôt  après  centrifugation  fut  négative,  contrairement  aux  résul- 
tats obtenus  par  Langer,  Pfaundler.  L'inoculation  aux  animaux  mêmes  ne  donna 
que  des  résultats  partiels.  Il  est  probable  que  dans  les  cas  étudiés  par  ces 
auteurs  il  s'agissait  en  réalité  d'une  tuberculose  miliaire  généralisée. 

Orglmeister  conclut  que  seule  la  constatation  des  bacilles  permet  d'affirmer  le 
diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  et  que,  quand  elle  manque,  la  ponction 
lombaire  ne  permet  pas  d'affirmer  avec  certitude  non  seulement  l'existence  d'une 
méningite  tuberculeuse,  mais  même  d'une  méningite  en  général.  Il  tire  de  ses 
recherches  cette  conséquence  pratique  qu'en  cas  de  présomption  de  lésion  loca- 
lisée seul  un  examen  bactériologique  positif  peut  contre-indiquer  l'intervention 
opératoire.  Batcv. 

^•tU)  Sur  un  cas  de  Tabès  dorsal  spasmodique  (Maladie  d'Erb- 
Gharoot),  par  C.-A.  Crispolti.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliniehe,  3  juil- 
let 1904,  p.  825. 

Tabès  dorsal  spasmodique  typique  chez  un  homme  de  30  ans.  Bien  qu'il  ne 
s'agisse  que  d'un  syndrome  clinique  pouvant  être  reproduit  par  d'autres  syn- 
dromes anntomo-pathologiques  que  la  lésion  primitive  des  cordons  pyramidaux, 
le  nom  est  à  retenir.  F.  Dblbki, 

1235)  Symptomatologie  Tabétique  ayant  débuté  d'une  façon  aiguë, 

parNsGRO.  Arehivio  di  Ptichiatria,  Neuropat.,  Antrop.  cr.  e  Med.  leg.,  an  XXV, 
fasc.3,  p.  293-296,  1904. 

Observation  d'un  médecin  qu'on  avait  examiné  en  même  temps  qu'un  tabé- 
tique confirmé  et  qui  ne  présentait  alors  aucun  symptôme,  ooulaire  ou  autre  de 
tabès.  Trois  mois  plus  tard,  ce  médecin  était  tabétique.  Il  avait  les  symptômes 
da  tubes  depuis  deux  semaines,  depuis  un  refroidissement  qu'il  avait  pris  dans 
l'exercice  de  sa  profession.  Il  était  syphilitique.  F.  Delbni. 
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1236)  Le  Tabes-cécité,  par  A.  L6ri.  GazHte  det  Hôpitaux,  30  juillet  1904,  a°  86. 
p.  845. 

L'anatomie  montre  que  le  tabes-cécité,  c'est-à-dire  le  sjndromé  comprenant 
^l'amàurose  avec  un  très  petit  nombre  de  symptômes  spinaux,  exprime  la  locali- 
sation, à  la  base  du  cerveau,  du  processus  anatomique  du  tabès. 
-  Le  lésion  optique  est  une  névrite  interstitielle,  d'origine  vascalaire,  qui  évolae 
suivant  le  mode  des  scléroses  syphilitiques  tertiaires.  Thoxi. 

1237)  Ostéomyélite  Vertébrale  aiguë  et  Périxnéningite  aiguë  snp- 
purée  (Acule  infections  osteomyelitis  of  the  spine  and  acute  suppuratite 
meningitis),  par  Ramsay  Hunt.  Médical  Record,  23  avril  19(U,  p.  441-452. 

L'ostéomyélite  vertébrale  est  rare  ;  mais  on  exagère  un  peu  aa  rareté  en  con- 
sidérant la  périméningite  aiguë  suppurée  dite  primitive  comme  une  affection  a 
part  ;  en  réalité  elle  est  secondaire  et  liée  à  une  ostéomyélite  vertébrale.  L'au- 
teur donne  deux  observations  à  l'appui  de  cette  assertion  ;  dans  ces  cas  la  fai- 
blesse des  jambes  et  une  paraplégie  plus  accusée  dépendaient  de  la  compressios 
de  la  moelle  par  le  puë  et  la  périméningite  fut  constatée  au  cours  des  intenen- 
tions.  Or,  il  existe  dans  la  science  24  cas  de  périméningite  aiguë  suppurre; 
l'analyse  de  ces  observations  établit  qu'il  n'en  est  pas  une  seule  qui  n'appar- 
tienne pas  à  l'ostéomyélite  vertébrale  aiguë.  —  Revue  générale  de  celle-ci  d'apw 
les  62  cas  connus.  Thoma. 

1238)  Paralysie  faciale  Ourlienne,  Lymphocytose  du  liquide  Céphalo- 
rachidien,  par  Ch.  Uopter.  Gazette  des  Hôpitaux,  2  août  1904,  p.  857. 

Il  s'agit  d'une  malade  qui,  après  la  disparition  rapide  d'oreillons  biparoti- 
diens,  a  présenté  une  parésie  faciale  gauche  accompagnée  d'hémiparésie  droite 
du  voile  du  palais  et  de  la  langue  et  de  mydriase  gauche. 

La  lymphocytose  semble  assigner  une  origine  méningée  aux  parésies. 

Thoxa. 

1239)  Sur  les  Paralysies  Alcooliques,  par  AttosriNo  Bru.no.  /(  Marjtjti, 
an  XLVI,  n"  5,  p.  325-336,  mai  1904. 

Observation  d'une  paralysie  alcoolique  (chez  un  homme  de  65  ans)  ayant  la 
forme  de  la  paraplégie  spasmodique  d'Erb-Charcot  au  point  de  vue  moteur, 
inais  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  (surtout  au  début)  et  des  troublei  du 
sens  moral.  L'intérêt  de  ce  travail  réside  tout' entier  dans  la  longue  discussion 
qui  établit  le  diagnostic  d'un  cas  tout  à  fait  particulier.  L'auteur  en  fait  une 
myélite,  admettant  que  contrairement  à  l'opinion  de  Cbarcot  l'alcool  est  dans 
des  cas  exceptionnels  capable  d'agir  sur  les  fibres  des  faisceaux  médullaires,  a 
la  façon  dont  il  agit  d'habitude  sur  les  éléments  des  nerfs  périphériques. 

F.  Dele-xi. 

1240)  Névrite  radiculaire  du  Plexus  cervical,  Type  Ducheime-Crb, 

par  r.J$AUD0i.>i._.i»f»a/e*  médico-chirurgicalei  du  Centre,  19  juin  1904. 

Femme  de  34  ans;  début  au  cours  d'une  infection  vraisemblablement  puerpé- 
rale, évolution  rapide,  douleurs  violentes  initiales,  paralysie  et  atrophie  fonsi- 
culive  afTeclant  une  topographie  nettement  limitée,  légère  hyperesthésie. 

Discussion  du  diagnostic;  la  malade  présente  une  lésion  des  V*  et  VI*  paires 
cervicales,  avec  atteinte  des  III'  et  IV'  (paralysie  et  atrophie  du  trapéie  et  «les 
rhomboïdes).  L'atrophie  du  grand  pectoral  indique  que  la  VII*  paire  cervicale  est 
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iatéresBée.  L'absenee  de  rétrécissement  pupillaire  permet  de  penser  que  le 
centre  cilio-spinal  n'est  pas  lésé  comme  cela  se  rencontre  dans  les  néTrites  radi» 
culaires  englobant  la  1'*  paire  dorsale. 

Quant  à  l'étiologie  des  accidents,  elle  peut  être  rapportée  à  l'infection  puer- 
pérale (courbe  thermique)  ;  il  est  légitime,  dans  ces  conditions,  d'y  rattacher 
cette  névrite  évoluant  d'autant  plus  facilement  suc  un  terrain  arthritique  bien 
préparé.  Thoma, 

1241)  Névromes  plexiformes  ou  Névromas  raoémeux,  par  Ci..  Dblfossb. 
Thèse  de  LilU,l90i. 

Cette  étude  générale  se  base  sur  l'ensemble  des  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour 
(88)>  depuis  celui  de  Verneuil-Depaul  jusqu'à  une  observation  très  détaillée 
(avec  photos)  de  Delfosse. 

L'auteur  doute  de  l'hérédité  de  cette  affection  congénitale. 

Histofogiquement,  il  s'agit  d'un  fibrome  des  nerfs  :  les  cordons  ne  sont  autres 
que  des  filets  nerveux  envahis,  déformés,  altérés  par  une  hyperplasie  du  tissu 
conjonctif;  la  gaine  lamelleuse  est  épaissie,  devenue  trois  ou  quatre  fois  plus 
-grosse  que  d'habitude  et  manifestement  formée  par  des  lamelles  fibreuses  juxta- 
posées les  unes  contre  les  autres  et  séparées  par  des  lacunes  lymphatiques.  Les 
fibres  nerveuses  sont  plus  ou  moins  altérées  ou  ont  même  complètement 
disparu. 

Les  symptômes  subjectifs  occasionnés  par  ces  tumeurs  sont  à  peu  prés  nuls  : 
le  névrome  plexiforme  est  indolent  par  lui-même  et  ne  devient  douloureux  que 
par  son  accroissement  et  par  la  compression  qu'il  est  susceptible  d'exercer  sur 
les  organes  voisins. 

Leur  développement  est  d'ailleurs  lent,  mais  progressif. 

Le  pronostic  est  le  plus  souvent  bénin.  Les  complications  sont  de  deux  sortes  : 
dégénérescence  (sarcomateuse,  cancéreuse)  de  la  tumeur  :  complications  locales 
dues  à  la  pression  sur  les  organes  voisins  (exophtalmie,  atrophie  de  l'œil,  para- 
lysies, œdèmes,  etc.). 

Le  diagnostic,  généralement  assez  facile,  doit  être  fait  surtout  avec  la 
méningo-encéphalocéle,  les  angiomes  et  les  lipomes. 

Le  seul  traitement  logique  est  l'extirpation.  Thoma. 

lUi)  Un  cas  d'Acromégalie,  par  Al.  Napikb.  Glasgow  medie.  Journal,  p.  118; 
août  1904. 

Femme  âgée  de  34  ans.  Depuis  cinq  ans,  élargissement  des  mains  et  des  pieds; 
modification  des  traits  de  la  physionomie.  I^angue  un  peu  élargie.  Au  début 
violents  maux  de  tète,  qui  actuellement  ont  passé  —  pas  de  modifications  de 
l'état  mental  —  aucun  trouble  oculaire  —  Mariée  depuis  huit  ans,  pas  d'enfants 
—  Les  règles  ont  cessé  depuis  l'&ge  de  30  ans.  La  malade  est  mise  à  la  poudre 
d'ovaire  :  aucune  amélioration.  A.  Traube. 

1243)  Un  cas  de   Lentigo  à  distribution  unilatérale,  par  J.  Ksl'a'at. 
New-York  medie.  Joum.,  30  juillet  1904. 

Femme  de  37  ans,  morte  de  pneumonie.  Elle  présentait  depuis  une  dizaine 
d'années  des  taches  de  lentigo  qui  occupaient  tout  le  côté  gauche  du  corps  et 
seulement  le  cAté  gauche  depuis  la  racine  des  cheveux  jusqu'au  genou.  Les  taches 
étaient  particulièrement  larges  sur  le  sein  gauche  et  la  moitié  gauche  du  thorax  ; 
elles  étaient  plus  confluentes  sur  la  joue,  le  bras,  l'avant-bras  et  la  moitié  gauche 
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4e  l'abdomeD;  très  nombreuseiS  aussi  k  la  face  interne  de  la  caisse.  Point  de 
.taches  à  droite  4e  la  ligne  médiane. 

L'auteur  fait  enfin  remarquer  que  cette  femme  était  brune,  avait  les  chcTeui 

■  et  les  yeux  noirs  r—  qu'elle  n'était  pas  spécialement  exposée  au  soleil  et  que  pea- 
■:daDt  dix  ans. son  leotigo  ne  présenta  guère  de  modifications.  (Photographie. i 

A.  Taii-u. 

1244)  Notes  sur  quelques  Affections  rares  du  Système  Nerveoz,  pc 
P.  CunKS,  Médical  Record,  23  juillet  1904. 

Cinq  observations  :  polynévrite  avec  réflexes  normaux:  —  myoclonns;  — 
pseudohypertrophie  paradoxale  dans  un  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile;  — 
hémiatrophie  faciale;  —  myasthénie  grave.  A.  Tbacie. 

1245)  Étude  expérimentale  d'un  cas  d'Hémianesthésle  accompagné 
d'Attaques  Convulsives,  par  Si  dis,  Pri.ncf.  et  Linenthal.  Botton  mtàtfai  and 
Sm-g.  Journal,  23  juin  1904. 

Le  malade  sur  lequel  les  auteurs  ont  fait  leurs  recherches  était  un  Russe,  igé 

■  de  SI  ans,  atteint  d'bémianesthésie  hystérique  avec  attaques  convulsives  simu- 
lant les  crises  d'épilepsie  jacksonienne.  De  diverses  expériences  faites  soit  peu- 
dans  l'état  de  veille,  soit  pendant  l'état  de  sommeil  hypnotique,  les  auteurs  con- 
cluent que  les  désordres  hystériques  résultent  d'une  dissociation  des  procestas 
mentaux  et  de  l'activité  indépendante  et  automatique  de  ces  processus  psychi- 
ques dissociés.  Dissociation  et  automatisme  sont  les  deux  facteurs  essentiels  i» 
troubles  de  nature  hystérique.  A.  Travbi. 

1246)  Un  cas  de  Chorée  Sénile,  par  L.  Johnson.  Saint-Loui$  Courrier  «/ 
Medicine,  juillet  1904. 

Il  s'agit  d'une  fempie,  Agée  de  70  ans,  qui  fut  atteinte  de  mouvements  chorti- 

■  ques,  localisés  au  côté  gauche  du  corps.  Ces  mouvements,  qui  étaient  typiques, 
persistèrent  huit  semaines,  puis  cessèrent  peu  à  peu.  Aucun  signe  d'hémiplégie, 
de  lésion  cérébrale  n'accompagnait  cette  hémichorée  ;'  aucune  histoire  de  riiama- 
tisme.  L'état  mental  était  normal.  L'auteur  pense  qu'il  était  en  présence  d'an 
cas  de  chorée  sénile.  A.  Tiaisk. 

.1247)  Un  cas  rare  de  Chorée  Rhumatismale,  par  J.  Wbightsos.  SeK-Yurt 
medie.  Journal,  23  juillet  1904. 

La  malade,  jeune  femme  de  22  ans,  fut  atteinte  en  septembre  1903,  quelques 
mois  après  son  mariage,  un  ou  deux  mois  après  la  cessation  de  ses  règles,  àr 
eontraclions  des  muscles  de  la  face.  Rapideiftent  les  mouvements  convolsifi 
augmentent  d'intensité  et  se  généralisent,  atteignant  même  les  muscles  de  U 
phonation  et  de  la  déglutition.  Agitation  extrême;  absence  complète  |de  repo$ 
et  de  sommeil;  souvent  une  surveillance  suivie  est  nécessaire  pour  éviter  le^ 
chutes  du  lit.  La  langue,  mordue,  est  si  volumineuse  qu'elle  remplit  presque  la 
•cavité  buccale.  Parole  et  alimentation  presque  impossibles.  Diverses  médications 
sont  essayées  :  arsenic,  bromure,  morphine,  mais  avec  peu  de  succès,  l'sr 
contre,  le  salicylate  de  soude  améliora  de  suite  la  malade  et  la  guérit  bientôt. 
Les  mouvements  cenvulsifs  avaient  disparu  vers  la  fin  d'octobre,  quand  b 
malade  eut  à  gauche  une  pleurésie  sérofibrineuse  qui  dut  être  ponctionnée.  Bien- 
tôt chorée  et  pleurésie  eurent  disparu  sous  l'influence  du  salicy  tate  et  la  grossesse 
suivit  son  cours  normal. 
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A  r&ge  de  six  ans,  la  malade  avait  eu  déjà  une  légère  attaque  de  chorée. 

L'auteur  discute  la  nature  de  cette  chorée;  il  ne  croit  pas  à  une  chorée  gravi- 
dique et  pense  qu'il  s'agissait  d'une  chorée  rhumatismale  en  raison  de  l'action 
manifeste  du  salycilate,  de  l'existence  d'un  épanchement  pleural,  de  la  dispari- 
tion  de  tous  les  symplômes,  la  grossesse  suivant  son  cours.        A.  Traubb. 

1S48)    Les  Tlos,   par  Henry  Mbigb.  Revue  générale  des  Seiene«$,  15  mai  1904, 
p.  448-461. 

Dans  ces  quelques  pages,  l'auteur  s'est  attaché  à  exposer  le  plus  clairement 
possible  les  notions  qu'il  est  indispensable  de  posséder  sur  les  tics.  Qu'est-ce 
qu'un  tic?  Comment  natt  un  tic.  L'état  mental  des  tiqueurs.  La  fonction  tic.  Les 
variétés  de  tics.  Le  traitement  des  tics  par  la  discipline  psycho-motrice..  Telles 
sont  les  questions  successivement  envisagées  dans  cette  revue  générale. 

Thoha. 

1249)  A  propos  des  Tics,  par  Ch.  Aldrich.  Médical  Record,  30  juillet  1904. 

L'auteur  déplore  l'habitude  qu'ont  certains  auteurs  de  confondre  quelques 
formes  de  tic  avec  telle  ou  telle  variété  de  chorée.  Il  reconnaît  deux  tjpes  de 
chorée  :  la  chorée  de  Sydenham  et  la  chorée  d'Huntington,  et  propose  de  distin- 
guer deux  groupes  de  tics  :  les  tics  d'involution  —  tics  séniles  des  anciens 
auteurs  —  et  les  tics  d'évolution.  Suit  la  description  de  onze  cas  de  tics. 

Traubb. 

1350)  Myokymie  primaire,  par  Daley.  Médical  News,  2  juillet  1904. 

Relation  d'un  cas  de  mjokjrmie  primaire  et  brève  revue  de  la  question. 

A.  Traubb. 

1251)  1*  Angina  pectoris  hysterica.  Radiosoopla.   Tetanus  oordis, 

par  KiENBôCK.  (Institut  Rbntgen  der  Sanatorium  Fiorth  à  Vienne).  Wiener  kli- 
nitehen  Woehentchrift,  n"  18,  1904.  —  S*  Pseudo-angina  pectoris  hyste- 
rica. Radioscopia.  Ibid.,  id.,  Wiener  klinitehen  Woehentchrift,  n»  21,  1904. 

1*  Observation  d'une  angine  de  poitrine  hystérique  chez  une  jeune  fille  de 
35  ans  avec  examen  radioscopique  du  diaphragme  et  du  cœur  pendant  une 
crise.  Au  plus  fort  de  l'accès,  pendant  une  à  deux  secondes,  le  cœur  très  rape- 
tissé, manifestement  vide  de  sang,  était  le  siège  d'un  véritable  tétanos.  On 
doit  donc  ajouter  aux  différents  spasmes  dans  l'hystérie  un  chapitre  pour  le 
spasme  du  cœur. 

2*  A  la  suite  d'un  nouvel  examen  radioscopique  de  la  malade  avec  le  D'  Stejs- 
kal,  Kienbftck  donne  une  autre  interprétation  des  phénomènes  observés.  Après 
une  profonde  inspiration,  la  malade  eut  un  spasme  de  la  glotte  avec  contrac- 
ture de  la  paroi  abdominale,  d'où  augmentation  de  la  pression  intra-thoracique. 
C'est  en  réalité  à  l'augmentation  de  cette  pression  qui,  comprimant  la  vessie  et 
les  oreillettes,  gênait  le  retour  du  sang,  empêchait  la  dilatation  diastolique, 
qu'était  due  la  diminution  du  volume  du  cœur  plutôt  qu'à  une  contraction  téta- 
niqae  de  cet  organe.  Brécy. 

.1252)  Relations  entre  l'Épilepsie,  la  Chox^e  et  autres  troubles  mo- 
teurs du  Système  nerveux    avec  les    afilections  Oculaires,   par 

B.  Sachs.  Médical  News,  30  juillet  1904. 

Sachs  conclut  que  le»  affections  occvlaires  n'ont  généralement  aucune  part 
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dans  la  pathogénie  de  l'épilepsie,  de  la  chorée  et  du  tic  convulsif.  Il  faut  le 
garder  d'attribuer  aux  affections  oculaires,  ainsi  que  le  font  certains  oculiittt, 
un  rôle  démesuré  dans  la  genèse  de  la  plupart  des  maladies. 

A.  Tracbb. 

1253)  Affections  Oculaires  et  Psychoses,  par  Ch.>L,  Dana.  Médical  Ntm, 

30  juillet  1904. 

Dana  combat  l'importance  que  quelques  auteurs  veulent  donner  aux  affectioDS 
oculaires  dans  la  genèse  des  psychoses  et  termine  son  article  en  se  demandant 
si  l'on  n'est  pas  en  droit,  chez  certains  oculistes,  de  considérer  comme  Trait 
psjchose,  celle-ci  due  vraiement  &  un  trouble  de  la  vision,  cette  sorte  d'obses- 
sion, h.  placer  les  affections  oculaires  à  la  base  de  la  plupart  des  états  patholo- 
giques.  A.  Tbapbe. 

1254)  Pouls  lent  permanent  et  Hystéro-tranmatisme,  par  Duors. 
Presse  médicale,  13  juillet  1904,  p.  441. 

Observation  d'un  malade  sujet  à  des  attaques  convulsiyes  depuis  un  trauma< 
tisme  subi,  et  dont  le  pouls  depuis  la  même  époque  est  entre  38  et  36. 

Troha. 

1255)  Les  prétendus  signes  différentiels  de  l'Hémiplégie  Hystérique. 
Dissociation  des  accidents  hjrstériqnes  au  moyen  derHsrpnotisme 
expérimental.  Guérisons  par  la  Psychothérapie,  par  Jdsk  I.ngegkikbos. 
Archivas  de  Psiquiatria  y  Criminologia,  Buenos-Aires,  mars-avril  1904,  p.  3S8-236. 

Étude  basée  sur  un  cas  d'hémiplégie  hystérique  de  la  face  et  des  membres, 
avec  aphasie  et  présence  de  tous  les  signes  caractérisant  l'hémiplégie  orga- 
nique; il  y  avait  notamment  exagération  des  réflexes  patellaires,  réflexe  des 
orteils  en  extension,  clonus  du  pied.  Guérison  en  un  mois  par  la  suggestion 
hypnotique. 

L'auteur  donne  une  seconde  observation  d'hémiplégie  hystérique  avec  signe 
de  Babinski.  F.  Deleni. 

125t>)  Observation  de  Tremblement  Hystéri<iae,  par  C.  Boucahut.  Revu 
de  Médecine,  juillet  1904,  p.  601-613. 

Tremblement  survenu  sans  cause  apparente  il  y  a  deux  ans,  avec  l'intensité 
qu'il  a  conservée  depuis,  comme  première  manifestation  de  la  névrose,  chez  on 
jeune  soldat. 

Le  tremblement  laisse  indemnes  les  extrémités  qui  n'ont  pas  de  mouvements 
propres  ;  les  oscillations  se  font  uniquement  k  l'épaule  et  un  peu  au  coade  (trem- 
blement segmentaire  spinal  de  Grasset):  Thoxa. 

1257)  Un  cas  d'Hystérie  paroxystique  à  forme  de  Spasmes  ryth- 
miques cloniques,  par  Roasekda.  Archivio  di  Ptiehiatria,  Neuropat.,  Antrof. 
cr.  e  Med.  leg.,  an  XXV,  fasc.  3,  p.  296-300,  1904. 

Histoire  d'une  femme  de  24  ans  qui  présente,  depuis  quatorze  ans,  des  accès  de 
spasmes  rythmiques  à  forme  de  tremblement  parkinsonnien.  Ces  accès,  qui  sont 
a:u  nombre  de  plusieurs  dans  la  journée,  sont  précédés  d'une  courte  aura  sensi* 
tivc  (fourmillements)  ;  ils  peuvent  ne  durer  que  quelques  minute*,  et  alon  le 
spasme  rythmique  reste  localisé  au  cou  ;  ou  bien  ils  sont  plus  longs  et  le  spasme 
se  propage  k  tout  le  corps,  avec  prédominance  au  bras  gauche;  et  cela  'simule 
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l'épilepsie  jacksonienne.  L'accès  surTient  en  toute  circonstance,  interrompt  ft 
peine  les  occapations  de  la  malade,  et  les  impressions  psychiques  du  sujet  nor- 
malement émotif  n'ont  que  peu  d'influence  sur  lui.  Les  traitements  psychiques 
et  autres  n'ont  modifié  en  rien  le  spasme  et  les  accès. 

L'auteur  n'est  pas  très  convaincu  qu'il  s'agisse  d'une  hjstérie  monosjmpto- 
matique.  F.  Dbleni. 

^3SS)  Sur  les  rapports  de  la  Tétanie  avec  l'Épllepsle  et  l'Hystérie. 
Observation  d'un  cas  de  Tétanie  dans  le  cours  d'une  ostéomalacie 

(Ueber  die  Beziehungen  der  Tétanie  zur  Epilepsie  und  Hystérie,  nebst  Mitthei- 
lung  eines  Falles  von  Tétanie  bei  Ostéomalacie),  par  F.  Fasunn.  Deuttehe 
Arekir  fur  kliiiUehe  Meiiein,  76  B,  1-3  H.,  livre  du  jubilé  du  professeur  Pri- 
bram,  1903. 

Depuis  la  description  de  la  tétanie  par  Steinheim  et  Dauce,  cette  maladie  a 
intéressé  de  nombreux  auteurs,  Trousseau,  Erb,  Chovstek,  Kusmaul,  N.  Weist, 
Frankl-Hochwart,  Hoffmann,  pour  ne  citer  que  les  principaux.  Il  y  aurait  à  dis- 
tinguer une  forme  idiopathique,  une  tétanie  des  enfants  et  des  adultes,  de» 
groupes  variables  suivant  l'étiologie,  comme  la  tétanie  survenant  dans  les  mala- 
dies d'estomac  ou  d'intestins,  dans  l'extirpation  du  goitre  ou  l'insuffisance  thy- 
roïdienne, pendant  la  grossesse,  ou  dans  les  empoisonnements,  les  maladies 
infectieuses  et  les  maladies  nerveuses,  une  forme  aiguë  récidivante,  une  forme 
chronique  et  une  forme  latente. 

Les  rapports  de  la  tétanie  avec  d'autres  maladies,  notamment  avec  l'épilepsie 
et  l'hystérie,  ont  été  diversement  discutés  ;  pour  éclaircir  cette  question,  Freund 
cite  deux  observations  de  tétanie  avec  accidents  épileptiques  et  deux  autres  avec 
accidents  hystériques.  Il  pense  que  dans  le  cours  de  la  tétanie  peuvent  survenir 
des  accès  épileptiformes  et  bystériformes  que  l'on  doit  rattacher  &  la  maladie 
primitive  et  non  à  une  epilepsie  ou  &  une  hystérie  venant  compliquer  cette  mala- 
die. Toutefois  la  combinaison  accidentelle  de  l'épilepsie  ou  de  l'hystérie  avec  la 
tétanie  est  toujours  possible  et,  d'autre  part,  l'hystérie  ou  plus  rarement  l'épi- 
lepsie peuvent  s'accompagner  de  crampes  (pseudo-tétanie)  qui  en  imposent  au 
premier  abord  pour  une  vraie  tétanie. 

Freund  termine  en  relatant  un  cas  de  tétanie  dans  le  cours  d'une  ostéomala- 
cie. BnficY. 

12.'>9)  Sur  l'Hémianopsie  dans  l'Urémie  (Ueber  Hemianopsie  bei  Uraemie), 
par  F.  PiCK.  Prager  medic.  Woehentchrift,  n»50,  1903. 

Pick  cite  un  nouvel  exemple  d'hémianopsie  dans  l'urémie.  Jusqu'à  ces  derniers 
temps  l'amaurose  urémique  avait  été  attribuée  à  un  œdème  de  la  rétine  ou  des 
nerfs  optiques,  et  c'est  précisément  l'absence  d'hémianopsie  que  l'on  donnait 
comme  argument  contre  une  localisation  cérébrale.  Brêcy. 

1260)  Paralysies  Puerpérales  (Die  Schwangerschaftsl&hniungen  dcr  MQt- 
ter)  par  Von  Hôsslin  (Munich).  Archiv  fur  Piychiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc.  3,  130 
pages  (Revue  générale  historique).  —  1"  article. 

Revue  générale  très  complète  de  la  question  et  basée  sur  l'analyse  de 
270  observations.  Sont  étudiées  successivement  :  I.  Paralysies  centrales  sans 
lésion  anatomique  :  a)  Paralysies  hystériques;  b)  Paralysies  dans  la  Myasthénie 
grave.  —  II.  Paralysies  cérébrales  :  a^  Paralysies  par  apoplexie;  b)  Paralysies 
albuminnriques;  e)  par  thrombose  cérébrale  ;  dj  Paralysies  par  embolie  ;  e)  Para* 
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Ijrkies  dans  les  autres  maladies  cérébrales.  — IIl.  Maladies  spinales  dans  leurs 
■rapports  KTec  l'état  puerpéral.  —  IV.  Influence  des  Parai jsles  centrales  sur  U 
«onception,  la  grossesse  et  l'accouchement. 

Sans  donner  de  notions  nouyelles,  ce  vaste  travail  met  la  question  au  point 
-Atecnn  grand  luxe  dé  détails.  Un  nombre  considérable  d'observations  sont  ans- 
Ijsées  très  utilement.  Les  observations  personnelles  de  l'auteur  portent  sur  deux 
cas  de  sclérose  en  plaques  qui  ont  présenté  conmie  signe  de  début  une  paré«ie 
dés  '  péroniers  (d'où  la  conclusion  qu'il' faut  penser  dans  de  tels  cas  à  nut 
pareille  terminaison),  et  un  cas  de  myélite  puerpérale  récidivante.  Dans  ce  der- 
nier cas,  début  quatorze  jours  après  le  quatrième  accouchement,  paréue  des 
membres  inférieurs  sans  troubles  delà  sensibilité,  guérison  en  quelques  semaines. 
Récidive  six  mois  plus  tard,  parésie  presque  généralisée,  troubles  respiratoires. 
Avortement  provoqué,  guérison  en  deux  mois.  Un  an  et  demi  plus  tard,  rià- 
dive,  inégalité  pupillaire,  parésie  spasmodique,  anestbésie  dissociée  de  forme 
segmentaire,  troubles  respiratoires,  marche  ascendante  des  symptômes,  STorte- 
ment  provoqué,  amélioration  incomplète.  Un  an  et  demi  après,  récidiTe  iden- 
tique à  la  précédente,  pas  de  grossesse.  Mais  double  tumeur  ovarienne,  opéra- 
tion suivie  d'amélioration  passagère,  guérison  après  une  affection  fébrile  aigaé. 

Von  Hôsslin  admet  l'origine  autotoxique  de  ces  différents  cas.  H  tennine 
par  une  revue  très  complète  de  physiologie  pathologique  et  expérimentale,  d'oà 
il  conclut  que  dans  une  affection  grave  une  section  on  une  destruction  partielle 
de  la  moelle,  l'accouchement  n'est  pas  ou  &  peine  influencé,  et  que  les  contne- 
tions  sont  normales  mais  non  senties,  et  l'expulsion  se  fait  normalement. 

Trësel. 

i261)  Sur  les  États  Paralsrtlques  dans  le  Ttibe  gastro-intestinal  et 
principalement  sur  la  Dilatation  aiguë  et  subaiguë  de  l'Estomac, 
par  S.  Laachb.  Marsh  Magazin  for  Laegevidenskaben,  19(M,  p.  481-523. 

Laache  relate  d'abord  un  cas  d'iléus  paralyticus.  Puis  il  passe  k  son  sojet 
principal  :  cinq  cas  de  dilatation  aiguë  et  subaiguë  de  l'estomac  survenant  au 
cours  de  maladies  aiguës  ou  chroniques.  Le  premier  cas  est  occasionné  par  nae 
pèrityphlite.  Le  reste  de  la  casuistique  comprend  un  cas  de  dégénèreseenet 
amyloïde  étendue,  un  cas  de  cirrhose  hépatique  et  deux  cas  d'anémie  perni- 
cieuse. Dans  l'un  de  ces  derniers,  campagnard  bien  portant  avant  l'évolution  de 
l'anémie,  la  dilatation  représentée  était  considérable,  l'autopsie  ayant  consUte 
que  l'estomac  cubait  2,808  c'. 

Comme  supplément  Laache  relate  un  cas  de  pneumatose  de  l'estomac  chet 
une  fille  d'une  vingtaine  d'années,  antérieurement  dyspeptique,  où  la  maladie 
actuelle  débuta  brusquement,  avec  des  phénomènes  initiaux  de  shock,  après  un 
effort  musculaire  assez  considérable.  L'estomac  dans  ce  cas  faisait  saillie  dant 
la  région  épigastrique  sous  forme  de  tumeur  aérienne.  Laache  est  d'avis  que 
cette  affection  est  de  nature  hystérique  et  que  le  trauma  indirect  survenu  dam 
ce  cas  n'a  été  qu'une  cause  occasionnelle.  La  malade,  qui  quitta  l'hdpital  après 
plusieurs  mois  de  traitement  sans  résultat,  se  rétablit,  comme  on  l'on  apprit  plus 
tard,  à  la  suite  d'une  grossesse  régulière  qui  semble  avoir  exercé  une  influence 
modificatrice  sur  sa  constitution  générale  et  surtout  sur  son  atonie  stomacale. 

Pai'l  Heibkiig. 
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i262)  Classiiloatioii  et  nomenclature  des  Psychoses,  en  particulier  an 
point  de  vue  des  examens  de  médecine  (Eintheilung  u.  Benennung  der 
Psjchosen  mit  Rflcksicht  auf  die  Anforderung  der  ârztlicben  Prûfung),  par  le 
P'  HocHB  (Friboiirg).  Arehiv  fur  Ptyehiatrie,  t.  XXXVIII,  fa«c.  3,  1903,  p.  1070 
(10  p.). 

Une  unification,  si  elle  est  actuellement  encore  difficile  &  obtenir  au  point  de 
vue  dogmatique,  serait  particulièrement  désirable  au  point  de  vue  des  exa- 
mens. U  apparaît  dans  le  plaidoyer  de  Hoche  que,  même  en  Allemagne,  les 
candidats  sont  parfois  victimes  des  idées  préconçues  de  certains  examinateurs 
quand  les  réponses  ne  reproduisent  pas  les  théories  qui  sont  chères  à  ceux-ci. 

Hoche  trpuve  scabreuse  la  théorie  actuelle  de  Krepelin  qui  fait  rentrer  la 
paranoïa  dans  la  démence  précoce,  à  ce  point  que  la  moitié  des  cas  de  son  ser- 
vice sont  donnés  comme  démence  et  un  seul  comme  paranoïa  (sur  766  entrées 
en  deux  ans).  Il  repousse  aussi  l'extension  que  donne  Ziehen  au  concept  de  la 
paranoïa,  en  accordant  une  importance  excessive  aux  troubles  intellectuels  par 
rapport  aux  troubles  affectifs.  M.  TrCnel. 

1263)  Du  rôle  de  limitation  dans  la  formation  d'un  Délire,  par  Vurpas 
et»  DupRAT.  Soc.  médico-psych.,  28  mars.  ^nn<i/««  médieo-ptyeholog.,  LXVII, 
8"  série,  t.  XIX,  p.  477,  mai  1904. 

Il  s'agit  d'une  dégénérée,  âgée  de  46  ans,  qui,  ayant  lu  à  20  ans  la  vie  de  la 
bienheureuse  Marguerite-Marie,  fut  immédiatement  convaincue  qu'elle  ressemble 
à  celle-ci.  Elle  échafaude  progressivement  sur  cette  donnée  un  délire  mystique, 
puis  de  persécution  et  de  grandeur.  £n  étudiant  génétiquement  ce  délire  mys- 
tique, on  constate  qu'il  est  basé  sur  l'imitation  du  modèle  que  s'est  donné  la  ma- 
lade. Celle-ci  a  une  tendance  très  grande  à  matérialiser  les  idées  dans  des 
images  visuelles,  ce  qui  explique  jusqu'à  un  certain  point  le  mode  du  délire. 

Il  y  a  là  un  processus  bien  distinct  du  délire  par  contagion  mentale,  la  ma- 
lade n'étant  nullement  passive,  mais  construisant  elle-même  très  activement 
son  délire.  H.  Trénel. 

1264)  Un  cas  de  Folie  Morale,  par  H.  Stedmax.  Botlou  medie.  and  $urgic.  Jour- 
nal, 21  juillet  1904. 

L'auteur  place  la  folie  morale  parmi  les  folies  des  dégénérés  et  réserve  le 
terme  exclusivement  à  un  trouble  primaire,  constitutionnel  et  permanent  des 
facultés  morales,  sans  atteinte  manifeste  des  facultés  intellectuelles.  Observation 
d'une  jeune  femme,  nourrice  sèche  qui  fut  en  1901  arrêtée  pour  tentative  d'em- 
poisonnement. L'interrogatoire  démontra  qu'elle  avait  commis  vingt  homicides 
et  qu'elle  avait  allumé  quatre  incendies.  Ses  dernières  victimes  avaient  été 
empoisonnées  par  la  morphine. 

Détails  sar  les  antécédents  héréditaires  et  personnels;  étude  du  développement 
graduel  de  la  dégénérescence  mentale  après  l'internement  à  l'asile. 

A.  Thaube. 
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1265)  Paralysie  Générale  et  Syphilis  cérébrale,  par  Tissot.  Soc,  médico- 
psjchologique,  24  février  1904.  Annalei  midico-ptyekologiqiu,  LXII,  8"  «érie, 
t.  XIX,  p.  440,  mai  1904. 

Paralytique  de  35  ans.  Sjphilis  à  20  ani.  A  l'autopsie,  en  outre  de  létions 
habituelles,  gomme  ancienne  du  lobe  frontal  vérifiée  histologiquement:  de  plu. 
gommes  miliaires  multiples.  H.  Tbênbl. 

1266)  Étiologie  de  la  Paralysie  Générale,  par  Boecke.  Ptyektatriteh-tuunloj. 
Woehemchrift,  V,  n'  43,  23  janvier  1904.  (Bibliographie.) 

Revue  allemande  de  la  question.  Bœcke  admet  l'étiologie  sypliilitique.  La 
lutte  contre  la  sjphilis  a  été  marquée  par  une  diminution  de  la  paralysie  géoé- 
rale  h  l'asile  de  Francfort.  H.  TbInel. 

1267)  La  Paralysie  Générale  dans  la  Suisse  romande,  par  Ssrric!it 
(Fribourg).  Annales  médieo-ptyeholog.,  8'  série,  t.  XIX  et  XX,  mai  et  juillet  1904, 
p.  377  et  p.  48  (45  p.,  12  obs). 

Le  nombre  des  observations  (12)  est,  de  l'aveu  même  de  l'auteur,  trop  faible 
pour  permettre  des  conclusions  ;  il  en  parait  néanmoins  résulter  que  ce  n'est 
pas  la  syphilis  qui  soit  la  cause  déterminante  de  la  paralysie  (syphilis  certaine 
dans  deux  cas  seulement).  Serrigny  tend  à  admettre  le  rdle  très  prépondérant 
du  surmenage  de  la  lutte  pour  la  vie  ;  tous  les  malades  avaient  abandonné  la 
vie  calme  du  pays  natal  pour  s'expatrier  et  avaient  été  exposés  à  la  fatigue 
cérébrale  et  aux  excès  des  villes.  Serrigny  étudie  &  ce  point  de  vue  divenes 
statistiques  suisses  et  françtdses,  qui  lui  semblent  corroborer  son  opinion. 

M.  Tré.'iu. 

1268)  Le  Mal  Perforant  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Marando.v  m 
MoNTïEL.  Revue  de  Médecine,  juin  1904,  p.  497-518. 

Le  mal  perforant  n'est  pas  rare  dans  la  paralysie  générale;  l'auteur  en  donne 
quinze  observations  dans  son  mémoire;  c'est  surtout  dans  la  forme  expansite 
que  le  mal  perforant  se  montre,  chez  les  paralytiques  marchant  beaucoup.  Le 
mal  perforant  qui  se  manifeste  semble  souvent  amener  une  sédation  des  lymp- 
tomes  délirants  ;  la  guérisoQ  du  mal  perforant  est  d'un  f  Acheux  pronostic. 

Thoma. 

1269)  Le  Décubitus  aigu  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Vicornoui 
(Villejutf).  Soc.  méd.  psych.,  1804,  Annalet  médieo-peychologiquet,  LXII,  8"  série, 
t.  XIX,  p.  403,  mai  1904  (2  obs.  Revue  gén). 

A  propos  de  deux  cas,  Vigouroux  montre  qu'indépendamment  des  escbarts 
dues  b.  des  soins  défectueux,  il  y  a  chez  les  paralytiques  des  eschares  analogues 
au  décubitus  aigu.  Avec  Durante,  il  en  admet  comme  cause  des  poussées  con- 
gestives  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  allant  jusqu'à  la  rupture  vascu- 
laire.  L'eschare,  une  fois  constituée,  évolue  d'une  façon  fatale  comme  un  infarc- 
tus. Si  parfois  on  ne  constate  qu'une  congestion  qui  rétrocède  sans  qu'il  se  pro- 
duise d'eschare,  c'est  que  la  congestion  n'a  pas  été  jusqu'à  la  rupture. 

M.  Taisn. 
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THÉRAPEUTIQUE 

i270)  L'Analgésie  locale  parla  Stovs^ine,  par  P.  Reclus.  AaidémiedeMêd., 
5  juillet,  et  Preste  tnéd.,  9  juillet  1904. 

La  atovaïne,  produit  de  synthèse,  est  aussi  analgésique  et  moins  toxique  que 
la  cocaïne.  Elle  est  vaso-dilatatrice  au  lieu  d'être  raso-constrictive  comme  là 
cocaïne,  ce  qui  permettra  peut-être  d'opérer  les  malades  assis. 

Elle  se  substituera  de  plus  en  plus  à  la  cocaïne  comme  analgésique  local. 

Fbinoel. 

4271)  Action  de  la  StovaSne^  par  Pouchet.  Académie  de  Médecine,  12  juillet 
1904. 

La  toxicité  de  la  stovaïne,  comparée  à  celle  de  la  cocaïne,  est  faible.  Il  n'j  a 
pas  de  différence  dans  la  toxicité,  quel  que  soit  le  mode  d'introduction  dans 
l'organisme  (voie  péritonéale,  veineuse  ou  sous-cutanée)  ;  cette  intoxication  est 
rarement  mortelle  chez  les  cobajres. 

Chez  le  chien  et  le  chat,  l'intoxication  donne  surtout  des  convulsions.  En 
somme  là  stovaïne  se  comporte  surtout  comme  un  poison  du  système  ner- 
veux. 

On  a  dit  que  la  stovaïne  avait  une  action  vaso-dilatatrice.  En  effet,  après 
l'injection  intra-vcinease,  la  pression  s'abaisse  aussitôt;  mads  elle  se  relève 
ensuite  ;  l'action  vaao-dilatatrice  est  donc  passagère. 

Enfin,  elle  présente  une  action  antiseptique  et  détruit  les  germes  mis  à  son 
contact.  E.  F. 

127i)  Action  analgésiante  de  la  Stovaïne,  par  Hdchard.  Académie  de  Méde- 
cine, 12juillet  1904. 

La  stovaïne  en  injection  interstitielle  dans  le  voisinage  d'un  nerf,  et  en  injec- 
tion épidurale,  a  donné  de  bons  résultats  contre  les  névralgies  et  particulière- 
ment contre  les  névralgies  intercostales  et  contre  les  sciatiqaes  rebelles. 

E.  F. 

1273)  Action  analgésiante  et  névro8théni<iae  du  Radium  &  doses 
inlinitésiniales  et  inoffensives,  par  Raymond.  Académie  de  Médecine, 
21  juin  1904. 

Rapport  sur  un  travail  de  M.  Darier  concernant  l'action  sédative  du  radium. 
Contrairement  aux  assertions  de  M.  Darier,  dans  deux  cas  de  névralgie  faciale 
rebelle  aux  thérapeutiques  habituelles  le  radium  a  été  sans  action.  Chez  un 
malade  hjstéro-traumatique  on  a,|  au  moyen  du  radium,  obtenu  le  phénomène 
du  transfert. 

L'action  du  radium  chez  les  convulsifs  se  résume  en  une  action  suggestive;  la 
guérison  de  la  paralysie  faciale  par  le  radium  peut  être  une  simple  coïncidence. 

E.  F. 

1274)  Sur  le  Traitement  du  Vertige  de  Menière  (Zur  Thérapie  des  Me- 
niereschen  Schwindels),  par  0.  Vekaouth  (Zurich).  Miinckener  medicinitchen 
Wochentchrift,  n'  20,  1904. 

.   Dans  le  syndrome  de  Ménière,  même  quand  le  traitement  auriculaire  est  sans 
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indication  ou  sans  efficacité,  on  peut  combattre  les  crises  de  vertige,  sans  reeou< 
rir  au  traitement  par  la  quinine  à  haute  dose  qui  produit  la  surdité.  Ven^th 
donne  deux  observations  avec  amélioration  rapide  par  la  cure  au  Seeliiberg 
(enlèvement  du  milieu  habituel,  régime,  abstinence  de  tabac  et  d'alcool,  contrôle 
des  fonctions  intellectuelles  et  physiques)  et  surtout  par  l'application  de  cou- 
rants galvaniques.  Bk£cv. 

1275)  Tétanos  aigu  guéri  par  les  Injections  intranerveuses  d'Anti- 
toxine  tétanlcpie,  par  J.  Rogkrs.  Médical  Record,  2  juillet  1904. 

Garçon  dé  11  ans  atteint  de  tétanos  aigu,  sept  jours  après  une  blessore  k  la 
tète.  Une  première  fois  on  lui  injecte  de  l'antitoxine  tétanique  dans  les  nerfi 
crural  et  sciatique,  dans  le  canal  vertébral;  deux  jours  plus  tard  seconde  injec- 
tion dans  le  canal  rachidien.  Amélioration  rapide,  puis  guérison. 

A.  Tradbi. 

1276)  Traitement  des  Névralgies  par  l'Ion  Salicylique,  par  S.  Lidcc  (de 
Nantes).  Archive*  d^Electrieité  médicale,  10  juin  1904. 

Le  courant  galvanique  employé  jusqu'ici  contre  les  névralgies  était  appliqué 
avec  des  électrodes  imbibés  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium  on  simplement 
d'eau  pure. 

Leduc  emploie  une  électrode  formée  de  coton  hydrophile  imprégné  d'une  solu- 
tion &  2  pour  100  de  salicylate  de  soude;  par-dessus  il  place  une  compresse  de 
huit  épaisseurs  d'un  tissu  de  colon  hydrophile  imprégnés  de  la  même  solotioD  ; 
cette  électrode  est  reliée  à  la  cathode  ;  le  courant  est  amené  progressivement  t 
une  intensité  de  2  M. A  par  centimètre  carré  de  surface  d'électrode  ;  il  passe  pen- 
dant dix  à  quinze  minutes.  De  cette  façon  l'ion  salicylique  pénètre  dans  les  tis- 
sus et  produit  une  action  analgésiante  remarquable. 

L'auteur  cite  à  l'appui  une  observation  de  zona  ophtalmique  absolument 
démonstrative.  Félix  AuAao. 

1277)  Étude  sur  le  Traitement  physique  (masso-thérapiiiue,  Unési- 
thérapi<iae  et  électrothérapique)  de  la  Paralysie  Spinale  Infantile, 
par  A.  Massv  (de  Bordeaux).  Revue  de  Cinêsie,  mai  1904. 

Le  traitement  physique  de  la  paralysie  infantile  est  un  traitement  mixte  qui 
doit  comprendre  le  massage,  la  gymnastique  et  l'èleetrieiti. 

Le  massage  comprendra  :  l'effleurage  sur  toute  l'étendue  du  ou  des  membres 
pialades,  le  pétrissage  et  le  tapotement  des  muscles. 

La  gymtMstique  comprendra  les  mouvements  passifs  dans  le  sens  opposé  &celoi 
vers  lequel  les  muscles  paralysés  de  ce  membre  le  porteraient  à  l'état  normal, 
puis  des  mouvements  actifs  en  ordonnant  à  l'enfant  de  résister  à  ces  mouve- 
ments. 

L'électricité  comprendra  l'électrisation  de  la  moelle  épiniére  et  l'électrisation 
des  muscles.  Pour  la  moelle,  galvanisation  stable  transversale  au  niveau  de  la 
lésion  avec  8  M.  A.  dix  minutes  ;  puis  la  galvanisation  labile  des  muscles  en  pro- 
duisant des  contractions  de  fermeture  avec  le  p61e  le  plus  excitant. 

On  devra,  pour  ces  applications,  se  guider  sur  le  résaltat  de  l'examen  électrique. 

Le  courant  faradique  ne  sera  employé  que  lorsque  la  réaction  de  dégénéres- 
cence aura  disparu  complètement.  On  emploiera  alora  la  bobine  à  gros  lîl  et  des 
interruptions  lentes, 

En  terminant  cette  étude,  Hassy  insiste  sur  la  nécessité  de  commencer  le  trai- 
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tement  le  ploa  tôt  possible  et  de  le  continuer  sans  relâché  pendant  un,  deux,  et 
même  trois  ans.  —  Les  séances  doivent  être  faites  tous  les  jours  pendant  troi» 
saois,  puis  tous  les  deux  jours.  —  Après  une  année  entière,  on  pourra  inter-. 
rompre  pendant  quinze  jours  tous  les  trois  mois  ;  après  deux  années,  pendant 
trente  jours  tous  les  trois  mois  également. 

•  En  résumé,  il  faut  s'armer  de  patience  des  deux  côtés,  mais  la  guérison  pour 
ainsi  dire  absolue  sera  la  récompense.  F.  Allabd. 

1278)  Sutore  du  Nexi  Radial,  par  M.  '  Bgbckel  (de  Strasbourg).  Académie  de; 

Médecine,  26  avril  1904. 

Observation  de  suture  tardive  delà  branche  profonde  du  nerf  radial,  suivie  d'un 
rétablissement  des  fonctions  nerveuses;  vingt-six  jours  avant  l'entrée  à  l'hôpital, 
le  malade  avait  reçu  dans  l'avant-bras  un  coup  de  couteau  ayant  déterminé 
une  paralysie  complète  de  la  branche  profonde  du  nerf  radial,  E.  F. 

i279)  Sur  le  traitement  des  Affections  de  l'Oreille  et  en  particulier 
du  Vertige  auriculaire  par  la  Raohlcentèse,  par  î,  Babinski.  Annale* 
de*  Matiodiet  de  l'oreille  et  du  larynx,  vol.  XXX,  février  1904. 

La  rachicentèse  exerce  sur  le  vertige  auriculaire  une  influence  remarquable  ; 
ordinairement,  elle  l'atténue  ou  le  fait  disparaître. 

Elle  peut  agir  aussi  d'une  manière  favorable  sur  les  autres  troubles  auricu- 
laires, les  bourdonnements  et  la  surdité  ;  mais  là  son  champ  d'action  est  moins 
étendu. 

La  rachicentèse  est  généralement  plus  efficace  dans  les  lésions  labyrinthiques 
pures  que  dans  les  lésions  mixtes  de  l'oreille,  plus  efficace  aussi  d'habitude  dans 
les  otites  cicatricielles  que  dans  les  otites  sèches. 

La  rachicentèse  ne  présentant  aucun  danger,  n'exposant  pas  les  malades  qui 
s'y  soumettent  à  une  aggravation,  doit  être  tentée,  sauf  contre-indications  spé 
ciales,  chez  tous  les  sujets  qui  sont  atteints  de  troubles  auriculaires  réfractaires 
aux  divers  modes  de  traitement  local. 

(Ces  conclusions  sont  établies  d'après  les  observations  qui  ont  été  recueillies 
dans  le  service  de  M.  Babinski,  h.  la  Pitié  ;  tous  les  malades  qui  en  font  le  sujet 
ont  été  examinés  et  suivis  au  point  de  vue  local  par  le  D'  Weill  ;  ils  W8lt  au 
nombre  de  cent  six).  Thoha. 

1280)  Les  résultats  éloignés  de  la  Transplantation  Tendineuse  dans  la 
Pstralysie  Infantile,  rapport  de  M.  Dbrogqcb.  Con^r^  de  Gj/nécologie,  d'Obtté- 
tique  et  de  Pédiatrie,  4'  session,  Rouen,  avril  1904. 

Le  rapporteur  n'a  pu  se  faire  une  opinion  sur  les  résultats  éloignés  de  la 
transplantation  tendineuse  dans  la  paralysie  infantile,  les  observations  étant 
par  trop  sobres  à  cet  égard. 

D'après  MM.  Broca  et  Kirmisson,  les  résultats  qu'on  observe  dans  les  premiers 
temps  ne  se  maintiennent  pas.  Thoma. 

1281)  Traitement  de  l'Hystérie  et  de  la  Neurasthénie  par  l'isolement 
et  la  Psychothérapie,  par  Andrée  Thomas.  La  Presse  médicale,  9  juillet  1904, 
n«  85,  p.  434. 

Depuis  dix  ans  l'auteur  suit  avec  assiduité  la  consultation  et  le  service  du  pro- 
fesseur  Oejerine  à  l'hospice  de  la  Salpètrière.  Il  a  pu  apprécier  les  résultats  du 
traitement  des  hystériques  et  des  neurasthéniques  dans  la  salle  d'hôpital. 
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Dans  l'article  actuel  il  envisage  le  trépied  thérapeutique  {$éparaUm  d*  aiit», 
itolenunt,  ptyekotkérapie)  du  traitement  moral  et  phjsique;  car  rorganicme 
trouve  dans  ce  repos  absolu,  qui  réduit  au  minimum  les  fatigues  et  la  consoiu* 
matioQ  d'énergie,  les  meilleures  conditions  de  relèvement  et  de  restauration. 

Sa  conclusion  est  qu'en  somme  on  peut  beaucoup  contre  les  psjchonévroieg, 
quelle  que  soit  la  condition  sociale  du  malade  :  riche  pu  pauvre.  Jusqu'k  main* 
tenant,  c'est  celui-ci  qui  avait  été  le  plus  mal  partagé;  il  est  &  souhaiter  que 
l'exemple  du  professeur  Dejerine  soit  suivi  et  qu'on  pense  sérieusement  i  traiter 
dans  les  hôpitaux  les  maladies  dites  fonctionnelles  du  système  nerveux. 

Feisdel. 

1282)  Phénomènes  nerveux  réflexes  très  graves  dans  une  Grossesse 
phjrslologique.  Opothérapie  Thyroïdienne,  guérison,  par  Vâleiuso 
Valkrio.  Gazettà  degli  Ospedali  e  délie  Cliniche,  29  mai  1904,  p.  684. 

11  s'agit  d'une  jeune  femme  qui  présenta,  dés  les  premiers  jours  d'une  cin- 
quième grossesse,  des  phénomènes  graves  :  malaise  général,  dyspepsie,  ano- 
rexie, faiblesse  musculaire,  respiration  difficile,  palpitations,  vertiges,  dépres- 
'  sion  psychique,  vaginisme.  Ces  phénomènes  ne  sont  pas  nouveaux;  ils  ont  existé 
aux  grossesses  antérieures  ;  mais  cette  fois  ils  existent  avec  une  intensité  dépas- 
sant de  beaucoup  celle  qu'ils  avaient,  et  surtout  ils  sont  apparus  très  préco- 
cement. 

Le  lobe  droit  du  corps  thyroïde  est  gros  comme  un  œuf  de  pigeon  ;  il  est  mol- 
lasse à  sa  base  et  parait  kystique  en  haut;  ce  lobe  a  un  peu  augmenté  de  volume 
à  chaque  grossesse. 

L'auteur  discute  longuement  le  diagnostic  :  basedow  fruste  avec  auto-iotoii» 
cation,  ou  bien  troubles  réflexes  ayant  pour  point  de  départ  l'irritation  otérine 
par  le  produit  de  la  conception,  ou  bien  encore  simple  névropatbie  avec  la  p«ur 
de  la  récidive  des  ennuis  subis  lors  des  grossesses  précédentes. 

La  deuxième  hypothèse  semblait  la  plus  probable;  on  fit  des  injections  d'ex- 
trait thyroïdien  qui,  on  le  sait,  exerce  une  action  vaso-constrictrice  sur  les 
organes  de  la  génération.  La  guérison  fut  immédiate.  F.  Dklem. 
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On  trouvera  dans  ce  livre  les  moyens  employés  au  laboratoire  de  Villejuif  pour 
faire  des  mesures  psychologiques  précises,  dont  toutes  les  conditions  sont  déle^ 
minées,  ainsi  que  la  description  des  appareils  nécessaires.  Les  méthodes  sont  à 
la  fois  rigoureuses  et  simples. 

Toulouse  et  ses  collaborateurs,  N.  Vaschide  et  H.  Piéron,  ont  étudié,  vérifié 
et  choisi  des  méthodes  d'examen  pour  les  principales  fonctions  intellectuelles  : 
sensations,  mémoire,  attention,  association,  imagination,  jugement,  raiion- 
nement.  .  R- 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ 
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SCHÉMA  BULBAIRE  (i) 

l>AR 

P.  Bonnler 

Le  bulbe  est  un  lieu  de  capitalisations  nucléaires  importantes  et  complexes, 
couronnant  la  pile  des  métamères  de  la  moelle  ;  c'est  aussi  un  lieu  de  passage 
pour  des  fibres  de  toutes  provenances  et  de  toutes  directions,  intrinsèques  et 
extrinsèques.  Il  est  impossible  de  figurer,  en  les  projetant  sur  un  plan  sagittal, 
nojanx  et  conducteurs  d'une  façon  quelque  peu  explicite  et  exacte  à  la  fois,  car 
cette  projection  rapprocherait  forcément  des  centres  éloignés  transversalement. 
Je  me  suis  donc  borné  fc  établir  une  sorte  de  carte  du  bulbe,  où  figurent,  k  peu 
'près  en  leur  place,  les  principaux  centres  administratifs  de  la  vie  organique, 
rappelant  que  la  réaction  de  chacun  de  ces  centres  peut  être  provoquée  par  des 
irritations  très  éloignées,  et  que  mon  schéma  ne  peut  servir  de  canevas  que 
pour  la  notation  des  réactions  et  non  pour  celle  des  lésions. 

J'ai  souvent  signalé  (2)  la  facilité  malheureuse  avec  laquelle  nous  sommes 
portés,  en  clinique  et  en  physio-pathologie,  à  confondre  le  phénomène  bulbaire  avec 
ta  reprétentation  corticale,  l'objet  organique  avec  son  image  dans  le  champ  de  la 
conscience,  notre  interrnga^loire  s'adressant  tout  d'abord  h,  la  subjectivité  du 
malade.  (Vest  ainsi  qu'on  a  souvent  identifié,  par  exemple,  le  vertige,  l'anxiété, 
la  soif,  l'oppression,  avec  la  sensation  vertigineuse,  anxieuse...  Or,  il  y  a  entre 
ces  deux  ordres  de  phénomènes  toute  la  distance  qui  sépare  le  bulbe  de  l'écorce, 
l'objet  de  l'image,  l'état  phjsio-pathologique  de  son  reflet  cérébral  ;  et  la  distinc- 
tion  est  d'autant  plus  importante  que.l'un  des  deux  peut  manquer.  Tel  état  bul- 
baire pourra  n'être  pas  perçu  par  le  malade  et  -  ne  se  manifester  que  par  des 
iiTadiations  que  le  médecin  devra  interpréter  ;  de  même,  l'imagination  corticale 
de  cet  état  pourra  se  cféer  sans  que  celui-ci  existe  réellement. 

D'autre  part  nous  ne  considérons  vraiment  pas  assez  le  symptt^me  clinique 
comme  la  défaillance  d'un  itat  fonctionnel  poeitif.  Nous  avons  depuis  longtemps 
des  termes  pour  désigner  la  rupture  d'un  équilibre  physiologique,  nous  n'en 
avons  guère  pour  définir  cet  équilibre  même.  Les  états  physiologiques  heureux 
n'ont  pas  d'histoire,  ni  de  terminologie,  bien  que  leur  maintien  soit  assuré  par 
des  offices  organiques  d'une  vigilance  et  d'une  activité  incessantes.  Nous  ne 
connaissons  que  l'envers,  la  variation  négative  d'une  foule  de  fonctions  fonda- 
mentales. Nous  disons  :  <  J'ai  maintenant  de  l'oppression,  mais  tout  à  l'heure 

(1)  Communication  au  XIV*  Congrès  des  Médecins  aliénistes  et  neurologistes.  Pau, 
1-7  août  1904. 

(2)  Vertige  (1893).  —  Les  état«  pbysio-pathologiques  et  leur  représentation  cérébrale. 
Société  de  Pii/ehologie  (juin  1901},  etc. 
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je  n'aTais  rien.  >  Rien,  cela  représente  une  respiration  bien  réglée  et  snffiMuite. 
Nous  n'avons  pas  de  mots  qui  caractérisent  l'état  de  non-oppre$»ion,  de  wm- 
vertige,  de  non-anxiété,  de  non-toif.  On  a  écrit  des  Tolumes  sur  l'ataue  avant 
qu'il  7  eût  une  page  sur  la  taxie,  et  c'est  à  peine  si  ce  mot  éTcillerait  une  idée 

Il  est  absolument  naturel  que  le  trouble  attire  plus  l'attention  que  l'équilibre 
monotone  de  la  bonne  ssnté  ;  une  bonne  machine  bien  graissée  ne  fait  guère  de 
bruit,  et  aucun  signal  d'alarme  n'éveille  l'intervention  consciente  de  dos  centres 
supérieurs  et  volontaires.  La  verbalisation  devait  donc  forcément  s'emparer  tont 
d'abord  de  ces  ruptures  d'équilibre  physiologique,  et  aujourd'hui  encore  il  sem- 
blera que  le  classement  critique  de  nos  grandes  aptitudes  biologiques  n'a  qu'un 
intérêt  purement  philosophique.  Il  importe  cependant  que  la  pbysio-patbologie 
nous  permette  de  faire  une  meilleure  physiologie  ;  il  importe  de  flxer  le  laogigr 
par  des  idées  et,  réciproquement,  de  nous  habituer  à  donner  au  symptdme  U 
signification  explicite  d'une  faillite  fonctionnelle  et  h  traduire  en  notation  pbj- 
siologique  ce  qui  appartient  encore  au  vieux  langage  clinique. 

Un  équilibre  physiologique,  dans  an  appareil  donné,  peut  varier  au  moins 
dans  deux  sens,  au-dessous  et  au-dessus  d'un  niveau  normal,  comme  dans  la 
rougeur  et  la  pâleur,  la  tachycardie  et  la  bradycardie,  etc.  Le  migraineux,  le 
goutteux  disent  :  «  Je  me  sens  irop  bien,  je  vais  avoir  ma  crise.  >  Cbextel 
.malade,  les  crises  d'oppression  alternent  avec  des  paroxysmes  d'alacrité  respi- 
ratoire'; tel  autre  remplacera  des  crises  de  vertige  et  d'étourdissement  par  des 
.crises  de  sûreté  et  de  sécurité  d'attitudes,  et  fera  des  prouesses  d'équilibration; 
celui-ci  mêlera  des  crises  d'anxiété  à  des  périodes  d'euthymie  paroxystique  ;  des 
crises  de  soif  intense  ou  d'anorexie  absolue  accompagneront  des  ictus  bulbaire»; 
des  crises  d'insomnie  et  de  vigilisme  se  succéderont,  et  ces  oscillations  parfois 
:  considérables  ne  sont  pas  rarei  dans  les  formes  de  folie  bulbaire  que  oous 
apprenons  à  connaître.  Il  y  a  dans  chaque  appareil  de  régulation  organique  de^ 
crises  qui  rompent  l'équilibre  dans  le  sens  positif  ou  dans  le  sens  négatif,  el  de 
nombreuses  déviations  que  le  clinicien  doit  rechercher,  bien  que  l'on  ne  se 
,plaigne  k  lui  que  des  variations  pénibles.  En  réalité,  le  terme  à  fixer,  le  piv»i 
.physiologique  de  ces  variations,  c'est  l'étal  d'équilibre  fonctionnel. 
,  Je  me  suis  attacbé,  dans  ce  schéma,  à  fixer,  provisoirement,  des  notiona  clini- 
ques et  pathologiques  en  notations  physiologiques,  et  b  ranger  topographique- 
metot  celles-ci. 

Les  termes  plus  ou  moins  nouveaux  sont  les  suivants  : 

Centres  seopoithéniques,  comprenant  la  série  des  noyaux  des  III,  IV  et  VI*  pai- 
res, dont  l'office  est  l'exercice  du  regard,  avec  l'accommodation  à  la  lumière,  à 
la  distance,  l'orientation  des  globes,  les  attitudes  unioculaires  et  binoculaires. 

Centres  ttatitlhiniquet,  avec  l'appareil  vestibulaire,  régissant  le  tonus  de  sus- 
tentation, les  attitudes  de  la  tête,  celles  du  corps  entier,  celles  de  la  tète  et  des 
yeux  dans  leurs  associations  ;  ces  centres  du  sens  des  attitudes  céphaliqaes  font 
partie  d'un  système  physiologique  et  anatomique  qui  se  complète  par  l'appareil 
■des  centres  des  altitudes  des  divers  segments  du  corjis,  montant  de  la  moelle. 

Les  centres  hypniquet,  régulateurs  de  l'état  de  sommeil,  et  les  centres  l«iMi<a- 
tiques,  régulateurs  de  la  tonicité  générale  et  des  réflexes,  sont  voisins  des  centres 
scoposthéniques. 

'  Les  centres  inyoilhéniquet,  amas  des  noyaux  pontiques,  sont  les  centres  de 
l'appropriation  motrice,  de  la  synergie  musculaire  appliquée  ;  leur  patholosit^ 
offre  des  troubles  tels  que  la  myasthénie,  la  myoclonie,  l'athétose,  la  chorèe. 
l'ataxie,  le  tremblement,  les  convulsions  de  l'épilepsie,  les  contractures,  etc. 
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Les  centres  angtotthêniqueê  et  oordtojIfttnifiM»,  les  centres  j>Htumo»thét»quef^ 
ga»troithénique$,  mUrotthéniquei. 

Les  centres  de  la  vtuo-motrieitè,  de  la  thermieiti,  de  la  fropfttet't^  etuépkalique$j, 


Ul 


proches  des  mêmes  centres  de  la  région  céphalique,  nous  fournissent  les  divers 
troubles  tels  que  les  aphasies,  les  amnésies,  les  absences,  les  régressions  de  per- 
sonnalité qui  accompagnent  les  auras  bulbaires,  les  phénomènes  migraineux  si 
divers  qui  résultent  des  troubles  encéphaliques  dus  aux  perturbations  des  comp- 
teurs bulbaires,  et  une  grande  part  de  la  pathologie  mentale. 
L'équilibre  normal  de  pression  intérieure  opposée  à  la  pression  extérieure  et 
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k  ses  variations,  l'équilibre  da  niveau  d'hydratation  et  de  température,  sont 
réglés  par  les  centres  manoitatiquet,  à  connexions  labjrinthiques,  U«r*witu- 
tiqnet  et  hygrottattgun. 

Les  centres  euerasiqtut  commandent  les  sécrétions  internes  qui,  véhicalm 
et  brassées  par  la  circulation,  règlent  la  tropbicité  de  nos  direm  tissus,  secon- 
dent leur  activité  fonctionnelle,  assurant,  par  une  action  de  mordant  phjsio- 
logique,  l'alimentation  et  fa  purgation  cellulaires,  —  la  casse  et  le  séné  senis 
par  le  torrent  alimentaire.  Leur  pathologie,  leur  insuffisance  créent  les  dinn 
états  diathésiques  et  les  dyscrasies  partielles  ou  générales. 

Les  nombreuses  sensitivités  viscérales,  organiques,  dans  l'état  de  santé, 
entretiennent  un  niveau  de  satisfaction  physiologique  qui,  &  l'état  Dormal, 
n'attire  pas  l'attention  de  la  conscience,  mais  qui,  lorsqu'il  se  perd,  éveille  ks 
diverses  affres  localisées  et  généralisées  que  nous  connaissons  bien,  affre» 
hémorroïdale,  vésicale,  intestinale,  pèritonéale,  néphrétique,  hépatique,  gas- 
trique, cardiaque,  pulmonaire,  laryngée,  anxiété  paroxystique;  affre  géoért- 
lisée  ;  affre  du  traumatisme,  de  la  douleur,  de  la  fatigue,  de  la  nausée,  do  Ter- 
tige,  avec  leurs  autres  irradiations  bulbaires,  et  dont  la  susceptibilité  engeadre 
les  phobies.  Ce  sont  ces  centres  que  j'appelle  euthymiqttt*. 

Les  centres  diaeritiquet  internei  commandent  les  sécrétions  moqueuses. 
séreuses,  lymphatiques,  etc.  :  et  lés  centres  diaeritique$  tsUrnei  président  i 
l'élimination  sudorale,  urinaire. 

L'étude  des  phénomènes  bulbaires  s'impose  chaque  jour  davantage  aux  psr- 
chiatres,  car,  outre  qu'ils  s'associent  fréquemment  aux  troubles  mentaux  pro- 
prement dits,  il  semble  bien  aussi  qu'ils  en  soient  souvent  la  cause  première. 


HÉMIPLÉGIE  CÉRÉBRALE  INFANTILE  ET  HËMIATAXIE 

Boachaud  (de  Lille). 

Les  lésions  cérébrales,  qui  se  développent  soit  pendant  la  vie  intra-utérine, 
soit  pendant  raccouchement  ou  peu  de  temps  après  la  naissance,  déterminent 
habituellement  des  troubles  moteurs  quj  revêtent  des  formes  variées.  Lorsqu'il» 
sont  limités  à  une  moitié  du  corps,  on  observe  ordinairement  une  hémiplégie 
spasmodique  et  plus  rarement  une  hémiathélosc  ou  une  hémichorée. 

La  forme  hémiataxiquc,  qui  n'est  pas  mentionnée  dans  les  livres  classiques, 
semble  n'avoir  pas  été  observée  :  elle  doit  être  au  moins  fort  rare;  aussi  croyont- 
nous  devoir  faire  connaître  le  fait  suivant  où  elle  est  des  plus  manifesles. 

Oelav...  Alfred,  Agé  de  quatre  ans  et  demi,  ost  bien  ronstitué;  il  n'a  eu  d'autres  malt- 
dies  iarectiouses  que  la  rougeole  et  la  scarlatine  qui  furent  bénignes. 

Son  père  et  sa  niëre  jouissent  d'une  excellente  saule;  il  en  est  de  même  de  ses  gnailf- 
parents  et  de  deux  autres  enfants,  une  lillu,  ùgée  de  onze  ans,  et  un  garçon,  qui  «  nea/uf . 

Il  y  a  quelques  jours,  on  s'est  aperçu  &  l'école,  qu'il  fréquente  depuis  un  an  ou  àtu\. 
qu'il  était  moins  gai  que  d'habitude,  plus  endormi  et,  en  l'examinant  de  plus  près,  oot 
constaté  que  son  bras  droit  était  le  siège  de  mouvements  étranges. 


Digitized  by 


Google 


HÉHIPLÈGIB   CÉRÉBBALB  INFANTILB  BT   HÉHIATAXIE  997 

Comnie  il  eit  gaucher  et  qu'il  se  sert  très  peu  de  sa  main  droite,  le  moment  où  les 
troubles  moteurs  ont  débuté  a  passé  inaperçu  ;  ils  se  sont  ainsi  développés  graduelle- 
ment et  d'une  manière  insidieuse,  sans  fièvre,  sans  convulsions,  sans  malaise  notable. 
'     iO  man  i903.  —  Delav...  est  fort  et  bien  développé  pour  son  âge. 

Depuis  l'apparition  des  troubles  moteurs  dont  il  est  atteint,  il  est  devenu  taciturne, 
de  mauvaise  humeur  et  irritable,  de  sorte  qu'il  ne  se  prête  pas  h  un  examen  minutieux. 
On  reconnaît  sans  peine  néanmoins  qu'il  présente  les  signes  d'une  hémiplégie  totale  du 
côté  droit. 

La  paralysie  do  la  face  est  très  apparente  et  s'accentue  encore  quand  il  pleure  ou  quand 
on  l'excite  &  rire.  Elle  est  limitée  au  facial  inférieur;  les  muscles  du  iront,  l'orbiculaire 
des  paupières  se  contractent  comme  i.  l'état  normal.  La  joue  est  flaaque,  immobile  et 
déviée  i  gauche. 

En  même  temps  que  la  paralysie,  on  remarque  que  la  face  est  le  siège  d'une  sorte  de 
tic,  de  grimaces  qui  consistent  en  contractions  involontaires,  peu  étendues  et  fréquentes, 
des  muscles  du  front,  des  paupières,  des  joues,  du  côté  droit  surtout. 

Les  membres  atteints  de  paralysie  sont,  au  repos,  complètemeot  immobiles,  on  ne 
remarque  aucun  mouvement  anormal.  Le  bras  pend  le  long  du  corps  et  parait  inerte;  il 
peut  cependant  le  mouvoir  en  tous  sens,  donner  une  poignée  de  main,  toucher  le  boutde 
soQ  nez.  Mais  les  mouvements  sont  moins  étendus  et  plus  faibles  que  ceux  du  côté 
opposé.  Ils  sont  en  outre  saccadés,  désordonnés  ;  ainsi  il  tient  difficilement  son  bras 
étendu  et  immobile.  Ses  doigts  surtout,  quand  il  veut  saisir  un  objet,-  sont  le  siège  .de 
mouvements  involontaires,  brusques,  irrèguliers,  de  i>orte  qu'il  ne  peut  fixer  son  index 
sur  un  objet  déterminé;  il  s'ensuit  qu'il  n'est  plus  en  état  de  se  servir  de  sa  main  pour 
les  usages  ordinaires  de  la  vie. 

Le  membre  inférieur  est  également  le  siège  d'une  paralysie  manifeste,  quoique  moindre 
que  celle  du  membre  supérieur.  En  marchant,  il  traîne  \A  jambe,  il  la  jette  un  peu  en 
dehors  et,  quand  on  l'excite  à  courir,  le  désordre  moteur  augmente,  la  boiterie  s'accen- 
tue et  devient  très  prononcée.  Les  mouvements  sont  en  outre  incoordonnés,  comme  ceux 
du  membre  supérieur,  il  ne  s'agit  pas  cependant  d'une  véritable  incoordination  tabétique, 
il  ne  talonne  pas. 

La  sensibilité  générale  dans  tous  les  modes  est  bien  conservée,  et  il  ne  semble  pas  que 
l'enfant  ait  jamais  souffert;  il  ne  se  plaint  jamais,  n'accuse  ni  céphalalgie,  ni  douleurs 
d'aucune  sorte  et  on  n'a  encore  constaté  aucun  signe  de  souffrances. 

A  part  le  changement  de  caractère,  l'intelligence  ne  parait  pas  troublée.  L'appétit  est 
bon,  les  digestions  sont  régulières;  pas  de  vomissement,  sommeil  normal. 

£7  teptembre  1903.  —  L'état  de  l'enfant  s'est  notablement  amélioré.  Il  est  plus  gai,  se 
laisse  plus  facilement  examiner  et  l'hémjplégie  est  moins  prononcée. 

La  paralysie  de  la  face,  peu  apparente  au  repos,  ne  devient  très  évidente  que  lorsqu'il 
essaie  de  sifUer,  de  souffler  et  quand  il  lui  arrive  de  rire.  Les  mouvements  involontaires, 
qui  se  montraient  &  la  face  sous  la  forme  de  tic,  se  sont  dissipés;  il  ne  fait  plus  de  gri- 
maces, on  remarque  seulement  un  clignement  des  yeux,  qui  existait,  nous  dit-on,  avant 
la  maladie  actuelle. 

Il  parle  peut-être  im  peu  lentement,  mais  cette  manière  de  parler  lui  est,  paralt-il.  habi- 
tuelle. 

La  paralysie  du  membre  supérieur  a  manifestement  beaucoup  diminué,  il  serait  facile 
de  s'en  assurer  si  on  pouvait  se  servir  du  dynamomètre,  mais  sa  main  est  trop  petite  pour 
saisir  l'instrument.  Il  en  est  de  même  de  la  paralysie  du  membre  inférieur.  La  marche 
est  moins  défectueuse,  il  traîne  moins  la  jambe  et  il  boite  à  peine  en  marchant;  c'est 
seulement  quand  il  se  met  à  courir  que  l'on  peut  s'a]>ercevoir  que  le  membre  inférieur 
droit  est  moins  agile,  moins  souple  que  celui  du  côté  opposé. 

Les  mouvements  désordonnés  du  membre  supérieur  ne  se  sont  pas  modifiés.  Le  bras, 
qui  est  complètement  immobile  au  repos,  devient  le  siège  de  troubles  moteurs  très  pro- 
noncés, aussitôt  qu'il  fait  un  mouvement,  quand  par  exemple  il  donne  la  main  ou  porte 
son  index  au  bout  de  son  nez,  de  sorte  qu'il  ne  peut  fixer  un  doigt  sur  un  objet  déter- 
miné. Il  s'agit  de  mouvements  saccadés,  irréguliers,  analogues  à  ceux  do  l'ataxie  ;  ils 
sont  très  prononcés  surtout  aux  doigts  et  &  la  main. 

Il  n'existe  pas  de  signes  de  contracture  dans  les  membres  paralysés  et  le  réflexe  rotu- 
lien  n'est  point  exagéré  d'une  manière  sensible.  Si  on  chatouille  la  région  plantaire,  on 
provoque  parfois  la  flexion  du  pied  avec  extension  du  gros  orteil. 
On  ne  trouve  aucune  apparence  de  lésion  cardiaque. 
L'appétit  continue  i  être  bon  et  la  santé  est  aussi  satisfaisante  que  possible. 
.8  décembre  1903.  —  L'enfant  a  repris  toute  sa  gaieté  et  l'état  général  continue  è  être 
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excellent.  Il  ra  de  nouveau  &  l'école  et  on  n'a  pas  remarqué  que  son  intelligence  lit 
baiseé. 

II  ne  présente  d'autres  troubles  fonctionnels  que  ceux  de  la  motilité  que  nous  avons 
mentionnés  précédemment,  et  encore  la  paralysie  a-t-elle  disparu  à  peu  près  complète- 
ment, on  n'en  trouve  que  des  traces. 

Ainsi  il  faut  un  examen  très  attentif  pour  décourrir  quelques  indices  de  déviation  de  I* 
face,  quand  il  se  met  i  rire  ou  à  souffler;  le  tic  du  début  n'a  pas  reparu.  Le  membre 
supérieur  a  aussi  recouvré,  il  semble,  toute  sa  force.  Si  on  lui  présenta  les  deux  iad«i. 
avec  ordre  de  les  saisir  fortement,  on  peut,  quand  il  les  tient,  l'élever  au-dessus  de  terre. 
La  démarche  parait  également  être  devenue  normale.  C'est  seulement  quand  il  court 
qu'on  remarque  une  légère  différence  entre  les  mouvements  dncdté  droit  et  ceux  ducété 
gauche. 

'  L'incoordination  motrice  persiste  cependant  avec  tous  ses  caractères  ;  elle  se  manifeste 
au  membre  supérieur,  aussitôt  qu'il  tend  la  main  vers  un  objet.  Les  monvomenti  qa'il 
fait  alors  sont  &  ce  point  désordonnés,  qu'il  ne  peut  maîtriser  sa  main  et  ses  doigts, 
^i  s'agitent  en  tous  sens;  c'est  ainsi  que  si  on  dépose  sur  une  table  une  épingle  et  une 
pièce  de  5  francs,  il  lui  est  impossible  de  prendre  l'épingle  et  il  n'arrive  qu'après  une 
iérie  de  tentatives  imitiles  à  saisir  la  pièce  de  5  francs.  11  est  en  outre  incapable  de  fixer 
uo  doigt  sur  un  point  déterminé. 

Si  on  lui  ordonne  de  prendre  un  verre  d'eau  et  d'en  boire  le  contenu,  il  essaie  en  vain 
de  le  saisir,  empêché  par  les  mouvements  incohérents  de  sa  main  et  de  ses  doigts;  il  «1 
obligé  d'employer  les  deux  mains  et,  malgré  l'aide  de  sa  main  gauch<<,  en  le  portaot  i  la 
bouche,  il  est  pris  de  telles  secousses  que  le  liquide  s'épanche  presque  cemplèle- 
ment. 

'  La  même  incoordination  motrice  se  montre  au  membre  inférieur.  Si  on  lui  présente  on 
doigt,  il  parvient  sans  hésiter' &  le  toucher  avec  le  bout  du  pied  gauche,  tandis  qu'avec 
le  pied  droit,  il  n'y  arrive  qu'après  une  série  d'oscillations. 

'  Quand  on  imprime  à  la  jambe  et  à  la  cuisse  un  mouvement  passif,  on  rencontre  une 
certaine  résistance,  on  éprouve  surtout  une  sensation  de  secousses  occasionnée^!  par  Im 
mouvements  désordonnés. 

On  ne  constate  pas  les  signes  d'une  contracture  bien  nette  et  le  réflexe  rotulien  est  « 
très  peu  près  le  même  que  celui  du  côté  opposé.  Quant  au  réflexe  plantaire,  il  est 
variable. 

Les  mouvements  désordonnés,  dont  les  membres  paralysés  sont  le  siège,  ont  pour 
caractères  d'être  moins  prononcés  à  la  racine  du  membre  qu'i  son  extrémité  et  de  ne 
pas  augmenter  avec  l'étendue  des  mouvements  et  au  moment  d'atteindre  le  bat;  eofia 
ils  consistent,  non  en-  oscillations  rythmiques,  mais  en  secousses  irrégolières. 

Mai  1904.  —  La  paralysie  de  la  face  et  des  membres  n'est  plus  apparente,  mais 
l'ataxie  persiste;  elle  s'est  cependant  un  peu  atténuée  sous  l'influence  du  Iraitameot 
qui  a  consisté  en  massage  et  dans  l'application  de  divers  procédés  d'électrisation. 

En  résumé,  notre  petit  malade  a  été  atteint,  en  même  temps,  d'une  bémiplé- 
gie  et  de  mouvements  anormaux,  qui  se  sont  développés  d'une  manière  insi- 
dieuse et  en  quelques  jours. 

'  Le  facial  inférieur  ayant  été  paralysé,  ainsi  que  les  deux  membres  du  même 
eàté,  il  s'ensuit  que  nous  avons  affaire  &  une  hémiplégie  d'origine  cérébrale.  Cette 
forme  d'encéphalopathie  infantile  n'est  pas  une  affection  rare,  aussi  est-elle 
bien  connue  ;  elle  présente  cependant  chez  notre  malade  certaines  particularités 
qui  méritent  une  mention  spéciale. 

Quelle  que  soit  la  forme  anatomo-pathologique  de  l'encéphalopathie,  dit  Bris- 
saud,   l'évolution  générale  des  symptômes  est   toujours  à  peu  près  la  même. 

Au  début  on  voit  survenir  des  accidents  aigus,  caractérisés  par  de  l'agitation, 
de  la  fièvre,  des  vomissements:  cet  état,  dont  la  durée  est  de  quelques  joorsoo 
quelques  semaines,  est  ordinairement  compliqué  de  convulsions  et  suivi  d'une 
phase  de  guérison  apparente.  Survient  ensuite  une  paralysie  partielle  oo  géaé- 
ralisée,  une  hémiplégie  habituellement.  Les  accidents  aigus  peuvent  cependant 
faire  défaut  ;  la  paralysie  alors  apparaît  d'emblée. 
■  Plus  tard,   aux   symptdmes  qui  précédent  succèdent  des  formes  eUnique* 
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variées;  les  plus  communes  sont  :  l'hémiplégie  spasmodique,  l'hémiathétoae^ 
l'hémichorée,  l'athétoie  double,  la  chorée  spasmodique,  la  paraplégie  sposmo-» 
dique,  enfln  l'idiotie  combinée  ou  non  aux  variétés  précédentes. 

Chez  notre  malade,  ainsi  que  cela  arrive  quelquefois,  une  hémiplégie  s'est 
développée  sans  fièvre,  sans  convulsions  et,  malgré  l'époque  déjji  ancienne  du 
début  des  accidents,  il  n'est  survenu  aucune  attaque  épileptiforme  et  l'intelli- 
gence ne  s'est  pas  affaiblie.  Ce  qui  est  plus  rare,  des  mouvements  involontaires 
se  sont  manifestés  en  même  temps  que  la  paralysie  et  ils  persistent,  alors  que 
celle-ci  s'est  atténuée  au  point  de  disparaître  &  peu  prés  complètement;  bien 
plus,  ce  qui  est  un  point  sur  lequel  nous  désirons  surtout  appeler  l'attention, 
ils  se  présentent  avec  des  caractères  que  l'on  ne  rencontre  pas  habituellement. 

On  admet  généralement  que  l'hémiplégie  infantile  se  présente  sous  deux 
formes  principales,  l'hémiplégie  spasmodique  et  l'hémiathétose  ou  l'hémichorée. 
La  première,  qui  est  la  plus  commune,  est  caractérisée  par  de  la  contractorey 
avec  exagération  des  réflexes,  une  déformation  des  membres  et  de  l'atrophie: 
Oans  la  forme  athétosique,  la  contracture  .est  peu  prononcée,  les  réflexes  sont 
peu  exagérés  et  l'atrophie  fait  défaut;  mais  il  existe  des  mouvements  athéto- 
siques,  qui  sont  surtout  appréciables  aux  mains,  aux  pieds  et  quelquefois  à  la 
face.  Entre  ces  deux  tjrpes  existent  des  formes  de  transition. 

La  parai jsie  de  Delav...  ne  ressemble  à  aucune  des  deux  formes  principales 
de  l'hémiplégie  infantile.  Les  membres  n'étant  le  siège  ni  de  contractures  avec 
exagération  des  réflexes,  ni  d'atrophie,  ni  de  déformations,  elle  diffère  complet 
tement  de  l'hémiplégie  spasmodique.  Elle  se  rapproche  de  la  forme  athétosique, 
dans  laquelle  les  phénomènes  que  nous  venons  d'énumèrer  font  défaut,  mais  les 
caractères  des  mouvements  involontaires  sont  très  différents.  Dans  l'athétose, 
dit  Brissaud,  c  les  mouvements  involontaires  sont  arythmiques,  incessants,  peu 
étendus,  lents;  ils  existent  au  repos.  >  Ceux  que  présentent  notre  malade  sont 
tout  autres;  nuls  au  repos,  ils  n'apparaissent  qu'à  l'occasion  des  mouvements 
volontaires  et  ils  sont  irrèguliers,  vifs,  brusques,  au  lieu  d'être  lents,  repta- 
toires,  exagérés. 

L'hémiathétose,  il  est  vrai,  ne  revêt  pas  toujours  sa  forme  typique;  dans  cer- 
tains cas  on  observe  des  mouvements  athétosiformes  ou  athétosiques,  des  mou- 
vements complexes  ou  compliqués  de  tremblements.  Gibotteau,  qui  s'est  occupé 
de  ces  faits,  admet  dans  l'athétose  <  une  forme  bénigne  où  l'on  constate  un 
peu  de  raideur,  un  peu  de  parésie,  une  grande  maladresse  de  la  main  et  des 
oscillations  athétosiformes,  à  propos  des  mouvements  volontaires  >.  Il  insiste 
en  outre  sur  la  difficulté  d'opposer  le  pouce  4  l'index  (th.  89).  Chez  notre 
malade,  il  n'existe  ni  raideur  ni  parésie,  et  les  mouvements  involontaires  né 
ressemblent  pas  aux  mouvements  athétosiformes  qui,  étant  des  mouvements 
athétosiques  atténués,  doivent  être  lents,  exagérés  et  se  montrer  au  repos,  au 
moins  à  certains  moments;  enfin  l'opposition   du  pouce  &  l'index  est  facile. 

Nous  n'avons  trouvé,  dans  les  divers  ouvrages  ou  recueils  que  nous  avons  pu 
consulter,  aucun  cas  d'hémiplégie  infantile  où  les  troubles  moteurs  se  soient 
montrés  semblables  à  ceux  de  Delav... 

Ces  derniers  étant  nuls  au  repos  et  n'apparaissant  qu'à  l'occasion  des  mouve- 
ments volontaires,  ils  ont  de  l'analogie  avec  ceux  de  la  sclérose  en  plaques', 
mais  ils  en  diffèrent  par  plusieurs  caractères;  ils  n'augmentent  pas  avec  l'éten- 
due du  mouvement  et  au  moment  où  le  but  va  être  atteint.  Us  «ont  plus  pro- 
noncés à  l'extrémité  du  membre  qu'à  sa  racine  et  ils  ne  consistent  pas  en  oscil- 
lations rythmiques.  Ce  sont,  au  contraire,  des.setiousses  irrégulières,  très  pto- 
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Qoncées,  surtout  aux  doigts,  qui  ressemblent  aux  mouvements  désordonnés  dt 
l'ataxie;  elles  sont  analogues  aux  troubles  moteurs  qui  ont  été  obserrés  par 
Grasset,  dans  l'observation  qui  lui  a  permis  d'établir  la  forme  bémiataxique 
post-hémiplégique.  Il  s'agissait,  dans  le  cas  en  question  (i),  d'un  malade  atteiit 
d'attaques  apoplectiformes,  d'hémiplégie  droite,  d'aphasie  et  de  phénomèots 
post-hémiplégiques  dans  la  main  droite.  <  La  main  droite,  au  repos,  dit  Grsuet, 
ne  présente  absolument  aucun  mouvement  anormal  ;  pas  d'instabilité.  Mail  dès 
qu'il  vent  agir  avec  ses  doigts,  prendre  par  exemple  «n  crayon  pour  écrire,  ses 
doigts,  au  lieu  de  s'appliquer  régulièrement  aur  le  crayon,  sont  pris  de  contrac- 
tions désordonnées,  qui  l'empêchent  d'écrire  et  lui  font  même  souvent  projeter 
le  crayon  au  loin.  Il  a  toutes  les  peines  du  monde  à  bien  placer  le  crayon,  la 
pointe  en  bas,  à  l'assujettir  ainsi  et  à  écrire.  Les  mêmes  phénomènes  se  pré- 
sentent quand  il  veut  saisir  une  épingle,  etc.;  en  un  mot,  toutes  les  fois  que  les 
doigts  ont  besoin  de  s'adapter  à  un  acte  volontaire  un  peu  précis.  Rien  dans  les 
auti-es  segments  du  membre  supérieur.  Quand  il  étend  la  main  droite,  les  doigts 
écartés,  on  observe  dans  ceux-ci  de  petits  mouvements  d'oscillations.  Le  bras 
droit  est  du  reste  bien  faible  :  13  au  dynamomètre  de  ce  côté  et  25  à  gancbe.  > 

Cette  description  des  phénomènes  de  la  main  ne  diffère  pas  de  celle  des 
troubles  moteurs  mentionnés  dans  notre  observation .  Si  on  se  rappelle  les  diffi- 
cultés qùeDelav...  éprouve  t  toucher  le  bout  de  son  nez,  fc  prendre  une  pièce  de 
monnaie  déposée  sur  une  table,  à  porter  un  verre  d'eau  à  la  bouche,  on  ne  fera 
aucune  difficulté  à  le  considérer  comme  atteint  d'hémiataxie. 

Cette  variété  de  troubles  de  la  motilité,  qui  n'est  pas  décrite  par  les  autears, 
semble  avoir  passé  inaperçue  ;  il  y  a  lieu  de  croire  cependant  qu'elle  se  mani- 
feste chez  les  enfants,  comme  chez  les  adultes,  dont  l'hémiplégie  s'accompagne 
parfois  des  diverses  variétés  de  l'hémichorée. 

■  On  ne  peut  faire  que  des  suppositions  sur  la  nature  des  accidents  que  présente 
notre  malade  ;  les  causes  de  l'hémiplégie  infantile  sont  en  en  effet  très  variées  : 
les  plus  fréquentes  sont  :  l'hémorragie,  le  ramollissement,  les  plaques  jaunes, 
la  sclérose  lobaire,  la  porencëphalie  et,  à  partir  de  l'âge  de  trois  ou  quatre 
ans,  c'est-à-dire  à  l'âge  de  Delav...,  les  causes  qu'on  observe  plus  particnlière- 
ment  chez  les  adultes  :  l'hystérie,  une  tumeur,  un  tubercule,  une  gomme,  la 
sclérose  en  plaques,  etc. 

Il  est  généralement  impossible  de  distinguer  pendant  la  vie  ces  différentes 
causes  les  unes  des  autres.  Dans  le  cas  actuel,  les  mêmes  difficultés  se  présentent. 

On  ne  saurait  cependant  considérer  notre  malade  comme  atteint  d'une  affec- 
tion purement  nerveuse.  L'hystérie  en  effet  est  exceptionnelle  dans  l'enfance  et 
il  n'en  présente  pas  les  stigmates.  En  outre,  quand  elle  se  révèle  par  une  para- 
lysie, un  tremblement,  ces  accidents  sont  ordinairement  consécutifs  k  une  crise 
nerveuse,  à  une  émotion  vive,  &  un  traumatisme  et  la  paralysie  faciale,  qnand 
elle  existe,  se  présente  avec  des  caractères  particnlien. 

Il  est  donc  vraisemblable  que  nous  avons  affaire  k  une  lésion  organique  du 
cerveau. 

L'hémorragie  et  le  ramollissement  peuvent  déterminer  une  hémiplégie  et  un 
tremblement,  mais  le  début  n'est  pas  insidieux,  il  est  ordinairement  brusque  ti 
se  traduit  par  une  attaque'  apoplectiforme  ou  du  moins  par  des  vertiges,  un 
étourdissement.  , 

(1)  Gras»      Progrit  médical,  1880. 
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En  outre,  le  tremblement,  qui  survient  parfois,  est  pré-  ou  post-hémorra- 
gique. Dans  le  premier  cas,  il  précède  l'hémiplégie  de  quelques  heures  ou  de 
quelques  jours;  dans  le  second,  l'hémiplégie  est  suivie  d'une  contracture,  qui 
s'atténue  graduellement,  et  alors  seulement  apparaît  l'hémitremblement;  celui- 
ci  ne  se  montre  pas  comme  chez  Delav...  en  même  temps  que  la  paralysie. 
Ajoutons  que,  dans  le  cas  d'embolie;  il  existe  habituellement  une  lésion  car- 
diaque. 

Les  tumeurs  du  cerveau,  celles  de  nature  tuberculeuse  en  particulier,  ne 
sont  pas  très  rares  chez  les  enfants;  elles  peuvent  déterminer,  comme  les  affec- 
tions précédentes,  une  hémiplégie  ou  une  hémichorée.  Ce  qui  les  distingue, 
c'est  que  leur  évolution  est  lente,  irréguliére  et  qu'elles  occasionnent  habituelle- 
ment une  céphalalgie  plus  ou  moins  violente,  des  vomissements,  des  convul- 
sions, des  contractures,  des  troubles  de  la  vue  et  de  l'intelligence,  etc.,  symp- 
tômes qui  font  défaut  chez  Delav... 

Nous  n'avons  découvert  aucun  signe  qui  puisse  faire  soupçonner  l'existence 
d'une  affection  syphilitique  et  en  particulier  d'une  gomme,  dont  les  symptômes 
sont  ceux  des  tumeurs  en  général. 

On  ne  peut  songer,  d'autre  part,  à  la  porencéphalie  qui,  étant  caractérisée 
par  des  lésions  qui  évoluent  lentement,  n'existe  pas  à  la  période  aiguë  des  acci- 
dents. 

Il  ne  peut  également  être  question  de  sclérose  en  plaques  ;  le  tremblement  qui 
lui  est  propre,  ainsi  que  les  autres  symptômes  qui  la  caractérisent,  font  entière- 
ment  défaut. 

En  somme,  il  semble  que  la  sclérose  cérébrale  primitive,  qui  est  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  l'hémiplégie  infantile,  soit  l'affection  à  laquelle 
nous  avons  affaire. 

Les  symptômes  sont  cenx  des  encépbalopathies  infantiles  en  général.  Elle 
débute  ordinairement  par  des  phénomènes  généraa.x  plus  ou  moins  graves  et 
par  des  convulsions,  ou  par  des  convulsions  sans  flèvre  et,  dès  le  début  ou 
quelque  temps  après,  apparaît  une  paralysie  qui  se  complique  plus  lard  de  con- 
tracture ou  d'athétose.  Mais  parfois  elle  se  développe  d'une  manière  insidieuse, 
une  paralysie  se  produit  alors  sans  bruit,  lentement  ou  en  quelques  heures. 

Ce  dernier  mode  de  début  est  celui  qui  a  été  observé  chez  notre  malade,  et  si, 
au  lieu  d'une  hémiplégie  spasmodique,  d'une  hémiathétose  ou  d'une  hémichorée, 
c'est  une  hémiataxie  qui  est  apparue,  on  ne  saurait  de  ce  fait  nier  la  nature  du 
processus  morbide. 

Comme  l'hémiplégie  est  peu  marquée  et  que  les  troubles  moteurs,  qui  l'ac- 
compagnent, sont  peu  intenses,  il  est  vraisemblable  que  la  lésion  dont  ils 
relèvent  est  peu  étendue.  11  est  plus  difficile  de  se  prononcer  sur  le  siège  qu'elle 
occupe,  attendu  que  les  phénomènes  choréiformes  résultent  d'une  irritation  du 
faisceau  pyramidal  et  qu'ils  se  manifestent  quel  que  soit  le  point  de  ce  faisceau 
qui  est  irrité.  Toutefois  l'absence  de  convulsions  et  de  troubles  intellectuels  peut 
faire  supposer  que  la  région  corticale  est  indemne. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  lésion  qui  est  la  cause  des  accidents,  il  nous  semble 
résulter  de  notre  observation  que,  dans  l'hémiplégie  infantile,  la  paralysie  et 
les  mouvements  anormaux  peuvent  apparaître  en  même  temps  et  d'une  manière 
insidieuse,  que  la  paralysie  peut  s'atténuer  au  point  de  disparaître,  et  que  les 
mouvements  inrolo^taires  peuvent  persister  sous  la  forme  d'hémiataxie,  c'est- 
à-dire  que,  nuls  au  repos,  ils  peuvent  ne  se  manifester  qu'à  l'occasion  des  mou- 
vements Tolontaires  et  être  absolument  incoordonnés,  comme  dans  l'ataxie. 
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L'observation  précédente  noui  paraissait  être  un  cas  absolument  excepUoDDel. 
et  avait  à  ce  titre  fixé  notre  attention,  lorsqu'il  nous  a  été  donné  de  constater 
chez  un  autre  enfant  une  paralysie,  qui  date  de  la  naissance  et  qui  prétente 
des  sjmpt6mes  analogues  &  ceux  dont  il  vient  d'être  question. 

11  n'existe  actuellement  qu'une  monoplcgie  brachiale,  mais  le  membre  infé- 
rieur du  même  côté  a  été  également  le  siège  de  troubles  moteurs. 

9  jtiin  i904.  —  Louise  Yanb...  est  âgée  de  neuf  ans.  Son  père  et  sa  mère  jouissenl 
d'une  excellente  santé,  et  il  en  est  de  même  d'un  frère  et  d'une  8<eur  qui  sont  plus  jeuacs 
qu'elle. 

Elle  est  venue  au  monde  en  état  de  mort  apparente,  i  la  suite  d'un  accouchement  qui 
fut  long  et  difllcile  et  nécessita  l'application  du  forceps.  Pour  la  ramener  i  la  vie,  on  ilut 
pratiquer  de  longues  et  pénibles  manœuvres,  et  elle  eut  des  convulsions  pendant  trois  ou 
quatre  jours. 

'  Elle  a  commencé  &  marcher  vers  l'âge  de  dix-huit  mois,  en  s'appuyant  surle*  meublts. 
et  à  dire  papa  et  maman,  alors  qu'elle  avait  environ  quinze  mois,  mais  elle  a  toujours 
parlé  avec  diiliculté. 

Dès  les  premières  années  de  la  vie,  on  a  constaté  qu'elle  ne  pouvait  rien  saisir  av-vc 
sa  main  droite. 

Elle  a  eu  de  nombreuses  maladies  d'enfants,  rougeole,  scarlatine,  coqueluche,  liron- 
chites...,  aussi  est-elle  pâle  et  d'une  constitution  délicate. 

Son  crûne  offre  quelques  irrégularités,  sans  être  notablement  déformé.  Elle  tient  hali- 
tuellement  sa  bouche  entr'ouverte  et  on  remarque  que  le  palais  est  ogival. 

La  face  ne  présente  pas  de  signes  de  paralysie,  mais  sa  langue  est  peu  mobile;  eli<' 
parvient  diflicilement  &  la  sortir  hors  de  sa  bouche  et  elle  ne  peut  lui  imprimer  aucoa 
mouvement  bien  net  d'élévation  et  de  latéralité  ;  aussi  sa  parole  est  défectueoi^,  leoti'  it 
mal  articulée;  il  en  résulte  que  l'on  comprend  dilBcilement  ce  qu'elle  dit;  an  dire  àe  sa 
mère  elle  parlait  mieux  quand  elle  était  plus  jeune. 

La  déglutition  e»l  gênée;  elle  avale  difticilement  surtout  les  liquides,  qui  pénètrent  sou- 
vent dans  le  nez  ou  le  larynx.  Comme  le  voile  du  palais  ne  parait  pas  paralysé,  c'est  i  li 
parésie  de  la  langue  qu'il  faut  sans  doute  attribuer  ce  trouble  fonctionnel. 

Elle  se  sert  de  sa  main  gauche  pour  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  pour  boire,  ntan- 
ger:  elle  est  gauchére.  Son  bras  droit  n'est  pas  cependant  paralysé;  si  on  lai  dit  de  sai- 
sir les  deux  index  qu'on  lui  présente,  on  peut  l'élever  au-dessus  du  sol,  de  sorte  qu«  h 
force  parait  être  la  même  aux  deux  membres  supérieurs. 

Il  n'est  en  outre  atteint  ni  de  raideur  ni  d'exagération  des  réOexes,  on  peut;  sans  ri-n- 
contrer  It  moindre  résistance,  lui  imprimer  toutes  sortes  de  mouvements.  Au  repos,  il 
est  absolument  immobile;  elle  peut  même  le  tenir,  quelques  instants,  étendu  et  eo  équi- 
libre ainsi  que  sa  main  et  ses  doigts. 

Elle  n'éprouve  aucune  difflculté  à  le  mouvoir  en  tous  sens.  Elle  peut  porter  sa  main 
au  sommet  de  la  tète  et  toucher  un  objet  déterminé  et  il  lui  est  possible  de  mettre  ^n 
f)ouce  en  contact  avec  le  bord  interne  de  la  main  et  avec  la  face  antérieure  et  la  hr* 
postérieure  de  l'index.  Mais  les  mouvements  qu'elle  fait  manquent  de  précision;  tout 
mouvement  actif  et  même  passif  s'accompagne  de  contractions  irréguliéres,  très  pronoo- 
rées,  surtout  aux  doigts  et  à  la  main. 

Ainsi  quand  ellu  essaie  de  toucher  avec  son  index  un  objet,  le  bout  de  son  nez  par 
exemple,  aussitôt  son  membre  tout  entier,  et  plus  particulièrement  sa  main  et  ses  d'ii^t- 
deviennent  le  .siège  de  mouvements  désordonnés,  de  sorte  qu'elle  arrive  diOicilemeot  a 
atteindre  le  but  et  à  y  fixer  son  doigt.  Elle  parvient  de  même,  avec  peine  et  après  plu- 
sieurs essais,  i  prendre  une  pièce  de  cinq  centimes  déposée  sur  une  table. 

Si  on  lui  présente  une  tasse  contenant  de  l'eau  avec  ordre  de  la  porter  a  la bou'hc. 
elle  la  saisit;  mais  sa  main,  ses  doigts  s'agitent  en  tous  sens  et  elle  ne  peut  en  bmn'l» 
contenu,  alors  même  que  sa  main  gauche  lui  vient  en  aide. 

La  vue  n'exerce  aucune  influence  sur  les  troubles  moteurs. 

La  démarche  parait  normale,  mais  jusque  dans  ces  derniers  temps,  dit  la  mère.  cWt 
traînait  la  jambe  et  jetait  le  pied  en  dehors,  quand  elle  marchait.  Actuellement,  les  niu'i- 
vements  du  membre  inférieur  droit  sont  coordonnas  comme  ceux  du  côté  opposé:  ain^< 
quand  ou  lui  présente  l'index,  elle  l'atteint  directement  avec  la  bout  de  son  pie<l.  H 
n'existe  pas  d'exagération  du  réflexe  rotulien  et  on  ne  constate  aucune  apparenee  d«  rai- 
deur dans  les  mouvements  passifs. 

La  sensibilité  générale  n'est  nullement  altérée. 
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Le  braa  gaucho  ne  présente  pas  de  troubles  fonctionnels,  ses  inouTements  sont  parfai- 
tement coordonnés  et  c'est  avec  la  main  gauche  qu'elle  apprend  à  écrire.  Si  on  lui  met 
un  crayon  dans  cette  main,  elle  fait  quelques  lettres,  qui  n'ont  pas  une  forme  bien 
régulière,  et  on  s'aperçoit  qu'elle  écrit  de  droite  à  gauche  (écriture  en  miroir),  comme 
dans  l'agraphie. 

Si  on  compare  les  divers  segments  des  deux  membres  supérieurs,  on  ne  constate  pas 
ttaca  d'arrêt  de  développement. 

Elle  a  constamment  uh  air  riant  et  elle  ne  parait  pas  dépourvue  d'intelligence;  elle 
serait  m^me,  nous  dit-on,  très  intelligente,  ce  qui  est  au  moins  exagéré.  Comme  sa  parole 
est  défectueuse,  on  no  peut  apprécier  .exactement  le  degré  de  développement  de  ses 
facultés  mentales.  Il  est  possible  cependant  de  s'assurer  qu'elle  sait  compter. 

Depuis  quelques  jours,  elle  présente  des  troubles  nerveux  que  la  mère,  qui  l'accom- 
pagne, décrit  ainsi  :  une  lieure  après  s'être  couchée,  elle  est  prise  de  battements  des  pau- 
pière! ;  ses  bras,  ses  jambes  s'agitent,  elle  pousse  une  sorte  de  cri  et  sa  respiration  devient 
gênée,  on  dirait  qu'elle  éloufle;  elle  tourne  enfln  la  tAte  d'on  côté,  puis  elle  s'endort  et 
quand  elle  se  réveillé,  elle  ne  se  rappelle  rien. 

Pour  combattre  ces  mouvements  convulsifs,  nous  conscilloM  du  bromure  de  potassium 
h  la  doso  de  2  à  3  grammes  par  jour. 

S5  juillet  1904.  —  Les  mouvements  convulsifs  ont  disparu.  Les  autres  symptômes 
persistent,  l'ataxie  du  membre  supérieur  droit  est  toujours  très  marquée. 

Dès  les  premiers  temps  de  la  vie,  il  a  été  constaté  que  notre  petite  malade  ne 
pouvait  se  servir  de  son  bras  droit  et  que  les  fonctions  du  membre  inférieur  du, 
même  côté  étaient  troubles.  11  existait  done  au  débat  une  hémiplégie  qui  plus 
tard  s'est  ntténuée  et  a  fait  place  &  une  monoplégie.  Celle-ci  persiste  et  se  tra- 
duit par  des  mouvements  désordonnés. 

La  paralysie  s'étant  révélée  peu  de  temps  après  la  naistance,  sans  être  pré- 
cédée d'accidents  aigus,  doit  être  attribuée  à  une  lésion  cérébrale,  qui  a  pu  se 
développer  pendant  la  vie  intra-utérine  ou  être  occasionnée  par  l'accouchement 
qni  fut  difficile.  Dans  la  première  hypothèse,  il  semble  que  les  troubles  idtellecr 
tuels  et  ceux  de  la  motilité  devraient  être  plus  prononcés  que  ceux  qui  existent; 
il  est  donc  vraisemblable  que  la  paraljsie  a  été  la  conséquence  des  difficultés  de 
la  parturition. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  nature  des  lésions  et  de  leur  siège,  ce  qui  nous  inté« 
resse  surtout,  ce  sont  les  troubles  de  la  motilité  que  présente  le  membre  supé- 
rieur droit.  Ils  consistent  en  mouvements  incoordonnés,  qui  ne  le  montrent  pas 
au  repos  et  n'apparaissent  qu'à  l'occasion  des  mouvements  volontaires. 

Il  s'ensuit  que  l'hémiplégie,  qui  existe  chez  notre  malade,  diffère  des  formes 
ordinaires  de  l'hémiplégie  infantile.  Nous  ne  constatons  en  effet  ni  phénomènes 
spasraodiques,  ni  atrophie,  ni  déformations  comme  dans  l'hémiplégie  spasmo- 
diqae,  ni  mouvements  lents,  exagérés  et  incessants,  se  manifestant  au  repos, 
comme  dans  rbémiathétosc. 

Les  désordres  moteurs  n'apparaissant  qu'il  l'occasion  des  mouvements  volon- 
taires ont  de  l'analogie  avec  ceux  de  la  sclérose  en  plaqués,  mais  ils  diffèrent 
de  ceux  qui  caractérisent  cette  affection;  ce  ne  sont  pas  des  oscillations  rythmi- 
ques, ils  ne'  sont  pas  plus  intenses  &  l'origine  du  membre  qu'à  son  extrémité 
et  ils  n'augmentent  pas  à  mesure  qu'on  approche  du  but.  Ils  se  traduisent  par 
des  mouvements  désordonnés,  très  prononcés  surtout  à  l'extrémité  du  membre; 
ils  ressemblent  par  conséquent  à  ceux  qui  sont  signalés  dans  notre  première 
observation,  c'est-à-dire  aux  contractions  irrégulières  de  l'ataxie. 

Ils  confirment  ainsi  l'opinion  que  nous  avons  émise,  qne  dans  l'hémiplégie 
infantile,  outre  l'hémiplégie  spasmodique  et  l'hémiathétose,  on  peut  observeiï 
une  hémiataxie. 
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lâ84)  Les  NeurofibrlUes  d'après  la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ra- 
mon  y  Gajal,  par  L.  Azoclay.  La  Pretu  médicale,  n*  59,  p.  '465,  23  juil- 
let 1904. 

Les  nearofibrilles  du  corps  cellulaire  ne  sont  point  indépendantes,  comme  le 
soutient  Bethe  ;  ce  sont  des  travées  d'épaisseur  variable,  réunies  par  des  fibriUec 
plus  ténues,  et  formant  de  la  sorte  un  réticulum  h  mailles  plus  ou  moin 
larges. 

Neurofibrilles  primaires  et  neurofibrilles  secondaires  constituent  deux  réticu- 
lums  :  l'un  périnucléaire,  l'autre  cortical  ou  périphérique;  chacun  de  cet  deux 
réseaux  contribue  à  la  formation  du  faisceau  de  fibrilles  qui  se  trouve  dans  lo 
cjlindraxe  et  dans  les  dendrites. 

Dans  le  cylindraxe  et  les  dendrites  de  petit  diamètre,  les  fibrilles,  serrétt 
parallèlement  les  unes  contre  les  autres,  ne  semblent  pas  former  de  réseau.  La 
points  où  les  expansions  se  divisent  sont  également  ceui  où  les  neurofibrillei  se 
bifurquent.  Les  derniers  ramuscules  des  dendrites  ou  du  cjlindraxe  ne  renfer- 
ment qu'une  seule  neurofibrille.  Celle-ci  est  donc  enveloppée  par  la  masse  de 
protoplasma  qui,  intensément  colorée  par  les  méthodes  de  Golgi  et  d'Ehriich, 
rend  si  visibles  les  derniers  ramuscules. 

Les  neubrofilles  des  arborisations  nerveuses  péricellulaires  se  terminent  libre- 
ment et  entrent  en  contact  avec  la  membrane  de  la  cellule  enveloppée,  par  l'in- 
termédiaire de  leur  mince  couche  protopiasmique.  Par  conséquent,  les  courants 
nerveux  ne  peuvent  se  transmettre  des  neuroflbrilles  terminales  à  la  cellule 
enveloppée  que  si  l'on  admet  soit  la  conductibilité  de  la  membrane  et  du  b^ato- 
plasme,  soit  une  sorte  d'action  &  distance,  une  induction  des  neurofibrillei  te^ 
minales  péricellulaires  sur  les  neurofibrilles  contenues  dans  le  corps  et  les 
dendrites  de  la  cellule  entourée.  Feindkl. 

1285)  Connexions  Centrales  du  Noyau  de  Deiters  et  des  maasM 
grises  voisines,  par  Van  Gbhuchtex.  Le  Nivraxe,  Louvain,  1904,  vol.  VI. 
fasc.  l,p.  19-73  (44  fig.). 

Poursuivant  ses  recherches  sur  la  voie  acoustique  centrale,  l'auteur  a  abordé 
au  moyen  des  dégénérescences  secondaires  (méthode  de  Marchi)  l'étude  des  con- 
nexions centrales  du  noyau  de  Deiters  et  des  masses  grises  voisines. 

Les  difficultés  opératoires  sont  grandes  ;  les  animaux  succombent  générale- 
ment avant  que  les  dégénérescences  aient  pu  se  produire.  Quelques  résnltats 
sont  cependant  venus  couronner  des  efforts  persévérants  ;  ce  sont  ces  résultats 
qui  font  l'objet  de  ce  volumineux  mémoire. 

A  un  lapin,  destruction,  du  côté  droit,  de  tout  le  tubercule  acoustique  latéral, 
la  partie  latérale  du  corps  restiforme,  la  partie  inférieure  du  nojau  de  Deiters, 
et  presque  tout  le  segment  interne  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur. 

L'auteur  a  poursuivi  les  divers  faisceaux  dégénérés,  dans  leur  origine  et  dans 
leur  destination,  à  savoir  : 
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1*  Le  faisceau  descendant  du  noyau  de  Deiters  —  mieux  appelé  peut-être 
faisceau  vestibulo-spinal  ; 

3°  Un  faisceau  de  fibres  qui  entre  dans  la  constitution  du  faisceau  longitudi- 
nal postérieur  ;  ses  fibres  descendantes  se  poursuivent  jusque  dans  la  moelle 
sacrée,  les  fibres  ascendantes  jusque  dans  la  couche  optique  ; 

3*  Un  troisième  faisceau  qui  va  constituer  la  voie  acoustique  dorsale  ;  il  s'étend 
jusque  dans  le  tubercule  quadrijumeau  inférieur  du  côté  opposé; 

4*  Un  dernier  faisceau  de  fibres  eu  dégénérescence  provient  de  la  partie 
dorsale  du  corps  restiforme,  contourne  la  partie  bulbo-spinale  du  trijumeau  et 
se  poursuit  jusque  dans  le  noyau  latéral  du  bulbe. 

Le  présent  mémoire  a  trait  aux  trois  premiers  de  ces  faisceaux  ;  le  quatrième 
fera  l'objet  de  recherches  et  publications  spéciales. 

Ce  mémoire,  résultat  de  longues  et  patientes  recherches,  ne  se  prête  pas  &  une 
analyse  sommaire.  On  connaît  d'autre  part  les  grandes  qualités  qui  distinguent 
les  œuvres  du  savant  professeur  de  Louvain  :  sûreté  de  méthode,  critique 
sévère  mais  judicieuse,  souci  minutieux  de  l'exactitude  des  citations.  Plutôt 
que  de  donner  une  analyse  forcément  incomplète  de  ce  travail,  nous  croyons 
plus  utile  de  le  signaler  en  ce  court  aperçu  à  l'attention  des  anatomistes-neurolo- 
gistes.  Paul  Masoi.x. 

1286)  Sur  la  pathologie  des  Cellules  des   Ganglions  Sensitifs,   par 

E.  LuGARO.  Arcinte*  italiennes  de  Biologie,  t.  XLl,  fasc.  2,  p.  200-214,  mai  1904. 

Description  des  réactions  cellulaires  après  la  section  des  nerfs  périphériques. 
—  La  réaction  est  un  rajeunissement;  les  caractères  morphologiques  des  cellules 
en  réaction  sont  analogues  à  ceux  des  cellules  en  voie  de  développement 
embryonnaire;  ils  trouvent  également  de  l'analogie  dans  diverses  formes  infé- 
rieures du  développement  pbilogènétique.  F.  Delsni. 

1287)  Sur  le  mode  de  formation  de  la  Cellule  Nerveuse  dans  les  Gan- 
glions Spinaux  du  Poulet,  par  C.  Besta.  Rivitta  ti>er.  di  Freniatria, 
vol.  XXX,  fase.  1,  p.  133,  mai  1904. 

Les  ganglions  spinaux  sont  formés  par  les  neuroblastes  émigrés  de  la  partie 
postérieure  du  tube  neural  :  c'est  la  dernière  phase  du  processus  migratoire  qui 
vient  de  donner  naissance  aux  chaînes  cellulaires  des  nerfs  sensitifs.  La  cellule 
du  ganglion  est  simplement  une  cellule  de  la  chaîne.  F.  Dele.m. 

1288)  Recherches  sur  la  genèse  et  le  mode  de  formation  de  la  Cel- 
lule Nerveuse  dans  la  Moelle  épiniëre  et  dans  la  Protubérance  de 
la  Poule,  par  Carlo  Besta.  Riviêta  iperimenlale  di  Freniatria,  vol.  X\.\,  fasc.  1, 
p.  96-119,  mai  1904  (1  pi.  couleurs). 

11  n'est  pas  possible  de  distinguer,  dans  les  premières  phases  du  développe- 
ment de  l'embryon  de  poulet,  des  éléments  nerveux  et  des  éléments  de  soutien 
dans  la  gouttière  neurale  qui  se  forme  ;  tous,  les  éléments  de  la  moelle  ont  la 
même  forme  bipolaire  et  ils  sont  produits  par  karyokinése  par  les  cellules  ger- 
rainalives  qui  siègent  autour  du  canal  central.  Dans  beaucoup  de  neuroblastes, 
dès  la  60-65*  heure  on  voit  la  structure  fibrillaire  en  employant  la  méthode  de 
Cajal. 

Les  fibres  nerveuses  périphériques  dérivent  de  chaînes  d'éléments  émigrés  de 
la  moelle. 

A  l'intérieur  de  la  moelle  se  fait  une  migration  d'éléments  dans  des  directions 
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bien  déterminées,  parallèlement  auxquelles  apparaissent  les  'fibrilles  oervetues 
tant  dans  la  moelle  que  dans  la  protubérance. 

Les  rapports  entre  les  éléments  nerveux  sont  établis  avant  la  formation  des 
cellules  nerveuses. 

La  cellule  nerveuse  le  développe  aux  dépens  d'un  neuroblaste  unique.  Lei  pro- 
longements nerveux  se  constituent  le  long  de  voies  tracées  par  le  travùl  de 
migration  et  de  transformation  des  neuroblaates. 

'  La  substance  chromatique  commence  à  se  former  vers  le  10'  jour  et  apparaît 
d'abord  k  la  périphérie  de  la  cellule.  F.  Delk.*(i, 

1289)  Structure  4tt  lobe  nerveux  de  l'Hypophyse,  par  Gbntès  (de  Bor- 
deaux). Réunion  biologique  de  Bordeaux,  1"  décembre  1903,  in  C.  R.  de  là  So:iH': 
de  Biologie  de  Paris,  1903,  p.  15K9. 

Gentès  qui  a  montré  antérieurement  que  la  mince  lame  épilhéliale  qui  limite 
en  arrière  la  cavité  hypopbysaire  persistante,  et  qui  s'accole  directement  au  lobe 
nerveux  présente  tous  les  caractères  d'un  feuillet  épithélial  de  revêtement,  a 
conclu  que  les  riches  terminaisons  nerveuses  que  l'on  y  rencontre  représentent 
l'extrémité  originelle  des  neurones  dont  il  faut  chercher  ailleurs  les  autres  élé- 
ments. Le. lobe  postérieur  de  l'hypophyse  est  considéré,  par  les  clttsiqaes, 
comme  un  organe  d'origine  nerveuse  primitivement  semblable  an  reste  de  It 
paroi  cérébrale,  mais  dégénéré  chez  l'adulte  et  ne  formant  plus  qu'un  appendice 
conjonctif  du  cerveau.  Ramon  y  Cajal,  Gemetli  ont  montré  cependant  que  ce 
lobe  postérieur  garde  un  grand  nombre  de  ses  caractères  primitifs.  Les  rceber- 
ches  de  l'auteur  sur  un  grand  nombre  de  mammifères,  nouveau-nés  et  adultes, 
lui  ont  montré  l'existence,  dans  ce  lobe,  de  edlales  épcodjnaaiick  et  névro- 
cliques  et  surtout  un  nombre  prodigieux  de  fibres  nerveuses  qui,  nées  par  des 
extrémités  libres  dans  le  feuillet  épithélial  juxta-nerveux,  forment  un  réseau 
sous-épithélial,  pénétrent  dans  le  lobe  nerveux  qu'elles  parcourent  en  tous  sens 
et  renionteut  vers  ta  tige  pituitaire  dont  elles  font  partie  intégrante  :  on  les  soit 
jusqu'au  tuber  cinereum  où  elles  deviennent  intra-céréirales. 

Jban  Abadii. 

1390)  Note  sur  la  struoture  du  lobe  glandulaire  de  l'Hypophyse  chei 
les  poissons,  par  L.  Gb^tAs  (de  Bordeaux).  Soe.  d'Anal,  et  de  Pktft.  de  Bm- 
deaux,  7  décembre  1903,  in  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  28  février  1901. 
n»  9,  p.  157  (2  fig.). 

'  Recherches  pratiquées-  en  particulier  sur  l'ange  (augelus  aquatinna)  qui 
démontrent  l'aspect  nettement  tubulé  de  l'épithëlium'.  Celui-ci  est  formé  d'une 
couche  de  cellules  cylindriques  disposées  autour  d'un  capillaire  sanguin  qui 
occupe  ainsi  la  place  du  canal  excréteur  d'une  glande  ordinaire.  Gentès  formule 
-les  conclusions  suivantes  :  1*  chez  l'angelus  squatinna,  l'épilhélium  glandulaire 
<est  ordonné  d'une  façon  indiscutable  par  rapport  aux'  vaisseaux  sanguins: 
2'  l'hypophyse,  chez  les  poissons,  représente  le  type  schématique  de  la  glande  k 
-sécrétion  interne.  Jbax  Abjldik. 

1291)  Sur  le  retour  de  l'Ebioltabilité  électrique  du  Cerveau,  après 
Anémie  temporaire  (U.  die  Wiederkehr  der  elektrischeik  Erregbartheit  des 

.  Geliirns  nach  teraporârer  Anâmie),  par  Scheves  (Rostock).  Arekit  fur  Ptjtkia- 
trie,  t.  XÀ.tVIlI,  fasc.  3,  1904,  p.  926  (16  p.). 

Le  retour  de  l'excitabilité  électrique  du  cerveau  a -en- général- lieu  après  une 
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coropression  temporaire  des  artères  cérébrales  du  lapin,  d'une  durée  de  dix  à 
quinze  minutes,  parfois  de  vingt  à  vingt-cinq  et  de  trente  minutes.  Les  animaux 
sont  tenus  en  vie  par  la  respiration  artificielle.  C'est  la  respiration  spontanée 
même  qui  réapparaît  d'abord,  puis  les  réflexes  des  régions  antérieures,  en  der> 
nier  lieu  l'excitabilité  électrique,  celle-ci,  au  bout  de  deux  minutés  à  dèâx  heu- 
res quarante-quatre,  d'après  la  durée  de  la  compression.  Les  réflexes  Sont 
exagérés  dans  les  membres  postérieurs  au  début  de  la  compression  pour  dispa- 
raître ensuite,  puis  reparaître  après  que  la  circulation  a  été  rétablie. 

Scheven  a  noté  un  phénomène  important  :  l'apparition  de  raideur  muscu- 
laire une  demi-heure  à  une  heure  après  le  rétablissement  de  la  circulation,  et 
allant  jusqu'à  l'opisthotonos,  que  suscitent  soit  les  attouchements  soit  les  mou- 
vements passifs.  Sherrington  a  vu  des  faits  analogues  chez  les  animaux  décé- 
rébrés  {deeerebrate  rigidity,  réflexe  eatalyttoide).  Ces  diverses  expériences  ne 
réussissent  bien  que  chez  le  lapin.  Les  faits  observés  sont  apparemment  dus  à  la 
restitution  des  centres  inférieurs.  M.  TafiMEL. 

1293)  Perte  du  Sens  Musculaire  aux  Doigts  des  deux  mains,  avec 
intégrité  de  la  Sensibilité  des  muscles  de  la  main  et  de  l'avant- 
bras,  par  Bouchaud.  Revue  de  Médecine,  an  XXllI,  n°  10,  p.  839-852,  oct.  1903. 
n°  H,  p.  968-981,  nov.  1903  et  n»  7,  p.  591-600,  juillet  1904. 

Observation  très  détaillée  et  analyse  minutieuse  des  faits  rapportés.  Chez  le 
malade,  les  désordres  moteurs  ne  dépendent  ni  de  la  sensibilité  musculaire,  qui 
est  normale,  ni  de  l'anesthésie  cutanée;  ils  sont  occasionnés  par  l'abolition  de 
la  sensibilité  profonde  des  doigts.  _  Thoma. 

1293)  Tendance  des  Oscillations  automatiques  de  l'Excitabilité  des 
Centres  nerveux  à  se  ssmchroniser  avec  les  excitations,  par  Giulio 
Andréa  Pari.  Il  Spei-imentale,  an  LVIII,  p.  297-323,  avril  1904. 

Lorsque  l'on  excite  rythmiquement  les  centres  réflexes  de  la  moelle,  on 
remarque  que  l'excitabilité  de  ces  centres  subit  des  oscillations  automatiques  ;  en 
d'autres  termes,  les  excitations  égales  et  également  espacées  provoquent  des 
réactions  inégales,  une  forte  alternant  régulièrement  avec  une  faible.  Il  s'établit 
un  rythme  de  l'oscillation  de  l'excitabilité  des  centres  non  pas  simplement  syn- 
chrone avec  le  rythme  des  excitations,  mais  réglé  par  lui  (synchronisation).  La 
preuve  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que  l'alternance  dans  les  réactions  ne  s'installe 
qu'un  peu  après  le  début  de  l'etpérience,  quand  la  moelle  a  subi  un  certain 
nombre  d'excitations;  ensuite  que  cette  alternance  se  montre  quel  que  soit  l'in- 
tervalle entre  deux  excitations  rythmiques  successives;  en  troisième  lieu,  que  si 
on  supprime  une  excitation,  la  suivante  donne  la  réaction  forte  ou  la  réaction 
qui  convient,  celle  qui  se  serait  produite  si  l'excitation  n'avait  pas  été  sup- 
primée. 

Le  fait  d'importance  majeure  et  qui  fournit  l'explication  du  phénomène,  c'est 
que  les  oscillations  automatiques  de  l'excitabilité  des  centres  de  réflectivité  de 
la  moelle  sont  exagérées  dans  la  fatigue  et  dans  toutes  les  conditions  où  la  nutri- 
tion de  la  moelle  est  compromise.  Par  conséquent  il  est  licite  de  rapporter  les 
oscillations  de  l'excitabilité  des  centres  aux  oscillations  de  leur  nutrition,  de 
superposer  les  réactions  fortes  aux  périodes  où  l'assimilation  prédomine,  et  les 
réactions  faibles  aux  périodes  de  désassimilation.  F.  Ueleni. 
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1394)  Sur  le  Développement  pathologiciue  du  syvtéme  nerveoz. 
Gyelopie  avec  Microcéphalie  et  Arhinencéphalie  (Z.  patholog.  Entwic- 
kelung  de*  Centralnervensystems...),  par  V.  Lbohov»a-V.  Langb.  Arehie  f.  P$f- 
ehiatrie,  t.  XXXVIII,  fasc.  3,  1904  (30  p.,  30  fig). 

Fœtus  de  49  centimètres,  probablement  au  septième  mois  (T).  Le  eerreaa  » 
l'aspect  de  celui  d'un  fœtus  de  cinq  mois.  Les  lobes  occipitaux  n'existent  pas. 
Le  cervelet  est  très  peu  développé.  La  moelle  présente  un  état  cavilaire.  ' 

Moelle.  Diminuée  de  volume  :  0,6  millimètres  au  cou  au  lieu  de  0,7.  .absence 
de  faisceaux  pyramidaux,  réduction  des  autres  faisceaux.  La-substance  fonda- 
mentale de  l'axe  gris  manque  en  partie.  Les  cellules  nerveuses  sont  diminoées 
de  volume  et  de  nombre.  Les  fibres  radiculaires  antérieures  sont  œdematièes.  il 
y  a  abondance  de  cellules  que  V.  Leonowa  qualifle  de  brillante  (fiimrHernde  ZeUnt 
et  désigne  sous  le  nom  de  eellulei-X  (,V-Zetlen)  ;  ces  cellules  existent  normale- 
ment, mais  très  rares.  Elles  ont  un  contour  net,  un  corps  cellulaire  volumineax, 
un  noyau  central  à  réseau  de  chromatine. 

Dans  les  ganglions  rachidiens  les  cellules  nerveuses  ont  un  aspect  normal. 
Les  colonnes  de  Clarke  sont  normales,  avec  cependant  une  diminution  do 
nombre  des  cellules  nerveuses. 

Les  racines-postérieures  sont  à  peu  prés  normales  ;  la  zone  de  Lissauer  existe 
en  partie.  Dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  la  zone  marginale  des  cordon» 
latéraux  existe  avec  des  inégalités  de  développement.  Le  faisceau  cérébellesx 
direct  est  bien  net  ;  il  s'atténue  dans  la  région  cervicale  supérieure. 

Dans  la  substance  grise  vascularisation  considérable  et  hémorragies. 

Bulbe  et  eerveUt.  L'entre-croisemeqt  des  pyramides  est  représenté  par  un  tisso  G- 
brillaire.  Le  faisceau  cérébelleux  a  presque  disparu.  On  constate  l'existence  des 
éléments  suivants  :  noyau  du  cordon  antérieur, fibres  du  spinal,  trijumeau,  fibres 
arciformes  externes,  entre-croisement  sensitif,  noyau  de  Burdach  (d'ailleurs  très 
mal  développé  ;  le  noyau  de  Goll  absent  est  remplacé  par  une  abondance  de  cet- 
lules-X),  fibres  et  noyau  de  l'hypoglosse,  noyau  latéral  et  ambigu,  corps  resti- 
forme,  acoustique,  facial  ;  le  moteur  oculaire  externe,  le  pneumogastrique,  les 
olives  sont  mal  développés.  Le  cervelet  présente  le  corps  dentelé  et  les  circon- 
volutions du  vermis  supérieur  où  se  termine  le  corps  restiforme  (partieUement 
entre-croisé).  Des  fibres  de  la  racine  médide  de  l'acoustique  vont  au  venais 
d'un  noyau  situé  au-dessus  du  cervelet  dentelé  par  un  gros  faisceau  allant  tu 
tubercule  quadrijumeau  postérieur  (pédoncule  cérébelleux  supérieur  f)  passant 
en  dedans  du  trijumeau  ascendant.  Au  niveau  du  passage  du  bulbe  à  la  région 
des  tubercules  quadrijumeaux  la  coupe  ne  contient  pas  d'autres  fibres. 

TtAereulei  quadrijumeaux  el  cerveau  intermédiaire.  Par  suite  d'un  accident  de 
préparation,  pas  de  donnés  sur  le  meêoeiphale.  Existence  partielle  des  noyaux  ds 
M.  0.  C.  Mais  ses  rares  fibres  n'atteignent  pas  la  périphérie.  Les  tubertaks 
quadrijumeaux  antérieurs  ne  possèdent  que  leur  substance  blanche  profonde,  le 
faisceau  longitudinal  postérieur  quelques  grosses  fibres,  le  noyau  rouge  quel- 
ques fibres,  mais  pas  de  cellules.  Le  faisceau  de  Meynert,  la  commissure  posté- 
rieure, le  cervelet  géniculé  externe  (d'aspect  très  atypique),  existent. 

Au  delà,  faisceaux  atypiques  non  identifiables.  Les  dépendances  du  cerveau 
antérieur  manquent  (C.  calleux,  trigone,  commissure  antérieure,  noyau  lenlics- 


Digitized  by 


Google 


ANALYSKS  1009 

laire  et  caudé,  amygdale).  Paa  d'étude  du  manteau  cérébral  par  accident  de  pré- 
paration. 

.  Stéréotypies  diverses  de  la  substance  blanche  et  grise  de  la  moelle  et  cavité 
médullaire. 

L'œil  en  apparence  unique  est  en  réalité  double,  chaque  œil  ayant  son  cris- 
tallin, sa  rétine,  sa  sclérotique;  dans  la  rétine,  les  deux  couches  granuleuses 
seules  existent.  Absence  complète  de  fibres  dans  les  nerfs  optiques. 

Les  formatiotu  hypopkysairet  ne  «ont  constituées  que  par  des  éléments  de  la 
peau.  M.  Trénbl. 

1295)  Tuberculose  fibreuse  bilatérale  des  Reins.  Oliomatose  généra- 
lisée du  Cerveau,  par  Angude  et  Jacouin  (de  Bordeaux).  Soc.  d'Anat.  et  de 
Phyt.  de  Bordeaux,  12  janvier  1904,  in  Jmtrnal  de  Médecine  de  Bordeaux,  27  mars 
1904,  n*  13,  p.  232. 

Résultats  d'une  autopsie  d'un  sujet  arriéré  atteint  d'hémiplégie  infantile  avec 
atbétose  par  porencéphalie  scléreuse,  présentant  de  la  tuberculose  fibreuse  du 
rein  et  une  gliomatose  généralisée  du  cerveau.  Les  auteurs  rappellent  que  la 
tuberculose  a  été  à  plusieurs  reprises  soupçonnée  d'agir  sur  les  centres  nerveux 
en  y  provoquant  des  hyperplasies  névrogliques.  Jean  Abadie. 

1296)  Sur  une  nouvelle  Coloration  rapide  par  le  chlorure  d'or  pour 
l'étude  du  Sjrstéme  Nerveux,  par  de  Nabi  as  (de  Bordeaux).  Réu,rtion  hioUy- 
gique  lU  Bordeaux,  1"  mars  1904,  in  C.  R.  de  la  Soeiité  de  Biologie  de  Pari*,  1904, 
p.  426,  n»  9. 

Les  coupes  débarrassées  de  la  paraffine  sont  traitées  par  les  alcools  de  plus  en 
plus  hydratés,  puis  par  l'eau  distillée.  Elles  sont  passées  ensuite  à  la  solution  de 
Gram  :  les  coupes  jaunissent.  On  fait  agir  à  la  suite  une  solution  de  chlorure 
d'or  à  1  pour  100;  on  lave  &  l'eau  distillée  :  les  coupes  blanchissent.  On  se  sert 
ensuite  de  l'eau  d'aniline  h  l  pour  40  :  sous  l'action  de  ce  réducteur,  un'  virage 
violet  se  produit  et  lorsqu'on  le  juge  suffisamment  intense,  on  lave  à  nouveau  à 
l'eau  distillée,  puis  on  fait  agir  l'alcool  de  plus  en  plus  concentré  et  l'on  monte 
dans  le  baume.  Au  microscope,  les  coupes  sont  d'une  belle  couleur  mauve  :  les 
cellules  nerveuses  se  montrent  avec  leurs  cjlindraxes  et  leurs  fibrilles  très  fine- 
ment imprégnées.  Cette  imprégnation,  qui  permet  de  suivre  h.  distance  les  fais- 
ceaux nerveux,  parait  favorable  aux  recherches  topographiques. 

Jea.n  Abadie. 


NEUROPATHOLOGIE 

1297)  Sur  les  Accidents  Cérébraux. consécutifs  à  la  Ligature  de  VAt- 
tére  Carotide  primitive,  par  Quënu.  Société  de  Chirurgie,  29  juin  1904. 

Cas  d'ulcération  de  la  carotide  primitive  au  cours  d'une  récidive  cancéreuse 
dans  la  région  du  cou.  Aussitôt  la  ligature  serrée,  le  malade  présebta  une  hémi- 
•plégie  gauche,  tomba  dans  le  coma  et  mourut  quelques  heures  plus  tard.  Il  ne 
faut  pas  rapprocher  ces  ligatures  faites  pour  ulcérations  des  ligatures  faites  pour 
anévrismes,  car,  dans  ce  dernier  cas,  les  voies  collatérales  se  sont  préparées  dés 
longtemps  à  l'avance  et  les  accidents  sont  beaucoup  moins  t  craindre  que  dans 
Je  premier  cas,  où  le  cerveau  est  privé  brusquement  de  la  plus  grande  partie  de 
son  liquide  nourricier. 

BBVOB   NBUBOLOGIQUE.  69 
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■  M.  LuARS  apporte  des  statistiques  de  ligatures  de  l'artère  carotide  primitiTe. 
Parmi  ces  statistiques,  ia  plus  importante  et  une  des  plus  récentes  est  celle  de 
Siegrist  (de  Bédé)  qui,  en  1900,  a  rassemblé  997  cas  de  ligatures  de  ce  genn. 
Sur  ces  997  cas,  172  sont  antérieurs  à  1880  et  ont  donné  une  mortalité  sapé- 
rieXire  il  40  pour  100;  pour  les  autres,  ceux  de  la  période  antiseptique,  celte 
mortalité  tombe  it.  32  pour  100. 

M.  Tbrrier  a  eu  l'occasion  de  pratiquer  plusieurs  fois  la  ligature  de  l'artère 
carotide  sans  voir  survenir  consécutÏTement  un  accident  cérébral. 

M.  GuiNARD.  11  n'y  a  pas  d'accidents  cérébraux  graves  consécutifs  à  une  liga> 
ture  de  la*  carotide  primitive  faite  aseptiquement  chez  un  sujet  dont  l'appareil 
(5ardio-vasculaire  est  sain  et  dont  les  anastomoses  artérielles  fonctionnent  nor- 
malement. E.  F. 

1298)  ^n  cas  d'Hémiplégie  à  marche    progressive,  devenait  plus 

tard  une  triplégie,  causée  par  une  Dégénérescence  primitive  des 

'  Faisceaux    Pyramidaux    (A    case    of    progressivelj     developing    hemi- 

I  plegia,  etc.),  par  Charles  K.  Mills  et  William  G.  Spiller  (de  Philadelphie) 

The  Journal  ofnervou*  and  mental  Di$eau,  juillet  1903,  vol.    XXX,  n*7,  p.  385  S 

397  (1  flg.). 

.  L'observation  concerne  un  cas  d'hémiplégie  graduellement  développée  du  cité 
droit;  le  membre  inférieur  droit  fut  probablement  atteint  avant  le  membre 
supérieur  et  la  paralysie  y  était  plus  marquée,  de  sorte  qu'il  paraissait  d'abord 
s'agir  d'une  paralysie  ascendante  progressive  unilatérale.  Après  plusieurs 
E^nnées  le  membre  inférieur  gauche  fut  atteint  par  la  paralysie,  mais  à  un  degré 
moindre  qu'à  droite.  Tous  les  réflexes  étaient  fortement  exagérés  et  le  réflexe  de 
Babinski  était  présent.  Pas  de  troubles  sensitifs.  Mort  de  tuberculose  &  soixante 
ans.  Athérome  prononcé  de  toutes  les  artères.  L'examen  microscopique  des 
centres  nerveux  montra  une  dégénérescence  intense  et  ancienne  du  faisceau 
pyramidal  direct  gauche  :  la  dégénérescence  s'étendait  dans  la  protubérance, 
mais  n'atteignait  pas  le  pédoncule  céi'ébral  gauche.  11  existait  aussi  une  dégé- 
nérescence relativement  récente  du  faisceau  pyramidal  croisé  gauche  et  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  droit,  que  la  méthode  de  Marchi  permit  de  suivre  jusqu'à 
la  base  de  la  capsule  interne  droite.  Aucune  autre  lésion,  soit  de  dégénérescence, 
soit  en  foyer,  ne  fut  trouvée  dans  le  cerveau  ou  la  moelle  cpiniére.  C'est  donc 
un  cas  de  dégénérescence  primitive  des  faisceaux  moteurs,  plus  marquée  dans 
les  cordons  pyramidaux  droit  croisé  et  gauche  direct.  Revue,  à  propos  de  cette 
observation,  des  divers  cas  de  sclérose  primitive  bilatérale  connus  dans  la  litté- 
ratui-e  médicale.  L.  Tollehkr. 

4299)  Tumeur  du  Cervelet.  Symptômes  d'Hypertension  calmés  par 
les  ponctions  lombaires  souvent  répétées,  par  Widal  et  Digke  B«(- 

MiiM  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Pari»,  29  octobre  1903,  p.  1089-1096. 

A  propos  de  l'observation  de  Babinski,  les  auteurs  font  remarquer  qu'ils  ost 
pu,  chez  une  femme  atteinte  de  tumeur  du  cervelet  avec  vertiges,  bourdonae- 
ments  d'oreilles,  conservation  de  la  force  musculaire,  troubles  oculaires  arec 
œdëme  papillaire,  obtenir  à  chaque  ponction  une  diminution  temporaire  des 
symptômes.  Le  nombre  des  ponctions  lombaires  a  été  de  dix-sept  et  la  malade 
lés  réclamait  impérieusement  chaque  fois  que  les  phénomènes  de  compression  se 
renouvelaient.  P.  Sai5to:(. 
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1300)  Méningite  Cérébrale  auppurée  compliqaée  d'Érysypèle  de  ta- 
lace  chez  un  Syphilitique.  Lymphocytose  du  liquide  Céphalo*-; 
rachidien,  par  Courtois-Suffit  et  Bbauvdm^.  Gaselte  des  Hôpitaux,  21  juiJI^t 
1904,  n'  82,  p.  809. 

Malade  atteint  de  syphilis  en  évolution  secondaire  et  qui  fut  emporté  par  une 
méningite  suppurée  eiclusiTement  cérébrale.  La  ponction  lombaire  avait  donné- 
une  lymphocytose  abondante  et  pure.  —  Ce  résultat  s'explique  par  ce  fait  qu'il 
devait  exister  dans  le  cas  particulier  une  indépendance  entre  le  liquide  cépha- 
Hque  et  le  liquide  rachidien,  entre  la  suppuration  céphalique  et  la  réaction 
rachidienne  (lymphocytose  normale  chez  les  syphilitiques  secondaires).  — :  Ce 
résultat  de  la  ponction  lombaire  exposait  k  une  erreur  de  diagnostic. 

Thoma. 

d301)  Tuberculose  de  la  Hoelle.  Cas  de  Myélite  Tuberculeuse,  et  cas 
de  Pachjnméningite  tuberculeuse,  par  Oana  et  Ramsay  Hunt.  Médical 
News,  9  avril  1904,  p.  673. 

La  twyéiito  tubtreulnue  n'est  pas  reconnue  en  tant  que  processus  particulier. 
Pourtant,  dans  le  cas  suivant,  il  semble  bien  qu'il  y  ait  eu  infection  de  la  m^Ue 
seule. 

li  s'agit  d'un  homme  de  40  ans  admis  à.  l'hôpital  pour  une  sclérose  latérale 
amyotrophique.  La  maladie  durait  depuis  six  mois  quand  cet  homme  fit  de  la 
fièvre  et  une  paraplégie  complète  avec  quelque  atteinte  des  bras.  Il  mourut  en 
liuil  jours. 

A  l'autopsie,  ramollissement  médullaire  s'étendant  de  la  moelle  dorsale  ail 
III*  segment  cervical.  Tubercules  nulle  part,  méninges  et  vertèbres  normales. 
On  trouva  des  bacilles  dans  ce  ramollissement  qui  sur  les  coupes  formaient  un 
cercle  de  nécrose  blanchâtre  dans  le  faisceau  postérieur  de  la  moelle  ;  il  y  avait 
aussi  un  ramollissement  moins  étendu  du  cordon  antéro-latéral  droit.  Pas  dé 
processus  hémorragique. 

Ainsi,  scMmoe  latérale  amyotrophique,  puis  infection  tuberculeuse  et  ramot 
lissement  médullaire. 

La  Paehyméningite  tuberculeuse  du  mal  de  Potl  produit  des  paraplégies  et  des 
paralysies  des  quatre  membres;  on  parle  alors  de  myélite  par  compression.  Dans 
le  cas  présent,  il  s'agit  d'une  carie  de  la  V*  vertèbre  cervicale  ayant  compliqué  une 
tuberculose  pulmonaire;  quadriplégie,  anesthésie  dissociée.  A  l'examen  histolo- 
gique,  paehyméningite  externe  tuberculeuse  très  épaisse,  oedème  nécrotique  de 
la  moelle  avec  disparition  des  fibres,  mais  pas  de  lésion  centrale.  La  lésion  de 
la  substance  des  cordons  est  plus  marquée  dans  les  faisceaux  latéraux  et  au  vol» 
sinage  des  racines  postérieures.  Cela  ne  suffirait  pas  pour  expliquer  les  troublés 
de  la  sensibilité  qui  dépendent  en  réalité  de  l'englobement  des  faisceaux  de 
Gowers. 

La  dégénération  très  distincte  des  faisceaux  de  Gowers  qui  fut  suivie  jusqu'aux 
tubercules  quadrijumeaux  tend  &  prouver  que  ce  sont  ces  faisceaux  qui  condui- 
sent les  impressions  thermiques  et  les  impressions  douloureuses. 

Thoma. 

1302)  Hémorragie  Méningée  Traumatique.  Ssrndrome  Méningitique. 
Ouérison  rapide,  par  H.  Lauy.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  S  novembre  1903,  p.  1123-1126. 

Observation  d'un  jeune  garçon  qui,  &  la  suite  d'une  chute  de  quatre  mètres,  pré* 
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sebta  le  signe  de  Kernig,  de  la  contracture  de  la  nuque,  rentre  en  bateau,  pouls 
lent,  attitude  en  chien  de  fusil,  température  élevée.  Les  symptômes  disparurent 
au  bout  de  cinq  jours.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  quarante-huit  heurts 
après  l'accident  montra  qu'il  j  avait  eu  hémorragie  méningée.  Fait  intéressant, 
la  température  s'était  élevée  ft  40*  et  tomba  rapidement  à  la  normale;  la  res- 
semblance avec  une  méningite  spontanée  était  telle  que  le  malade  fut  baigné. 

P.  Saistos. 

1303)  Du  diagnostic  différentiel  de  l'Hémorragie  Méningée  sona-aïa- 
chnoïdienne  et  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  A.  CHAcnAiu 
et  G.  Fhoin.  Bulletitu  de  la  Soeiéti  médicale  des  Hôpitaux  de  Pari$,  39  octo- 
bre 1903,  p.  1108-1113. 

C'est  une  loi  de  pathologie  générale  que  deux  processus  différents  penveat 
emprunter  à  l'identité  du  siège  anatomique  une  similitude  clinique  trompeuse. 
Ainsi  en  était-il  dans  le  cas  de  ChaufTard  et  Proin,  où  tous  les  signes  étaient 
en  faveur  d'une  méningite  :  céphalalgie,  vomissements,  raideur  généralisée, 
figne  de  Kernig.  11  y  avait  parésie  du  côté  ganche,  sauf  à  la  face  ;  une  ponctioa 
lombaire  donna  issue  k  un  liquide  sanguinolent.  Six  ponctions  lombaires  forent 
pratiquées  et  ramenèrent  un  liquide  dans  lequel  les  polynucléaires  dominant  as 
débat  firent,  au  bout  d'un  certain  temps,  place  aux  polynucléaires.  11  s'agissait 
d'une, hémorragie  cérébroméningée.  Le  diagnostic  n'eût  pas  été  porté  sans  la 
ponction  lombaire.  Il  y  a  lieu  de  distinguer  dans  le  tableau  clinique  de  la 
méningite  cérébro-spinale  deux  séries  symptomatiques  :  la  première  comprend 
les  réactions  douloureuses,  les  phénomènes  d'hypertonie  musculaire,  les  signes 
de  lésions  en  foyer.  La  seconde  série,  propre  à  la  méningite,  consiste  dans  les 
grands  signes  infectieux,  l'herpès  de  la  face,  les  éruptions  septicëmiqaes,  la 
néphrite,  les  arthrites,  les  endopéricardites,  les  otites,  les  lésions  oculaires.  Ce 
sont  des  phénomènes  que  l'hémorragie  processus  aseptique  est  impuissante  i 
réaliser.  Macaigne  est  le  seul  qui  ait  publié  une  observation  de  ce  genre,  qui  est 
évidemment  très  rare.  P.  Sai.vtox. 

1304)  Hémorragie  Méningée  dans  le  cours  d'une  Méningite  Cérébro- 
spinale, par  Ch.  Achard  et  Hekri  Grenet.  Bulletintde  In  Soeiéti  midie^  in 
Hôpitaux  de  Paris,  5  novembre  1903,  p.  1121-1123. 

.  Les  diOicultés  du  diagnostic  de  l'hémorragie  méningée  et  de  la  méningit«cérébro- 
épinale  sontd'autant  plus  grandes  que  les  deux  affections  peuvent  coexister.  Achaid 
et  Grenet  en  publient  un  exemple  des  plus  nets  :  il  s'agit  d'un  homme  de  50  ans, 
malade  huit  jours  avant  son  entrée,  qui  présentait  de  la  fièvre,  de  la  céphalée, 
du  trismus,  de  l'inégalité  pupillaire,  de  la  rachinésie,  une  ébauche  du  signe  de 
Kernig.  Le  liquide  extrait  par  plusieurs  ponctions  lombaires  indiquait  une  réac- 
tion lymphocytaire  modérée.  A  l'autopsie,  une  hémorragie  méningée  recouvrait 
toute  la  face  externe  de  l'hémisphère,  elle  paraissait  de  date  récente. 

P.  Saixtox. 

1305)  Méningite  Hémorragique  fibrineuse.  Paraplégie  spasmodiqne. 
Ponctions  Lombaires.  Traitement  Merouriel.   —    Oaériaon,  par 

J.  Babinski.  .0u{2«(ins  de  la  Société  médicale  des  Hàpitatucde  Paris,  29 octobre  1903, 
p.  1083-1089. 

Us'agit  d'une  femme  de  29  ans,  n'ayantpbint  d'antécédents  syphilitiques  avérés; 
elle  eut  cependant  une  fausse  couche  de  sept  mois,  un  enfant  mort-né  et  un  enfant 
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mort  &  vingt  et  un  mois,  de  convalsions.  Sans  cause  apparente,  elle  fut  prise 
de  douleurs  dans  la  région  dorso- lombaire,  dé  faiblesse  des  membres  inférieurs, 
d'engourdissement  de  la  jambe  gauche  ;  quelque  temps  après  survint  unèparaplégie 
complète  avec  rétention  d'urine  et  incontinence  des  matières.'  Les  réflexes  rotu- 
liens  etachilléens  sont  légèrement  exagérés;  il  y  a  de  légers  troubles  de  la  sen> 
sibiiité.  La  pupille  gauche  est  plus  large  que  la  droite;  le  réflexe  à  la  lumière 
est  aboli  à  gauche.  La  malade  fut  soumise  aux  frictions  mercurielles.  La  ponc- 
tion lombaire  permit  de  retirer  un  liquide  jaune  verdàtre,  donnant  lieu  &  uç 
caillot  abondant  et  contenant  des  lymphocytes.  PIusiMirs  ponctions  furent  pra- 
tiquées et  donnèrent  lieu  &  des  résultats  analogues.  Les  troubles  constatés  chez 
la  malade  étaient  évidemment  sous  la  dépendance  d'une  lésion  organique  spi- 
nale, d'autant  plus  que  le  signe  des  orteils  était  évident.  La  nature  de  la  ménin- 
gite fibrinaire  hémorragique  est  probablement  syphilitique.  Le  traitement  mer- 
curiel  et  la  ponction  lombaire  se  sont  montrés  très  efficaces.  La  raichicentése 
améliora  chaque  fois  la  malade  ;  elle  permit  de  faire  le  diagnostic  de  méningite 
qui  n'aurait  jamais  pu  être  fait  sans  elle,  mais  c'est  surtout  sur  sa  valeur  théra- 
peutique qu'insiste  l'auteur.  P.  Sainton. 

1306)  Paralysie  du  VoUe  du  Palais  généralisée  non  diphtérique,  par 
P.  Mbrklbn  et  Broc.  Arek.  gin.  de  Méd.,  1904,  p.  1985. 

Stomatite  intense  et  angine  pseudo-membraneuse  non  diphtérique  (3  examens 
négatifs)  :  on  trouve  seulement  des  streptocoques  et  des  staphylocoques  non 
virulents.  Au  bout  de  huit  à  dix  jours  (8  janvier),  paralysie  du  voile  du  palais, 
puis  tachycardie  k  160,  trouble  de  l'accommodation,  crises  légères  de  dyspnée. 
Cela  dure  six  à  huit  jours.  La  stomatite  et  l'angine  durent  jusqu'au  23  janvier. 
Le  fait  est  k  rapprocher  d'une  observation  de  Bourges  et  d'une  autre  de  Pophil- 

lat.  P.  LONDK. 

1307)  Les  corps  de  Negri  et  leurs  rapports  avec  l'étiologle  et  le  dia- 
gnostio  de  la  Rage,  par  L.  d'Amato.  Riforma  mtdiea,  an  XX,  n*  13,  8  juin 
1904,  p.  617. 

Ce  travail  histologique  et  expérimental  confirme  les  vues  de  Negri  concer- 
nant les  parasites  intracellulaires  dans  les  éléments  nerveux.     F.  Deleni. 

1308)  Sur  le  diagnostic  de  la  Rage,  par  Lina  Luzzani  et  Alfrbdo  Macgbi. 
Gaixetta  mediea  Ualiana,  23  juin  1904. 

Les  auteurs  ont  examiné  histologiquement  la  corne  d'Ammon  des  animaux 
soupçonnés  enragés  (109)  amenés  k  l'institut  antirabique  de  Milan  ;  ils  ont  cons- 
taté la  présence  des  corps  de  Negri  dans  les  cellules  nerveuses,  66  fois.  Or  les 
inoculations  ont  permis  46  fois  d'éliminer  le  diagnostic  de  rage,  sur  les  43  cas  où 
on  n'avait  pas  trouvé  les  corps  de  Negri.  En  d'autres  termes,  ces  corps  furent 
trouvés  66  fois  sur  69  cas  de  rage  ;  donc  dans  la  grande  majorité  des  cas  de  rage 
le  diagnostic  histologique  peut  être  fait  extemporanément.  F.  Dblemi. 

1309)  Les  résultats  des  nouvelles  recherches  sur  l'étiologle  de  la 
Rage,  par  A.  Nbghi.  Lo  SperimentaU,  an  LYIII,  fasc.  2,  p.  273-287,  avril  1904. 

On  sait  qu'il  y  a  quelques  mois  déj&,  Negri  a  décrit  dans  les  cellules  ner- 
veuses des  animaux  enragés  des  corps  ronds,  ovales,  triangulaires  ou  étranglés, 
de  10-15  f*  en  moyenne,  mais  quelquefois  de  moins  d'un  |x  ou  de  plus  de  25  ji; 
cet  corps  peuvent  contenir  des  sphères  granuleuses  assez  grosses,  et  des  sphèrrs 
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brillantes  très  petites  ;  quelquefois  les  petites  sphères  autour  de  la  grande  des- 
sinent les  rayons  d'une  rosace.  Cette  complication  de  structure  et  d'antres  ost 
fait  considérer  le  parasite  comme  étant  un  protozoaire. 
.  Depuis  la  description  première,  les  faits  ont  été  confirmés  par  divers  antenn 
(Daddi,  Bertorelli,  Volpino,  Martinotti,  Goarneri,  Celli,  di  Blasi,  Pace,  d'Amato, 
Bosc,  Luzzani).  Negri  lui-même  a  retrouvé  avec  une  constance  h  pea  prés  abso- 
lue les  corps  parasitaires  de  la  rage  dans  les  cellules  nerveuses  des  mammifères, 
de  l'homme,  des  oiseaux  (oie),  dans  l'infection  des  rues  et  dans  l'infection  expé- 
rimentale. Toutes  les  cellules  nerveuses  peuvent  contenir  le  parasite,  les  cellules 
des  ganglions  spinaux,  de  Purkinje,  de  l'écorce.  Hais  on  le  rencontre  avec  une 
prédominance  extrême  dans  les  cellules  de  la  corne  d'Ammon  ;  de  telle  sorte 
qu'étant  connue  la  grande  dimension  de  ces  corps  et  leur  localisation,  on  a 
en  main  un  procédé  pratique  de  diagnostic  précoce  de  la  rage,  qui  ne  vise  d'ail- 
leurs pas  à  dispenser  des  inoculations. 

S'il  j  a  eu  des  confirmations  des  faits  avancés  par  Negri,  il  7  a  eu  aussi  des 
contestations  ;  la  plus  importante  est  celle  de  Schûder.  Cet  auteur  a  fait  remar- 
quer que  le  virus  rabique  passe  k  travers  les  filtres,  alors  que  les  corps  de  Negri, 
vu  leurs  dimensions,  sont  sûrement  retenus.  Cela  est  vrai,  mais  le  parasite  est 
polymorphe;  si  quelques-unes  de  ses  formes  sont  connues,  nous  ignorons  son 
évolution  ;  de  telle  sorte  qu'à  c6té  des  formes  visibles  il  est  fort  possible  qu'il 
existe  des  formes  assez  petites  pour  échapper  &  notre  visibilité  et  pour  passer  i 
travers  les  filtres.  F.  Delhi. 

1310)  Gigantisme  Acromégalique,  ÉlarglBsement  de  la  S«Ue  Tor- 
oique.  Hypertrophie  Primitive  et  Sclérose  consécutive  de  l'Hypo- 
physe, par  H.  HucHARD  et.  P.-E.  Launois.  i3u<2etins  de  la  Sodéti  mèéiMk  dtt 
Hôpitaux  de  Parit,  17  décembre  1903,  p.  1444-1449. 

*  L'hypertrophie  de  l'hypophyse,  avec  élargissement  adéquat  de  la  selle  tar- 
cique  qui  la  renferme,  est  considérée  aujourd'hui  comme  constante  dans  la 
maladie  de  Pierre  Marie  et  dans  le  gigantisme  ;  ces  deux  dystrophies  osseuses 
constituent  un  véritable  syndrome  hypophysiaire.  •  Telles  sont  les  considéra- 
tions par  lesquelles  les  auteurs  commencent  leur  communication.  Dans  le  cas 
qu'ils  ont  observé,  les  examens  radiographiques  avaient  montré  les  modifications 
que  présentent  les  os  du  crâne  et  de  la  face  suivant  le  schéma  de  Bédère  :  il 
s'agissait  d'une  acromégalique  type,  mesurant  1  m.  86,  qui  succomba  à  une 
gangrène  pulmonaire. 

La  selle  turcique  est  notablement  augmentée  dans  tons  les  sens  ;  mais  le  corps 
pituitaire  apparaissait  comme  »  une  petite  cerise  dans  une  cavité  faite  pour 
loger  au  moins  une  noix  >.  L'examen  histologique  a  révélé  une  hypertrophie  de 
la  charpente  conjonctive;  les  éléments  glandulaires  appartiennent  au  type  cts- 
nophile,  en  d'autres  endroits  les  éléments  sont  multipliés;  enfin  en  certaines 
régions  il  y  a  infiltration  embryonnaire  de  la  glande.  Il  semble  que  dans  cer- 
tains cas  l'alrpphie  de  la  glande  pituitaire  soit  susceptible  de  succéder  à  une 
période  d'hypertrophie.  P.  S.ii!rrox. 

1311)  Hydarthrose  des  deux  genoux  et  disparition  des  troubles 
Visuels  dans  un  cas  d'Acromégalie  (Gonoidastro  bilatérale  e  scompaisa 
dei  disturbi  visivi  in  un  caso  di  acromegalia),  par  Tommaso  Prodi,  Gaxsitta  d'y') 
Ospedali  e  délie  Cliniehe,  12  juin  1904,  p.  738. 

.    Femme  de  28  ans.  L'hydarthrose  a  débuté  il  y  a  trois  ans,  en  même  temps 
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qae  l'acromégalie  ;  en  l'absence  d'autresdohnées  pathogéniques  valables,  l'hydail- 
throse  se  rattache  directement  &  l'acromégalie,  et  précisément  au  processus 
d'hjpertrophie  dont  les  extrémités  des  os  sont  le  siège  dans  cette  '  maladie.  Des 
exostoses  multiples  des  surfaces  articulaires,  comme  Broca  en  a  signalé  dans  un 
cas,  suffisent  k  expliquer  les  craquements,  l'irritation  de  la  sjrnoviale,  les  dou- 
leurs et  l'épancbement.  L'auteur  admet  ce  mécanisme  :  irritation  articulaire 
secondaire  à  l'activité  de  l'ostéogenèie  épiphjsaire. 

Au  commencement  de  sa  maladie,  cette  femme  a  eu  des  brouillards  devant 
les  yeux  et  de  la  diplopie.  Ces  troubles,  d'abord  très  accentués,  ont  peu  k  peu 
régressé  et  ils  ont  disparu  au  bout  d'un  an.  On  rapporte  les  troubles  visuels  de 
l'acromégalie  à  la  compression  du  chiasma  par  la  tumeur  hypophysaire;  on 
pourrait  dans  le  cas  présent  penser  que  les  troubles  visuels  ont  guéri  parce  que 
la  pituitaire  hypertrophiée  a  diminué  de  volume,  chose  qui  semble  possible,  vu 
que  dans  5  autopsies  sur  60  rassemblées  par  Modena  l'hypophyse  n'était  pas 
hypertrophiée.  Mais  l'explication  n'est  pas  bonne,  attendu  que  dans,  un  cas  de 
Bonardi  existaient  des  troubles  visuels  accentués  avec  une  petite  hypophyse,  et 
que  chez  la  malade  existait  de  la  diplopie,  trouble  dépendant  de  la'  lésion  des 
oculomoteurs  et  non  des  nerfs  optiques.  F.  Dbleni. 

1312)  Gigantisme  et  Acromégalie,  par  Montbl.  Annales  d'hygiène  et  de  méde- 
cine eolonialei,  4904,  n<>  3,  p.  323. 

Nguyen  Van  Ty,  34  ans,  issu  de  père  et  de  mère  annamites  de  taille  moyenne, 
mesure  2'*,133  ;  il  ne  peut  marcher  qu'appujé  sur  deux  hommes;  il  a  eu  deux 
filles,  dont  l'une  est  morte  à  l'âge  de  trois  mois,  l'autre  après  dix  jours. 

Le  maxillaire  inférieur,  proéminent,  est  démesurément  développé  >  la  moitié 
droite  de  la  face  est  plus  grande  que  la  moitié  gauche.  Les  mains  et  les  pieds 
sont  remarquables  par  leur  longueur.  Thoma. 

1313)  De  la  Netirofibromatose,  par  Berger.  Areh.  gén.  de  Méd.,  1904,  p.  1367 
(4  figures). 

Malade  de  43  ans,  opéré,  douze  ans  auparavant,  d'une  tumeur  de  la  face 
postérieure  de  la  cuisse  gauche  ayant  amené  une  paralysie  du  sciatique  poplité 
externe;  cette  paralysie  avait  guéri;  mais  une  nouvelle  tumeur  apparaissait, 
après  douze  ans,  sous  la  cicatrice  avec  une  dimension  de  12  centimètres  sur  7, 
accompagnée  encore  cette  fois  d'une  paralysie  du  sciatique  poplité  externe.  Cette 
récidive  tardive  était-elle  bénigne,  comme  la  tumeur  primitive,  ou  maligne? 
Pas  de  signe  de  généralisation  sarcomateuse  ;  épididymes  probablement  tuber- 
culeux. Enfin  le  malade  était  un  malformé  :  il  avait  une  maladie  de  Recklin- 
ghausen  avec  la  pigmentation  de  la  peau,  les  tumeurs  cutanées  (nodulaires,  ses- 
siles  ou  pédiculées),  et  les  tumeurs  des  nerfs,  notamment  au  niveau  du  triangle 
de  Scarpa.  Or  tandis  que  ces  dernières  tumeurs  étaient  chez  le  malade  fibro- 
mateuses avec  faisceaux  nerveux  comme  c'est  la  régie,  la  tumeur  majeure  de 
la  cuisse  gauche  se  présenta  au  cours  de  l'opération  comme  sarcomateuse 
impossible  &  isoler  du  nerf,  friable  et  vasculaire.  Berger  ne  put  donc  faire 
qu'une  ablation  incomplète.  Une  récidive  de  ce  sarcome,  reconnu  histologique- 
ment  comme  un  myxosarcome,  nécessita  une  amputation  ultérieure.  Cette  trans- 
formation sarcomateuse  d'une  tumeur  fibreuse  de  neuro-fibromateuse  est  excep- 
tionnelle. P.  LONDB. 
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1314)  Pathogénie  de  la  Céphalée  Neurasthénique,  par  Louis  MiiCAni'. 
,Areh.gén.deMéd.,i90*,fA6M. 

II  faut  distinguer  la  céphalée  neurasthénique  des  douleurs  de  courbature.  Li 
première  seule  est  d'origine  centrale  et  angoissante.  C'est  *  une  modalité  parti- 
culière d'une  activité  nerveuse  exagérée  ou  perturbée,  le  résultat  le  plus  souTeol 
d'une  vibration  trop  intense.  >  Elle  est  d'origine  toxique,  mais  elle  ne  germe 
que  sur  un  cerveau  prédisposé  et  facilement  excitable.  Elle  s'accompagne  et 
résulte  peut-être  de  troubles  vaso-moteurs,  d'un  état  congestif  du  cervean.  Il  v 
a  élévation  de  température  des  parois  du  crâne  chez  les  neurasthéniques  à 
céphalée  et  chez  ceux-là  seulement  (Lubetzki).  La  dilatation  des  pupilles  et  ses 
variations  sont  en  rapport  avec  la  vaso-dilatation.  c  Toutes  les  causes  qui  asg- 
mentent  la  congestion  encéphalique  accroissent  proportionnellement  l'inteniité 
de  la  céphalée,  tandis  que  celles  qui  déterminent  une  vaso-constrietion  cérébrale 
ou  qui  relèvent  le  tonus  artériel  général  diminuent  d'autant  le  phénomène 
douloureux.  >  La  céphalée  intervient  en  somme  pour  indiquer  la  nécessité  dn 
repos.  P.  LoRDE. 

1315)  Pemphigus  Hystérique,  par  Balzbb  et  Fouol'et.  BulUtitu  de  la  Soeiiti 
médicale  de$  Hôpitaux  de  Pari$,  3  décembre  1903. 

-  Observation  d'une  femme  de  S7  ans,  qui  eut  à  diverses  reprises  des  éruption* 
huileuses,  ressemblant  au  pemphigus;  elle  était  sujette  à  des  crises  nerveoses 
assez  intenses.  Les  éléments  éruptifs  divers  qui  ont  été  observés,  érytbéma- 
teux,  érjthématobuUeux  simples  ou  ulcérés,  se  rapprochent  des  érjthémes  ob- 
servés au  cours  des  infections.  Ici,  elles  méritent  une  place  à  part  en  raisoo 
de  leur  origine  nerveuse. 

Diseuttion.  —  Sicard  se  demande  si  l'on  ne  pourrait  pas  penser  à  la  simula- 
tton,  le  membre  supérieur  droit  et  la  face  étant  respectés.  II  a  eu  l'occaiion 
d'observer  deux  cas  où  les  lésions  simulées  avaient  été  produites  une  fois  avec 
un  crayon  de  capsicum,  l'autre  fois  par  des  attouchements  pbéniqués.  M.  Haj- 
mond  a  présenté  dans  une  de  ses  leçons  une  observation  de  mélanodermie  h;sté- 
rique  où  les  lésions  étaient  faites  èi  l'aide  d'une  pAte  &  composition  complexe. 

Babinski  croit  que  l'on  ne  peut  point  par  suggestion  ou  par  auto-suggestioo 
provoquer  des  troubles  trophiques  cutanés.  Il  essaja  sans  résultat  de  suggérera 
une  de  ses  malades  éminemment  propre  &  ce  genre  d'expérience,  qu'elle  avait 
été  brûlée  au  bras,  mais  il  eut  soin  d'envelopper  le  membre  dans  un  appareil 
silicate  ;  le  sujet  fut  surveillé  de  très  prés  et  on  n'observa  aucun  trouble  vaso- 
moteur  k  la  suite  de  l'expérience.  P.  Saintd.n. 

^3^6)  Sur  un  cas  d'Albuminurie  au  cours  d'une  crise  d'Hystérie,  par 
DoPTBR.  Bulletins  de  la  Sociéli  médicale  de  Hopilaux  de  Pari»,  26  novembre  1903, 
p.  1271-1:04. 

Les  cas  d'albuminurie  d'origine  purement  nerveuse  sont  encore  rares  et  dis- 
cutés. Dopter  relate  l'observation  d'un  soldat  de  tempérament  nerveux,  entré  i 
l'hApital  pour  une  angine  ;  il  fut  pris  sans  prodrome  d'une  crise  convulsiTs: 
l'urine  contenait  de  l'albumine.  Il  y  avait  une  hémianesthésie  droite  complète  et 
totale  avec  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  et  de  la  douleur  provoquée  «u 
niveau  de  la  région  pseudo-ovarienne.  Une  seconde  crise  semblable  à  la  première 
s'accompagna  d'albuminurie  passagère.  Les  urines  ne  contenaient  plus  d'alba- 
mine,  le  lendemain  des  crises.  Cependant  cette  albuminurie  s'accompagnait 
d'un  œdème  assez  marqué. 
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Ces  faits  sont  encore  mal  connus.  Us  sont  à  rapprocher  de  ceux  que  l'on  a 
constatés  dans  l'épilepsie.  Au  point  de  Yue  patliogénique,  on  peut  supposer  qu'il 
s'agit  d'un  trouble  dynamique  au  niveau  du  plancher  du  IV*  ventricule.  Faut-il 
admettre  qu'il  j  a  simple  dilatation  vaso-motrice  due  à  un  trouble  du  sympa- 
thique ?  Les  expériences  de  Michel  qui  obtenait  de  l'albumine  chez  le  chien  par 
les  sections  des  racines  antérieures  et  l'excitation  des  racines  postérieures,  et 
surtout  après  l'excitation  du  bout  périphérique  du  sympathique,  seraient  en  faveur 
de  cette  opinion. 

Di$eut$wn.  —  Hirtz  rappelle  que  ce  cas  est  en  faveur  delà  théorie  angiospas- 
modique  de  l'hystérie.  Il  a  noté  récemment  une  albuminurie  transitoire  chez  une 
grande  hystérique.  Rien  d'étonnant  dans  la  production  de  spasmes  partiels 
dans  l'hystérie. 

Pour  DoPTBR,  dans  son  cas,  l'angiospasme  ne  saurait  être  mis  en  cause,  la 
vaso-dilatation  s'étant  accompagnée  de  cyanose  et  d' œdèmes. 

P.  Sainton. 

1317)  Sur  l'Albuminuiie  prétendue  Hystérique,  par  J.  Babinski.  Bwlktint 
de  la  Soeiété  médicale  des  Hôpitaux  de  Parit,  3  décembre  1903,  p.  1334. 

A  propos  de  la  communication  de  M.  Dopter,  Babinski  fait  remarquer  que  si 
l'on  ne  peut  repousser  le  diagnostic,  il  est  contestable.  Les  réflexes,  dit  Dopter, 
étaient  abolis  dans  la  crise;  Babinski  demande  s'il  s'agit  de  tous  les  réflexes. 
D'après  ses  observations  personnelles,  chez  les  hystériques  les  réflexes  ne  sont 
nullement  modiGés  après  la  crise.  P.  Sainton. 

1318)  A  propos   de  l'Albuminurie  Prétendue  Hsrstérlque  (deuxième 
communication),  par  J.  Babinski.  Bulletin*  de  la  Soeiiti  médicale  de»  Hôpitaux. 

Babinski  maintient  ses  doutes  sur  l'observation  de  H.  Dopter,  quoique  celui- 
ci,  rectifiant  sa  communication,  dise  que  seuls  les  réflexes  cutanés  étaient 
abolis.  S'en  tenant  à  sa  définition  de  l'hystérie  à  la  Société  de  Neurologie,  il 
élimine  un  certain  nombre  de  notions  considérées  comme  classiques.  Pour  lui, 
le  malade  de  M.  Dopter  aurait  eu  une  crise  d'épilepsie,  malgré  l'existence  d'une 
hémianesthësie.  Il  serait  intéressant  de  retrouver  le  malade  pour  voir  si  l'on  ne 
pourrait  reproduire  à  volonté  les  crises.  P.  Sainton. 

1319)  Polyurle  essentielle,  par  C.  Mongour  et  J.  Cables.  Arek.  gén.  deMéd., 
1904,  p.  2079  (1  obs.  et  1  tracé). 

Les  auteurs  rattachent  ce  cas  &  l'épilepsie.  Longue  durée  de  l'affection  sans 
aucune  atteinte  de  l'état  général.  Chlorurie  variable  d'origine  alimentaire, 
parallélisme  entre  les  crises  convnlsives  d'une  part,  la  polyurie  et  la  polydipsie 
d'autre  part,  telles  sont  les  particularités  du  cas,  avec  le  début  brusque,  l'évo- 
lution intermittente,  l'automatisme  ambulatoire,  l'atrophie  grise  binoculaire. 
La  polyurie  atteint  14  à  20  litres  et  aurait  été  jusqu'à  35.  Traumatisme  crânien 
antérieur:  alcoolisme.  P.  Londk. 

1320)  Fracture  de  la  base  du  Crâne  comme  cause  d'Épilepsie,  relation 
d'un  cas,  par  Charles  J.  Aldrich.  iV«dtc<i{  Netcs,  îi  mai  1904,  p.  979. 

11  est  assez  surprenant  de  constater  que,  alors  que  la  commotion  cérébrale  est 
quelquefois  la  cause  de  l'épilepsie,  les  fractures  de  la  base  du  crâne  ne  la  cau- 
sent jamais.  Du  moins  on  ne  connaissait  jusqu'ici  que  le  cas  de  Golebiewski 
(ktUu  and  Epitome  o(  Diteaut  eauted  hy  AeddenUyXrtLà.  P.  Bailey,  Philadelphia, 
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1900,  p.  114),  concernant  un  satarnin  de  39  ans  qui  devint  épileptiqoe  tiz  ans 
aprèr  sa  fracture  de  la  base  du  crAne. 

Dans  le  nouveau  cas,  celui  de  M.  Aldrich,  il  s'agit  d'an  homme  de  31  us, 
robuste,  n'ayant  absolument  aucune  tare  ni  héréditaire,  ni  acquise,  ayant  tou- 
jours joui  d'une  santé  superbe,  qui  lit  à  17  ans  une  chute  sur  les  talent.  On  le 
releva  saignant  de  la  bouche,  du  nez,  de  l'oreille  gauche.  Il  demeura  un  mois 
sans  connaissance  ou  délirant;  puis  on  s'aperçut  qu'il  avait  tout  oubUéde  uvie, 
même  son  nom.  Il  lui  fallut  un  an  pour  réapprendre.  C'est  à  ce  moment,  on  an 
après  la  fractare  de  la  base,  qu'il  eut  une  convulsion. 

On  n'y  pensa  plus  et  pendant  onze  ans  la  santé  fut  parfaite.  Hais  enmitt 
apparurent  les  attaques  caractéristiques,  deux  en  1899,  deux  en  1900,  dnqca 

1901,  avec  morsure  de  langue,  écume  à  la  bouche,  etc. 

Ces  attaques  no  sont  pas  précédées  par  une  aura  ;  mais  pendant  qaelqae* 
jours  sa  femme  remarque  une  irritabilité  spéciale.  Pendant  la  crise  lesyeui 
sont  dirigés  adroite  et  en  haut;  la  face  est  aussi  tournée  fc  droite,  le  menton 
sur  l'épaule  droite;  le  corps  tourne  comme  s'il  avait  à  suivre  les  yeux  et  la  tète 
Cette  entrée  dans  la  phase  tonique  se  fait  sans  cris  ;  rapidement  viennent  les 
spasmes  cloniques  qai  sont  violents.  Après  l'attaque,  torpeur  et  faiblesse  géné- 
rales, sans  localisation.  Thoma. 

1321)  L'attaque  d'Épilepale  est-elle  de  caractère  explosif?  par  J.-W. 
■   Whbrry.  American  Medidue,  14  mai  1904,  p.  716. 

L'auteur  donne  l'observation  d'une  épilcptique  tombée  en  attaque  en  éeriTsnt 
une  lettre  ;  l'infirmière  qui  tenait  l'encrier  ne  vit  qu'une  chute  subite,  pourtant, 
la  lettre,  qu'on  put  conserver,  montre  six  lignes  irrégulières  et  de  plus  en  plu 
irrégulières,  allant  de  la  simple  répétition  de  mots  aux  traits  sans  forme;  mais 
suivant  encore  la  ligne.  Il  rapproche  son  observation  de  celle  d'un  typographe 
épileptique  (Jmtrnal  of  Inianity,  XXX),  qui  composait  irrégulièrement  plaàeun 
lignes  avant  de  tomber.  Il  insiste  sur  la  longueur  du  temps  qui  s'écoule  entre  les 
premiers  troubles  de  l'intelligence  et  la  perte  complète  de  connaissance. 

Thoiu. 

1322)  Le  Myoclonus  multiplex  et  les  Myodonies  :  obsenratloiu  et 
eûai  de  classification  (Myoclonus  multiplex  and  the  myoclonias  :  re[>ort 
of  cases  and  an  attempt  of  classification),  par  Charles  L.  Daxa.  Tht  Journal  of 
nervous  and  mental  Diieate,  vol.  XXX,  n°8,  août  1903,  p.  449  A  468. 

Le  mot  myoclonie  est  un  terme  général  englobant  toutes  les  maladies  dans 
lesquels  le  myoclonus  (secousse  musculaire)  est  un  symptôme  saillant.  Les  cas 
étudiés  par  Dana  se  rapportent  &  quatre  types  de  myoclonies  :  1*  myoclonie  da 
type  spinal  et  périphérique,  comprenant  la  myokymie,  le  myoclonus  fibrillaire 
de  Kny  et  le  paramyoclonus  multiple  de  Friedreich  ;  2*  myoclonie  du  type  fonc- 
tionnel et  hystérique  ;  3°  myoclonie  du  type  tic  convulsif;  4*  myoclonie  de  la 
cborée  des  dégénérés  et  de  l'épilepsie.  A  propos  de  ses  huit  cas,  dont  cinq  per- 
sonnels, Dana  étudie  les  caractéristiques  de  chaque  groupe  et  aboutit  k  proposer 
la  classification  suivante  des  myoclonies  :  1*  myoclonie  de  Friedreich,  ou  type 
périphérique  ;  2°  myoclonie  du  type  fonctionnel  et  hystérique  ;  3*  myoclonie  du 
type  tic  convulsif  caractérisé  par  l'association  de  spasmes  associés,  ehoréiques 
et  toniques  ;  4*  myoclonie  familiale,  type  de  la  chorée  des  dégénérés  et  de  l'^i- 
lepsie,  très  voisine  de  la  précédente  ;  5*  myoclonie  du  type  des  chorées  infec- 
tieuses et  symptomatiques.  Quoique  l'on  puisse  quelquefois  constater  un  mé- 
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lange  des  syitaptdmes  de  ces  divers  groupes,  on  peut  en  général  les  distinguer 
facilement  les  uns  des  antres  :  tous  les  cas  de  paramyoclonus  multiplex  peu- 
vent être  mis  à  leur  place  dans  un  de  ces  groupes  :  il  a'j  a  donc  aucun  besoin 
de  se  servir  de  ce  terme. 

Dans  chaque  groupe  les  noms  des  maladies  suivantes  sont  synonymes  : 

I.  Paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich;  myoclonie  astasique  de  Vanlair; 
myocIoDus  spined  multiple  de  Lowenfeld;  chorée  flbrillaire  de  Morvan;  myoclo- 
nus  fibrillaire  de  Kny. 

II.  Hyoclonas  multiplex  fonctionnel  ou  hystérique  ;  grande  chorée,  chorée 
électrique  de  Hénoch. 

III.  Myospasmie  ;  chorée  d'habitude  ;  chorée  variable  des  dégénérés  ;  tic  con- 
vulsif  ou  spasmodique  ;  tic  général  ;  maladie  de  la  Tourette  ;  tic  neurosis  de 
t^ollina  ;  palmus. 

IV.  Chorée  des  dégénérés,  chorée  héréditaire,  chorée  de  Huntington  ;  myoclo- 
nus-ëpilepsie  ;  myoclonus  du  type  familial  d'Unverricht  :  myoclonie  congéni- 
tale de  Seeligmuller(?)  ;  chorée  dégénérative  héréditaire  de  Sachs. 

V.  Chorée  infectieuse,  petite  chorée,  chorée  de  Sydenham  ;  chorée  électrique 
de  Dubini  (?)  ;  chorée  électrique  de  Bergeron;  chorée  sénile  de  Oowers  (?). 

L.    'i'OI.LBMBR. 


PSYCHIATRIE 

1323)  Psychiatrie  comparée  (Vergleichende  Psychiatrie),  par  Krabpelin 
(.Munich).  Centralblatt  f.  Xervenheilkunde,  XXVII,  nouvelle  série,  t.  XV,  juillet 
1904,  p.  433  (8  pages). 

Kraepelin  insiste  sur  l'importance  de  telles  études;  ses  recherches  portent 
sur  les  aliénés  de  Java.  Sur  cinquante  Européens,  huit  cas  de  paralysie  géné- 
rale ou  de  syphilis  cérébrale;  aucun  cas  sur  370  indigènes;  à  noter  que  la 
syphilis  est  cinq  fois  moins  fréquente  chez  les  soldats  indigènes  que  chez  les 
Européens.  La  folie  maniaque  dépressive  est  plus  rare  chez  les  indigènes.  L'épi- 
lepsie  psychique  relativement  plus  fréquente.  La  forme  simple  de  la  démence 
précoce  est  la  plus  fréquente.  D'ailleurs  les  symptômes  dans  les  diverses  mala- 
dies paraissent  rester  très  élémentaires,  dans  la  folie  maniaque  dépressive  par 
exemple.  Le  Latah  (imitation  automatique  avec  coprolalie  et  accès  d'excitation) 
est  probablement  de  nature  hystérique.  L'.\mok  n'est  pas  une  forme  particu- 
lière, mais  la  désignation  commune  d'impulsions  très  violentes  avec  troubles  de 
la  conscience,  le  plus  souvent  épileptiques,  mais-  peut-être  aussi  symptôme  de 
paludisme  larvé,  ou  plus  rarement  de  catatonie.  M.  Thênbl. 

1334)  La  slgnilioation  de  la  Ponction  Lombaire  en  Psychiatrie  (Die 
Bedeutung  der  Lumbalpunktion...)  par  le  prof .  Nissl  (Heidelberg).  Centralblatl 
f.  Nervenheilkunde,  XXVII,  nouvelle  série,  t.  XXV,  avril  1904  (60  p.). 

Nissl  a  fait  avec  Devaux  une  série  de  recherches.  Il  a  conOrmé  les  données 
des  auteurs  français.  Il  donne  en  détail  23  observations  de  cas  douteux  où  il  a 
utilisé  la  méthode.  S'il  constate  dans  la  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien 
des  faits  intéressants  à  noter,  il  ne  croit  cependant  pas  que  ce  soit  un  moyen 
diagnostique  h  employer  d'une  façon  courante.  C'est  une  véritable  opération  qui 
a  réclamé  63  fois  la  narcose  sur  211  cas,  chez  les  aliénés;  elle  s'accompagne 
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de  suiteà  au  moiûs  pénibles.  Les  cas  de  mort  enregistrés  par  d'autres  (Maystre) 
sont,  il  est  vrai,  imputables  &  d'autres  causes  que  la  ponction  elle-même. 

L'augmentation  des  éléments  cellulaires  indique  non  une  méningite,  mais 
seulement  une  irritalion  méningée;  la  présence  de  polynucléaires  est  la  marque 
d'une  irritation  aiguë  intense  ;  et  dans  la  paraljsie  générale  en  particulier  elle 
ne  coexiste  qu'avec  des  processus  septiqnes.  La  Ijrmphocjtose  dans  les  cas  dou- 
teux est  en  faveur  plutôt  de  la  syphilis  cérébrale  que  de  la  paralysie  générale 
quand  elle  est  discrète.  Cependant  dans  un  cas  de  paralysie  générale  elle  mas- 
quait dans  un  premier  examen.  D'ailleurs  la  nature  des  éléments  cellulaires  do 
liquide  céphalo-rachidien  n'est  point  aussi  simple  à  déterminer  qa'on  l'a  admis  : 
des  fixations  soignées  montrent  le  polymorphisme  de  ces  éléments  dont  l'étude 
fera  l'objet  d'un  autre  travail. 

Le  dosage  de  l'albumine  a  aussi  de  l'importance.  L'augmentation,  tout  en 
n'étant  pas  toujours  parallèle  à  la  lymphocytose,  coïncide  cependant  d'habitade 
avec  elle.  M.  TrIhil. 

1325)  Psychologie  de  Jeanne  d'Arc,  par  Dumaz  (Bassens).  Ann.  niédieo-pif- 
chologiquea,  LXII,  8"  série,  t.  XI.Y,  mai  1904  (20  p.). 

Dumaz  refait  l'histoire  des  hallucinations  de  Jeanne  d'Arc.  Il  y  voit  un  cas 
d'obsession,  obsession  ou  idée  fixe  qui  était  une  succession  d'images  visuelles, 
auditives  et  motrices  où  elle  jouait  le  rôle  de  chef  de  guerre.  Mais  Jeanne  d'Art 
n'a  jamais  déliré  et  bien  qu'elle  ait  cru  à  la  réalité  de  ses  hallucinations,  elle  n'a 
jamais  été  aliénée;  et,  si  elle  a  agi  comme  elle  l'a  fait,  c'est  qu'elle  avait  un 
génie  d'homme  de  guerre  dans  un  corps  de  femme  ;  elle  ne  pouvait  que  croire  1 
la  réalité  de  ses  hallucinations,  étant  donnée  l'époque  où  elle  vivait.  11  existait 
chez  elle  un  dédoublement  de  la  personnalité  dans  lequel  le  moi  subconscient 
entrait  dans  la  sphère  consciente  par  le  phénomène  de  l'hallucination  sans 
délire,  moi  subconscient  auquel,  devenu  conscient,  elle  attribuait  une  existence 
réelle  et  étrangère  à  elle-même  sous  les  noms  différents  de  saint  Michel,  etc. 

M.    Tr£!(EL. 

1326)  Cas  d'Idiotie  amaurotique  familiale  (A  case  of  amaurotic  famil; 
idiocy),  par  Ernest  Sachs.  Johns  Hopkint  Hospital  BuUetin,  vol.  15,  n*  lS6,p.H 
mars  1904. 

Cas  typique  chez  le  troisième  enfant  de  juifs  russes  exempts  de  syphilis  (atoé 
cinq  ans,  bien  portant;  deuxième  mort  &  deux  ou  trois  ans,  de  diphtérie).  L'en- 
fant est  né  &  terme  et  a  été  nourri  au  sein  ;  il  a  quatorze  mois  et  n'a  jamais 
marché  ni  parlé;  figure  inexpressive;  il  ne  peut  pat  soutenir  sa  tète;  il  n'y  voit 
pas,  mais  semble  entendre.  A  l'ophtalmoscope  la  fovea  porte  aux  deux  yeux  une 
tache  rouge  entourée  d'une  aire  grise;  disques  optiques  pâles.  Mort  par  affaiblis- 
sement graduel.  Pas  d'autopsie.  Troxa. 

1327)  Le  Délire  d'Interprétation,  par  P.  Sérieux  et  J.  Capgras.  Retutdf 
Psychiatrie,  an  VII,  n»  6,  p.  221-236,  juin  1904. 

Le  délire  d'interprétation  ou  P$yehou  tytUmatité»  ehroHiq»t  à  bau  d'inttrfrè- 
tationt  délirantes  est  une  espèce  clinique  déflnie,  et  caractérisée  par  les  signes 
suivaiits  :  développement  de  délires  systématisés  de  formules  diverses,  absence 
fréquente  des  hallucinations,  richesse  extrême  des  interprétations,  marche  len- 
tement progressive  sans  démence  terminale.  Le  délire  d'interprétation  doit  être 
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distingué  d'une  part  du  délire  de  per^cution  classique  à  prédominance  de  trou- 
bles sensoriels,  et  d'autre  part  de  la  folie  des  persécutés  persécuteurs. 

Les  auteurs  étudient  successivement  :  1*  le  contenu  du  délire;  2*  les  inter- 
prétations délirantes  ;  3*  les  hallucinations  épisodiques  ;  4*  l'état  mental  des 
malades;  5°  les  variétés;  6*  l'évolution.  Thoma. 

1328)  Un  caa  de  Psychose  Urémicpie  avec  ssrmptôxnes  Ghoréiformes, 

par  Ferdinando  Maggiotto.  Riforma  meêiea,  18  mai  1904,  p.  54S. 

Fille  17  ans,  paludéenne,  prise  subitement  de  troubles  psychiques  caractérisés 
par  de  l'excitation  psjcho-motrice,  avec  tendance  à  faire  du  mal  aux  autres  et  à 
soi-même;  mutisme,  refus  des  aliments.  A  l'entrée  on  constate  les  mouvements 
choréiformes  qui  diminuent  peu  à  peu  à  mesure  que  l'état  devient  plus  mauvais. 
Mort  au  bout  de  huit  jours.  —  Autopsie,  deux  gros  faits  :  encéphale  gros,  mou, 
œdémateux;  néphrite  parenchjmateuse  aiguë  des  deux  reins.  L'intoxication 
aiguë  explique  l'état  du  cerveau;  le  trouble  mental  et  la  chorée  sont  tous  deux 
d'origine  cérébrale  (corticale).  F.  Delkni. 

1329)  Les   Tozlcomanes,    à  propos  d'un    cas    d'HéroInomanie,    par 
-    G.  CoMAR  et  J.-B.  BuvAT.  La  Prette  médicale.  6  juillet  1904,  n'  54,  p.  428. 

Cette  histoire  d'un  héroïnomane  est  celle  d'un  psychasthénique  aboulique, 
obsédé,  impulsif.  Ce  malade  d'abord  morphinomane  est  devenu  héroïnomane 
sons  l'influence  de  son  médecin.  Son  observation  met  en  lumière  que  l'héroïne, 
ne  peut  être  employée  sans  danger  comme  substitutif  thérapeutique  de  la  mor- 
phine; elle  montre  aussi  jusqu'à,  quelles  doses  l'accoutumance  du  toxicomane 
peut  lui  permettre  d'aller  :  le  malade  prenait  2  gr.  80  d'héroïne  par  vingt-qua- 
tre heures;  deux  autres  héroïnomanes  observés  par  les  auteurs  ne  dépassaient 
pas  0,50  par  jour  et  un  dioniaomane  0,05.  L'observation  montre  de  plus  le 
retentissement  profond  qu'a  l'héroïne  sur  le  coeur,  le  rein  et  l'état  général. 

Feindbi,. 

133(1)  Résultats  de  l'Autopsie  d'un  Paralytique  Général  à  Poljnau- 
oléose  Céphalo-rachidienne  persistante,  par  Joseph  Bblin  et  A.  Baubr. 
BulUtint  de  la  Société  méditMle  de$  Hôpitaux  de  Pari»,  5  novembre  1903,  p.  1153- 
1158. 

11  s'agit  d'un  paralytique  général  présentant  tousles  symptAmes  classiques;  en 
septembre  1902,  quelques  mois  après  le  début  apparent.de  la  maladie,  une 
ponction  lombaire  donnait  issue  à  un  liquide  louche,  riche  en  polynucléaires  ; 
des  ponctions  faites  &  intervalles  divers  donnèrent  un  résultat  identique;  & 
chaque  examen  le  liquide  céphalo-rachidien  montrait  une  prédominance  des 
polynucléaires  sur  les  lymphocytes.  Le  malade  succomba  gftteux  assez  rapide- 
ment. L'autopsie  faite  montra  qu'il  existait  du  pus  dans  le  cul-de-sac  lombaire. 
En  présence  d'un  tel  cas  on  doit  se  demander  si  le  sujet  était  atteint  de  paralysie 
générale  accidentellement,  compliquée  de  méningite  suppurée,  ou  si  une  ménin- 
gite bactérienne  n'a  point  pu  revêtir  le  syndrome  clinique  de  la  paralysie  géné- 
rale. Or  le  cas  n'a  rien  qui  ressemble  à  celui  de  ces  infections  méningées  secon- 
daires consécutives  à  une  infection  locale,  escarres,  furoncle,  etc.  ;  cependant 
c'est  l'hypothèse  la  plus  vraisemblable,  quoique  la  porte  d'entrée  ait  été  igno- 
rée. Le  malade  avait  eu  antérieurement  la  syphilis.  Le  microorganisme  trouvé 
dans  le  liquide  présentait  les  caractères  d'un  diplocoque  généralement  intracel- 
lulaire, rappelant  le  pneumocoque,  mais  sans  capsule  et  prenant  le-  Qram  :  il 
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avait  ainsi  des  caractères  le  distioguant  à  la  fois  du  méningocoque  de  Weicb- 
selhauen  et  du  streptocoque  de  Bonome.  P.  SincTox. 

1331)  Un  oasde  Paralysie  Générale  Juvénile.  GontrUmtlon  à  Fana- 
tomie  pathologique  de  la  Paralysie  Oénérale,  par  G.  Lilahxe  (d« 
Bordeaux).  Journal  de  mideeine  de  Bordeaux,  30  décembre  1903,  n*51,  p.  8i5 
(4pl.,a2flg.). 

Étude  anatomo-pathologique  d'un  cas  de  paral^-iie  générale  juTénile,  déjà 
publié  au  point  de  Tue  clinique  par  Régis  {Joum.  de  mrd.  de  Bordeaux,  16  dk. 
1900,  el.  Archives  de  Neurologie,  n*  16,  1901).  Il  s'agit  d'un  cas  de  syphilis  héré- 
ditaire. Au  point  de  vue  macroscopique,  Lalanne  signale  le  poids  très  réduit  de 
l'encéphale  qui  ne  pèse  que9S5  grammes;  de  nombreuses  adhérences  méningèei, 
surtout  dans  l'hémisphère  gauche  au  niveau  des  II'  et  III*  circonvolutions  fron- 
tales, des  lobes  temporal  et  occipital;  de  petits  foyers  hémorragiques  qui 
criblent  la  substance  blanche  ;  un  amincissement  de  l'écorce  cérébrale  avec  de* 
sonea  d'épaiaaissement  anormal  ;  une  moelle  réduite  dans  ses  dimensions.  Au 
point  de  vue  microscopique,  des  lésions  vatculaires  généralisées,  de  la  mésarté- 
rite  dominante,  avec  présence  de  véritables  gommes;  une  prolifération  énorme 
de  la  névroglie,  des  lésions  cellulaires  coasUntes  dans  l'écorce  et  dans  la  moelle. 

Jeax  Abadie. 


THÉRAPEUTIQUE 

133â)  Traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  Facisde  par  l'anasto* 
mose  du  Spinal  et  du  Facial,  par  Villar  (de  Bordeaux).  Soe.  de  MU  «i  it 
CInr.  de  Bordeaux,  15  janvier  1904,  in  Gax.  fceU.  des  Se.  Mià.  d»  flordcM»,  7  fé- 
vrier 1904,  n«  6 ,  p.  66. 

Un  jeune  homme  de  22  ans  eut  une  section  du  facial  à  la  suite  d'une  inter- 
vention sur  l'apophyse  mastoïde.  L'examen  électrique  montrait  une  réaction  de 
dégénérescence  absolue.  Villar  pratiqua  l'anastomose  du  tronc  du  facial  i  U 
base  de  l'apophyse  styloide  avec  la  branche  externe  du  spinal.  Le  lendemain,  le 
malade  fermait  la  paupière  ;  mais  au  bout  de  quelques  jours,  la  paralysie  était 
aussi  complète  qu'au  premier  jour.  Le  malade  n'est  opéré  que  depuis  un  moii 
et  les  résultats  heureux  n'apparaissent  que  tardivement  dans  de  semblables 
interventions.  Jban  Abadie. 

1333)  La  Craniectomie  au  moyen  de  la  scie  de  Oigli,  par  G.  Marion. 
Ar'eh.  gin.  de  .Méd.,  1904,  p.  1025  (H  figures). 

Ce  procédé  met  à  l'abri  des  blessures  de  la  dure-mère;  il  est  assez  rapide;  il 
n'est  pas  violent.  La  surface  de  section  osseuse  est  nette  et  permet  une  réappli- 
cation exacte  du  lambeau.  La  perte  de  substance  déterminée  par  cette  scie  est 
nulle.  P.  Lo.NDE. 

1334)  Le  Véronal  comme  hypnotique,  par  X.  Fra.vcotte.  Bull,  de  laSoe.'it 
Méd.  ment,  de  Belgique,  avril  1904. 

Les  essais  de  l'auteur  ont  porté  sur  42  individus  atteints  de  formes  mealales 
très  diverses.  —  Administré  en  comprimés  ou  en  poudre  :  25  centigrammes  à 
un:  gramme. 
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L'auteur  a  observé  quelques  phénomèues  secondaires  (nausées)  ;  chez  deux 
malades,  une  action  paradoxale  (50  centigrammes). 

Les  inconvénients  notés  par  l'auteur  ou  observés  par  d'autres  ne  sont  pas 
graves  et,  somme  toute,  sont  rares.  —  On  a  pu  donner  presque  huit  grammes 
par  vingt-quatre  heures  sans  inconvénient. 

L'action  hypnotique  s'observe  trente  minutes  à  une  heure  après  l'administra- 
tion ;  le  sommeil  est  calme,  reposant.  Cinquante  centigrammes  de  véronal  équN 
Talent  en  action  &  un  gramme  de  trionaf;  meilleur  marché  relatif;  saveur 
moindre.  —  Médicament  k  essayer.  Paul  Hasoin. 

1335)  Les  résultats  du  traitement  chirurgical  des  tumeurs  de  l'en- 
oéphale  (The  results  of  surgical  treatment  of  brain  tumors),  par  Allen  Stars 
(de  New-York).  The  Journal  of  nervou*  and  mental  Ditease,  juillet  1903,  vol.  XXX, 
n*  7,  p.  398. 

Revue  statistique  des  cas  d'opérations  pour  tumeurs  de  l'encéphale.  Starr 
considère  brièvement  les  principales  données  sur  lesquelles  on  peut  s'appuyer 
pour  admettre  qu'il  y  a  tumeur  intracranienne  et  pour  reconnaître  l'endroit  où 
elle  s'est  développée  :  il  indique  les  meilleurs  moyens  d'exposer  à  la  vue  une 
large  portion  de  la  surface  des  hémisphères  cérébraux.  —  En  ce  qui  concerne  le 
cervelet,  il  considère  comme  inutiles  les  tentatives  d'opération  des  tameurs  sié- 
geant dans  cet  organe  :  sur  neuf  cas  où  il  est  intervenu  il  n'a  pas  en  un  seul 

succès.  L.    'TOLLElfER. 

1336)  Action  thérapeuthique  des  injections  d'Alcaloïdes  sous  l'Ara- 
chnoïde lombaire,  par  Glovbr.  Académie  de  Médecine,  14  juin  1904. 

Dans  les  cas  où  le  traitement  médical  est  resté  sans  effet  chez  les  asysto- 
liques,  les  cardio-rénaux,  et  chez  les  malades  en  état  de  coUapsus,  on  peut  recou- 
rir à  l'action  directe  des  médicaments,  tels  que  la  caféine,  la  pilocarpine, 
injectés  sous  l'arachnoide  lombaire.  L'auteur  s'est  assuré  de  l'inocuité  des  médi- 
caments injectés  par  des  expériences  sur  le  lapin.  Dans  un  cas,  chez  un  homme 
atteint  d'asystolie,  il  a  obtenu  de  bons  résultats  avec  des  injections  de  caféine 
dans  le  canal  rachidien.  E.  F. 

1337)  Un  an  de  Ponctions  lombaires  dans  uu  service  hospitalier,  par 
Chauffard  et  Boidin.  Gazette  des  Hôpitaux,  28  juin  1904. 

Compte  rendu  mettant  en  lumière  la  grande  valeur  diagnostique,  pronostique 
et  thérapeutique  de  la  méthode.  Sur  les  223  ponctions  pratiquées,  on  n'a  observé 
qu'exceptionnellement  un  peu  de  céphalée  ;  trois  fois  seulement  les  malades  ont 
eu  des  vomissements. 

Chez  un  tabétique  cachectique,  aveugle,  atteint  de  pneumonie  double,  la 
ponction  pratiquée  latéralement,  fut  assez  pénible  ;  elle  produisit  une  infiltration 
sanguine  dans  la  masse  sacro-lombaire.  —  La  ponction  lombaire  est  une  inter- 
vention inoffeusive  capable  de'  rendre  d'inappréciables  services. 

Thoka. 

1338)  Pronostic  actuel  et  thérapeutique  nouvelle  du  Tabès,  par 
M.  Faure.  Gazette  des  Hôpitaux,  14  juin  1904. 

L'auteur  oppose  le  pronostic  actuel  du  tabès  au  pronostic  ancien  caractérisé 
par  l'épilhéte  progressive  appliquée  à  la  maladie  de  Duchenne.  Après  quelques 
années  de  surveillance  étroite  et  de  direction  médicale  incessante,  il  est  de  règle 


Digitized  by 


Google 


1024  REVUE  NEDBOLOGIQDB 

que  le  tabétique  récupère  les  apparences  de  la  santé  et  une  acUTilé  suffisante; 
le  pronostic  du  tabès  devient  très  tolérable.  Thoma. 

1339)  Sur  on  ocus  de  Tétanos  oépbadique,  par  V.  Lbvi.  Soe.  Mid.-ehir.  àe 
Modine,  séance  du  29  avril  1904. 

C'est  un  cas  de  tétanos  très  léger  après  une  plaie  lacéro-contuse  de  la  région 
temporo-pariétale  gauche.  SymptAmes  principaux  :  trismus,  paralysie  faciale 
gauche,  spasme  de  l'orbiculaire  des  paupières  à  gauche.  Discussion  de  la  théorie 
de  Courmont  et  Dojron  sur  la  nature  réflexe  des  phénomènes  tétaniques  ;  discus- 
sion sur  la  gravité  du  tétanos  céphalique.  F.  Oelbhi. 

1340)  Le  Tétanos  dit  médical  ou  spontané,  par  H.  Vincext.  Académie  de 
Médecine,  21  juin  1904. 

Tétanos  primitif  suraigu  chez  un  homme.  L'enquête,  aussi  bien  que  l'cxamea 
bactériologique  sont  restés  sans  résultat  sur  la  cause  traumatique  de  l'affec- 
tion; mais  cet  homme  avait  eu,  une  semaine  auparavant,  une  insolation. 

Partant  de  ce  fait,  l'auteur  a  institué  des  expériences  sur  les  cobayes.  Elles 
ont  inontré  que  l'élévation  thermique  a  la  propriété  de  libérer  les  pores  téta- 
niques, vivant  &  l'état  latent  dans  le  phagocyte  qui  les  immobilise.  Cela  explique 
la  généralisation  d'emblée  des  symptômes  tétaniques  par  la  germination  simul- 
tanée dans  tout  l'organisme  des  spores  restées  vivantes  pendant  un  temps  assez 
long. 

En  somme,  il  parait  hors  de  doute  que  l'influence  prolongée  de  la  chaleur  et 
le  soleil  interviennent  parfois  dans  la  palhogénie  du  tétanos  chez  l'homme.  Cette 
maladie  est  commune  et  très  rapidement  mortelle  dans  les  climats  chauds  et  tro- 
picaux. Elle  tue  ordinairement  en  moins  de  vingt-quatre  heures  (Burot).  Pen- 
dant les  guerres,  Larrey,  Thierry,  Fournier,  Pescay  ont  signalé  la  fréquence  du 
tétanos  à  la  suite  de  marches  pénibles  en  plein  soleil.  J.  Mare,  J.  Benton  ont  éga- 
lement observé  le  tétanos  chez  les  agriculteurs,  après  une  insolation. 

Il  parait  donc  utile,  surtout  dans  les  pays  chauds,  d'injecter  préventiTement 
du  sérum  antitétanique  aux  sujets ,  exposés  aux  coups  de  chaleur,  lorsque  ces 
malades  ont  eu  antérieurement  des  plaies  ayant  pu  donner  passage  au  bacille 
de  Nicolaler.  E.  F. 

1341)  Tétanos  traité  par  les  Injections  intranerveuses  de  Sérum 
antitétanique,  par  John  Rogbrs.  .V«dieai  Record,  21  mai  1904,  p.  813. 

Plaie  de  la  main  chez  un  enfant  de  12  ans  ;  quinze  jours  après  apparurent  la 
raideur  et  le  trismus;  immédiatement  injection  d'antitoxine  dans  les  nerfs  delà 
partie  inférieure  du  plexus  brachial  mis  à  découvert;  en  même  temps,  injection 
intrarachidienne  d'antitoxine:  les  jours  suivants,  antitoxine  par  le  rectum.  — 
J.es  contractures  tétaniques  furent  atténuées  peu  d'heures  après  l'injection  intra- 
nerveuse  et  l'injection  intrarachidienne.  Guérison.  Thoha. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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UN  CAS  DE  LÉSION  LINÉAIRE  LIMITÉE  A  LA  SUBSTANCE  BLANCHE  DE  LA 
FRONTALE  ASCENDANTE  DROITE  DANS  SA  MOITIE  SUPÉRIEURE.  —  HÉMI- 
PLÉGIE. —  ÉTUDE  DE  LA  DÉGÉNÉRATION  SECONDAIRE  PYRAMIDALE 


Pierre  Marie  et  Idelaohn  (de  Riga). 

OBSERVATION 

Coudert,  49  ans,  artiste  peintre,  entre  &  Bicétre  le  7  mars  1896  à  cause  d'une  paralysie 
des  extenseurs  des  mains  (paralysie  saturnine)  datant  de  septembre  1895. 

iS  mai  1895.  —  La  paralysie  s'est  améliorée,  bien  qu'elle  soit  encore  très  notable;  il 
se  plaint  beaucoup  de  mauvaises  digestions  et  d'insomnie.  Les  réflexes  rotuiiens  sont 
plutôt  forts.  , 

28  mai  1901.  —  Main  en  coup  de  vent.  Pas  de  tumeur  dorsale  du  poignet.  Atropbie 
des  extenseurs.  Les  petits  muscles  de  la  main  sont  peu  pris.  Uroupe  d'brb  conservé. 

29  juin  1903.  —  Ictus  du  côté  gauche  sans  perte  de  connaissance.  Hémiplégie  gauche 
trit  nette  avec  déviation  de  la  face.  Sensibilité  bien  conservée.  Pas  do  déviation  do  la 
langue.  Il  ferme  isolément  les  yeux.  Le  malade  se  plaint  de  ressentir  quelques  douleurs 
du  côté  gaucho. 

29  juillet.  —  La  motilité  commence  à  revenir. 

31  juillet.  —  Crise  d'épilepsie  jacksonienne,  >ant  perle  de  connaissance  ;  convulsions 
assez  étendues,  prédominantes  &  gauche  ;  le  matin,  les  crises  se  renouvellent  très  souvent, 
mais  diminuent  peu  Di  pou  de  violence.  Au  début  de  la  crise,  les  convulsions  sont  limitées 
à  la  face  et  aux  membres  gauclies,  mais  elles  tendent  peu  i,  peu  à  gagner  le  côté  opposé, 
d'abord  par  le  membre  inférieur,  puis  par  le  membre  supérieur;  elles  respectent  la  face 
de  ce  côté;  ft  gauche,  les  convulsions  sont  presque  continuelles  à  la  face,  —  l'oeil  est  4- 
dém!  fermé,  s'ouvre  et  se  forme;  convulsions  du  m.  zygom  et  du  sourciller.  Pas  de 
trouble  de  connaissance.  Anesthésie  à  gauche.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Les 
membres  gauches,  pendant  les  intervalles  des  convulsions,  sont  contractés  :  la  jambe  en 
extension,  le  bras  en  flexion.  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  droite; 
au  début  do  la  crise,  la  tète  était  tournée  &  gauche.  Pas  de  diplopie.  Réflexe  plantaire  en 
flexion  à  droite,  en  extension  ^  gauche. 

1"  aoUl.  —  Le  malade  répond  bien  aux  questions  :  il  se  plaint  de  son  état.  Il  existe 
seulement  quelques  petites  coùvuUloûs  au  niveau  de  la  face.  La  face  est  nettement  déviée 
à  droite,  la  tête  à  gauche.  Ptosis  partiel  des  deux  côtés  ;  la  langue  est  déviée  &  gaucho. 
Le  cou  droit  n'e.^t  pas  paralysé.  Pas  d'embarras  de  la  parole.  Il  éprouve  une  sensation 
de  fourmillements  dans  le  poignet  gaui-he  deux  minutes  avant  que  la  crise  éclate  :  elle 
débute  très  nettement  à  la  face  où  les'r-onvulsions  sont  beaucoup  plus  marquées  ;  la  face 
est  fortement  tcturnéo  A  gattcbe.  La  crise  dure  une  demi-minute  environ  ;  &  la  «uitp,  re.s- 
pifation  sterXoreuse.  Réflexes,  .pf^^nasli'riens  abolis  des  <i(<vix  côtés;  abdominal  aboli  à. 
gauche,  existe  à  droite.  Le  iiialado.  tourne  les  yeux  beaucoup  plus  difflcilumeqt  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche'.        '  ''      ' 

4  aoùl.  —  Une  «rie».    :'...,!  i  .  .  -  • 
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ti  août.  —  La  pupille  gauche  est  sensiblement  plus  dUaté«  que  la  droite. 

14  teptembre.  —  Pas  de  crises;  la  contracture  gauche  est  prononcée  sur  tes  dsoi 
membres.  Les  traits  de  la  face  sont  légèrement  déviés  &  droite,  pas  de  déviation  notable 
do  la  langue.  La  malade  peut  marcher  (quand  on  le  tient)  quelques  mètres.  Il  marche  à 
petits  pas  en  traînant  ta  jambe  gauche.  Il  a  une  petite  quantité  d'albumine  dans  les  urines. 
État  psychique  assez  bon. 

16  leplrmbre.  —  Une  crise.  La  tète  est  tournée  fortement  &  gauche,  les  yeux  aussi: 
mouvements  cloniques  très  accentués  dans  toute  la  partie  gauche  de  la  face,  peu  de 
mouvements  dans  les  membres. 

18  teptembre.  —  Des  crises  pendant  la  nuit;  il  avale  difflcilement  depuis.  Les  yeoi 
sont  déviés  à  droite.  La  langue  étnit  mordue.  Il  se  trouve  dans  uo  étal  psychique  parti- 
culier :  hallucinalions  visuelles,  idées  de  persécution.  Les  hallucinations  sont  nelttsdu 
côté  gaucho;  pas  d'hémianopsie. 

S4  teptembre. —  Euphorie.  Désorienté. 

5  octobre.  —  État  psychique  normal  ;  il  se  ("entl  compte  des  idées  bizarres  qu'il  artil 
eues.  Pas  d'albumine.  Une  crise. 

90  décembre  1903.  —  Mort. 


AUTOPSIR 

Émincnces  mamillaires  petites,  mais  &  peu  près  égales.  Corps  calleux  très  mlDce  Le 
long  du  bord  supérieur  du  cerveau  et  des  deua  côtés,  les  granulations  de  Paechiooi  sost 
peut-être  un  peu  plus  marquéea  qu'à  l'état  normal.  La  pia-mère  n'est  nulle  part  épaissie 
ni  adhérente.  Traces  d'état  vermoulu  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  F'  i  droite,  état 
vermoulu  au  niveau  du  Pôle  temporal  do  l'hémisphère  gauche.  Un  peu  de  dilittlion 
'  vcntricuJaire.  Les  veines  qui  se  rendent  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur  ne  sem- 
blent pas  particulièrement  développées.  Sur  la  coupe  de  Flechsig,  faite  à  la  même  htv- 
teur  sur  les  deux  hémisphères,  on  constate  que  la  corne  occipitale  du  ventricule  est 
beaucoup  plus  large  à  gauche  qu'à  droite.  D'autre  part,  le  noyau  lenticulaire  est  beaucoup 
plus  volumineux  À  gauche;  enfin  la  substance  grise  des  circonvolutions  de  la  moitié 
antérieure  de  l'insula  gauche  est  moins  nette  que  de  l'autre  côté.  En  tout  cas, on  dscods- 
tate  aucune  lésion  macroscopique  de  l'hémisphère  gauche. 

Sur  une  coupe  passant  &  5  millimètres  au-dessus  de  la  face  supérieure  du  corps  cal- 
leux dans  l'hémisphère  drotl  on  trouve  une  cicatrice  linéaire  dirigée  tout  à  fait  trans- 
versalement de  gauche  é  droite,  contenue  exclusivement  dans  le  centre  ovale,  située  sur 
une  ligne  qui  prolongerait  le  fond  du  sillon  de  Rolando  avec  tendance  t  appartenir 
davantage  à  Fa  qu'à  Va.  Sur  une  coupe  faite  à  2  millimètres  plus  haut,  la  deatrici> 
linéaire  est  plus  étendue  et  a  environ  2  millimètres  de  longueur;  elle  est  nettemeoi 
située  dans  Fa  dont  elle  occupe  toute  la  substance  blanche.  Plus  on  remonte  et  plus  on 
constate  que  cette  cicatrice  hémorragique  est  localisée  dans  Fa,  et  elle  vient  ainsi  jus- 
qu'au niveau  de  la  partie  tout  &  fait  supérieure  et  antérieure  de  Fa,  dont  en  aucun  poiat 
la  substance  grise  n'est  prise. 

Ce  petit  foyer  hémorragique  no  descend  pas  au-dossoaa  de  la  partie  moyanDe  ili 
tillon  de  Rolando  et  il  cesse  Juste  au-dessus  de  la  paroi  supérieure  du  ventricule  liténl. 
Il  est  constitué  par  une  véritable  cicatrice  linéaire  dont  les  deux  lèvres  se  laissent  facile- 
ment séparer  quand  elles  ne  sont  pas  d'elles-mêmes  béantes  ;  ces  lèvres  sont  colorées 
d'un  très  fin  liséré  d'hématoidine.  Le  foyer  linéaire  occupait  donc  une  hauteur  de  plu- 
sieurs centimètres  dans  le  sens  vertical. 

Le  cervelet  qui  a  des  dimensions  normales,  ainsi  que  la  protubérance,  ne  préscnlrot 
microscopiquement  aucune  lésion.  Pas  d'épaississemont  de  la  pie-mère  apiciale  posté- 
rieure. Une  seule  petite  plaque  calcaire  dans  la  région  dorsale  inférieure.  Dans  la  moallc. 
la  présence  de  corps  granuleux  est  évidente  au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé 
gauche. 

«  « 
Nous  avions  pensé  tout  d'abord  que  l'étude  de  cette  lésion  si  limitée,  semblable 
à  nne  lésion  expérimentale  faite  avec  un  bistouri,  sans  section  de  l'écorce  grise 
et  sans  aucun  délabrement  des  parties  Toisines,  pourrait  nous  fournir  des  ren- 
seignements précieux  sur  les  dégénërations  consécutives  &  une  altération  loa- 
lisée  &  la  substance  blanche  de  la  circonvolution  frontale  ascendante. 
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KiG.  I.  —  Coope  horiioataJ*  d»  l'hémiaphèra  droit  du  ctrvMu 
au-dessua  de  la  face  aupérieure  du  corpa  calleux.  —  Daoa  1« 
■ubatance  blancha  da  FA  aa  voit  une  longue  cicatrice  linéaire 
(trait  noir),  dirigée  de  dehora  en  dedana,  qui  montre  le  aiige 
exact  d«  It  léaion. 


Kic.  S.  —  Coupe  d'une  portion 
de  k  circonvolution  Ironlalc 
liCTndante  montranl,  avec  le 
aiège  de  la  Usioa  £  à  aa  partie 
Vieure,  ce  fait  que*la  auba- 
»  «lie  n'eat  paa  directe- 
ment iaMMnée.  —  Nombreui 
corpa  gnumloax  paraemii  au- 
tour de  la  léaion  et  dnaa  la  auhs- 
tance  blaadie  cireeoTOiatao. 


Fie.  3.  —  Coupe  de  la  capaule  interne. 
'  JVC,  noyau  caodé;  NL,  noyau  lenti- 
culaire; Tk,  thalamui;  Cge,  corpa 
genoulllé  eitame.  Lee  corpa  granu- 
leux aiégent  dane  la  capaule  interne 
en  arriéra  du  point  portant  Tinscrip- 
Uon  Cif. 


Vus.  é.  —  Coope  horiaonlale  du  pédoncule 
cérébral  droit  montrant,  par  la  méthode 
da  Marebi,  la  diapoiitlon  en  croisaant  du 
territoire  daoa  lequel  ae  trouvent  lea  corps 
gnauleiu,  indice  de  la  dégénératioa  pjra- 


Fic.  6.  —  Coupe  du  bulbe  montrant  que  lea  corpa  granulaoi, 
dont  la  localiaalion  était  très  limitée  dans  la  capaule  interne, 
occupent  toute  l'aire  da  la  pyramide  bulbaire,  et  y  sont  uni- 
iorméiBent  lépandui* 
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Les  résultats  de  notre  examen  de  plusieurs  étages  du  cerveau  (hènùtpbète 
droit,  c6tc  malade)  nous  ont  montré  que  les  choses  étaient  beaucoup  plus  com- 
plexes que  nous  ne  le  pensions. 

A  la  vérité,  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  était  des  plus  nette*,  et  nou 
en  exposerons  tout  à  l'heure  les  modalités  ;  mais,  en  outre  de  la  dégénénlioo 
pyramidale,  d'autres  dcgénérations  se  sont  montrées  dans  la  substance  blanche 
du  centre  ovale,  tellement  étendues  que  nous  devons  nous  borner  &  les  signaler 
sans  chercher  à  les  expliquer. 

Nous  dirons  d'abord  que  la  conservation  des  pièces  recueillies  pendant  l'biier 
et  après  formolage  m  tilu  était  vraiment  parfaite,  et  que  notre  conviction  absolue, 
contrairement  &  ce  qui  arrive  bien  souvent  avec  le  procédé  de  Marcbi,  est  que 
dans  ce  cas  il  ne  saurait  s'agir  de  lésions  cadavériques  ou  artilicielles. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  la  partie  supérieure  de  la  circonvolotion 
frontale  ascendante,  endroit  où  commence  la  fente  hémorragique  dont  nous 
avons  décrit  plus  haut  l'aspect  macroscopique,  on  constate  que  la  substance 
grise  n'est  pas  atteinte,  que  la  lésion  s'arrête  exactement  au  niveau  de  la  couche 
profonde  de  la  substance  grise.  Les  lèvres  de  la  fissure  présentent  des  grain» 
d'hématoïdine  et  un  grand  nombre  de  corps  graauleux.  D'ailleurs  les  corpt 
granuleux  ne  restent  pas  localisés  &  ce  niveau;  on  les  retrouve  dans  des  parties 
éloignées  de  cette  circonvolution,  surtout  dans  les  régions  de  la  sutotance 
blanche  qui  sont  au  contact  de  l'écorce. 

Quand  on  examine  à  des  étages  inférieurs  la  substance  blanche  du  centre 
ovale,  on  constate  que  les  corps  granuleux  existent  en  grand  nombre  dans  celle-ci, 
même  à  distance  de  la  frontale  ascendante. 

Plus  bas  encore,  au  niveau  d'une  coupe  horizontale  passant  à  un  on  deux 
millimétrés  au-dessus  du  bord  inférieur  du  splenium  et  du  bec  du  corps  calleuT, 
on  voit  les  corps  granuleux,  très  abondants  dans  la  substance  blanche,  se  grouper 
tout  particulièrement  dans  les  flbres  transversales  qui  se  dirigent  du  nojau 
lenticulaire  vers  la  couche  optique,  et  on  est  frappé  du  contraste  qui  existe  entre 
l'intensité  de  la  dégénèration  de  ces  fibres  et  l'intégrité  presque  complète,  sauf 
en  quelques  points  très  limités,  des  faisceaux  de  fibres  verticales  (pjramldaie!>i 
situés  entre  les  flbres  transversales  dégénérées;  concurremment  à  la  dégénération 
de  ces  fibres  transversales,  on  constate  celle  des  pinceaux  de  fibres  situés  en 
pleine  couche  optique. 

Nous  signalerons  également  ce  fait  que  le  corps  calleux,  dans  presque  toute 
son  étendue,  présentait  d'assez  abondantes  granulations  osmiques. 

Nous  ne  saurions  donner  une  interprétation  de  cette  abondance  des  corps 
granuleux  en  des  points  éloignés  de  la  circonvolution  frontale  ascendante. 

S'agit-il  d'une  dégénèration  directe  consécutive  à  la  lésion  limitée  de  cette 
circonvolution?  Le  fait  est  possible,  mais  semble  assez  extraordinaire. 

Faut-il  au  contraire  penser  qne,  sous  l'influence  d'un  processus  que  nous 
ignorons  et  qui  serait  peut-être  en  relation  avec  les  phénomènes  d'épilepsie 
jacksonicnne  si  intenses  chez  ce  malade,  il  s'est  produit  &  distance  des  dcgé- 
nérations qui  n'avaient  avec  la  fissure  hémorragique  que  des  relations  éloignées' 
Le  fait  est  également  possible,  mais  nous  ne  saurions  &  cet  égard  émettre  d'avis 
motivé. 

Quant  à  la  dégénèration  pyramidale,  les  choses  sont  tout  autres  ;  ici  les  résul- 
tats de  nos  examens  sont  tellement  nets,  pour  ce  qui  est  de  l'hémisphère  droit, 
qu'on  ne  peut  élever  aucun  doute. 

Sur  une  coupe  horizontale  passant  aux  confins  des  régions  thalamique  et  sous- 
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thalamique,  et  sectionnant  la  commissure  postérieure  (cette  coupe  correspond 
exactement  &  la  figure  343,  page  359  du  tome  II  de  VAnalomie  de  M.  et  Mme  De- 
jerine),  on  trouve  des  corps  granuleux  dans  la  région  du  ruban  de  Reil  médian, 
dans  le  bras  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur,  et  dans  le  segment  rétro-len- 
ticulaire de  la  capsule  interne.  Nous  ne  pouvons  insister  sur  ces  différentes 
dégénérations,  nous  étant  trouvés  hors  d'état  de  les  suivre  dans  leur  parcours. 
Nous  ne  voulons  rétenir  que  ce  qui  a  trait  aux  fibres  verticales,  pyramidales  de 
la  capsule  interne.  Celle-ci  présente  une  dégénération  des  faisceaux  de  fibres 
verticales  parfaitement  limitée  ;  le  plus  gros  de  ces  faisceaux  dégénérés  se  trouve 
immédiatement  en  avant  du  groupe  du  faisceau  de  Tûrck.  L'ensemble  des  fais- 
ceaux dégénérés  ne  dépasse  pas  en  épaisseur  la  sixième  partie  du  reste  de  la 
capsule  interne  qui  se  trouve  en  avant  du  faisceau  de  Tûrck. 

Au  niveau  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  les  fibres  dégénérées  se  présentent, 
sur  une  coupe  du  pédoncule  passant  par  le  noyau  rouge,  sous  la  forme  d'un 
croissant  &  convexité  externe,  dont  l'extrémité  antérieure  se  trouve  située  &  la 
périphérie  du  pied,  au  milieu  de  l'espace  occupé  dans  celui-ci  par  le  faisceau 
interne  et  par  le  faisceau  moteur,  abstraction  faite  du  faisceau  de  Tûrck.  La 
partie  convexe  du  croissant  occupe,  dans  sa  portion  antérieure,  la  périphérie  du 
pied  ;  dans  sa  portion  postérieure,  cette  partie  convexe  constitue  la  limite  entre 
le  faisceau  moteur  et  le  faisceau  de  Tûrck. 

Si  nous  insistons  sur  la  forme  de  cette  dégénération,  c'est  parce  qu'elle  est  très 
différente  de  celle  donnée  par  les  auteurs  classiques.  D'après  ces  auteurs,  ea 
effet,  le  pied  du  pédoncule  serait  partagé  en  tranches  plus  ou  moins  parallèles 
correspondant  à  tel  ou  tel  territoire  cérébral,  et  chacune  de  ces  tranches  conser- 
Terait,  au  point  de  vue  des  fonctions  des  fibres  qui  y  sont  contenues,  la  même 
localisation  qui  incombe  à  celles-ci  dans  le  cerveau.  —  Déjà,  dans  un  travail 
antérieur,  l'un  de  nous  a,  avec  G.  Guillain  (1),  montré  combien  cette  description 
classique  était  erronée.  Dans  l'observation  présente,  nous  constatons  de  nouveau 
que  la  dégénération  pyramidale,  très  limitée  au  niveau  de  la  capsule  interna, 
tend,  à  mesure  qu'elle  descend  dans  l'axe  cérébro-spinal,  h.  se  diffuser  dans  toute 
l'épaisseur  du  faisceau  pyramidal,  &  tel  point  qu'au  niveau  des  pyramides  bul- 
baires cette  diffusion  est  déjà  faite  et  parfaite  et  les  corps  granuleux  se  retrouvent 
dans  toute  la  largeur  de  la  pyramide. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  cru  devoir  signaler  plus  particulièrement  au 
point  de  vue  anatomo-palhologique. 

Au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique  de  l'èpilepsie  jacksonienne, 
nons  ferons  remarquer  qae  dans  notre  cas  l'écorce  gri.se  de  la  Frontale  ascen- 
dante n'était  pas  directement  intéressée  par  le  foyer  hémorragique  linéaire, 
mais  qu'&  la  vérité  celui-ci  était,  dans  sa  partie  supérieure,  tangent  à  la  couche 
la  plus  inférieure  de  la  substance  grise.  Ce  voisinage  était  assez  proche  pour 
qu'on  ne  puisse  arguer  de  notre  fait  en  faveur  de  la  possibilité  de  production  de 
l'èpilepsie  jacksonienne  par  une  lésion  limitée  &  la  substance  blanche  d'dne 
circonvolution. 

Nous  ferons  en  outre  remarquer  que,  quelque  limitée  que  soit  la  lésion 
primitive,  on  n'en  a  pas  moins  vu  se  produire  une  épilepsie  jacksonienne  occu- 
pant la  face  et  les  deux  membres  du  cdté  gauche,  et  une  hémipligie  des  mieux 
caractérisées  du  même  côté.  Il  y  a  14  évidemment  quelque  chose  de  contraire 

(i)  Pierre  Marie  et  Georges  Gdillain  :  Exitle-t-il  en  cliniqu*  dtt  lotalitaliont  datu  la 
eaptule  inlemef  (Semaine  médicale,  25  juin  1902.) 
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aux  données  actuelles  de  nos  connaissances  sur  les  localisations  cérébrales,  mais, 
par  suite  de  la  grande  diffusion  des  dégénér&tions  secondaires  dans  latnbstance 
cérébrale,  il  nous  est,  dans  le  présent  cas,  impossible  de  rechercher  d'une  fafon 
précise  la  xaison  d'être,  de  ces  contradictions. 


II 
LA  NEURASTHÉNIE  DANS  L'ARMÉE 

PAR 

Maurice   Boigey, 

Médecin  aide-major. 

La  neurasthénie  est  une  maladie  commune  dans  l'armée,  qui  représente  l'un 
des  milieux  de  culture  les  plus  propices  à  l'éclosioa  de  cette  névrose.  On  cher- 
cherait  vainement  dans  les  statistiques  la  preuve  de  sa  fréquence.  Le  nombre 
des  militaires  (officiers  et  soldats)  qualifiés  ofTiciellement  de  neurasthéniques  eit 
minime.  C'est  qu'en  efTet,  les  cas  graves  nécessitent  l'hospitalisation  et  sont  seals 
enregistrés  avec  leur  véritable  diagnostic  ;  les  autres  —  les  cas  bénins  —  sont 
classés  sous  des  rubriques  variées  dont  la  plus  commune  est  la  •  courbature  • . 

Beaucoup  d'hommes  dits  <  courbaturés  >  ne  présentent  que  des  gympUmes 
d'asthénie  et  de  brisement  musculaire,  sans  offrir  la  moindre  poussée  fébrile, 
alors  que  la  fièvre  caractérise  essentiellement  la  véritable  courbature.  Souvent, 
sans  doute,  il  s'agit  dans  ces  cas  de  manifestations  neurasthéniques.  L'interroga- 
toire et  l'examen  ultérieur  des  malades  le  démontrent. 

Nous  voudrions  esquisser  les  formes  le  plus  communément  observées  de  cette 
affection  dans  le  milieu  militaire,  en  décrire  l'évolution,  les  rattacher  h  leurs 
véritables  causes  et  en  indiquer  les  modes  de  traitement. 

•    *  * 

Il  est  exceptionnellement  donné  aux  médecins  militaires  d'observer  snr  le 
même  sujet  le  tableau  clinique  de  la  neurasthénie  au  complet.  Le  plus  souvent 
ils  se  trouvent  en  présence  de  formes  monosymptomatiques  ou  frustes.  Mais  les 
'  caractères  de  ce  symptôme  unique  sont  presque  toujours  aasex  nets  pour  per- 
mettre d'en  faire  le  diagnostic. 

Dans  le  milieu  militaire,  en  effet,  les  sujets  atteints  sont  jeunes  ou  bien  ont 
été  surpris  par  la  névrose  dans  un  état  de  vigueur  physique  supérieur  à  la 
moyenne  générale,  de  sorte  que  les  altérations  organiques  ou  fonctionnelle 
imputables  à  la  neurasthénie  se  manifestent  plus  vivement  chez  de  tels  sujet* 
que  chez  ceux  que  des  occupations  sédentaires  ou  simplement  l'absence  de  cul- 
ture physique  ont  auparavant  débilités  et  prédisposés  à  la  névrose. 

La  maladie  diffère  très  notablement  chez  le  soldat  et  chez  l'officier.  La  diïi- 
rence  des  maaifestations  cliniques  est  commandée  par  les  conditions  mêmes 
d'existence,  surtout  par  la  différence  d'éducation  et  de  coltare  intellectuelle  ^ 
deux  catégories  de  malades. 
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Les  états  cérébraux  neurasthéniques  ne  sont  pas  le  propre  des  soldats.  C'est 
d'abord  Vatthénie  mtueulairt.  Le  soldat  neurasthénique  se  fatigue  vite.  Les  exer« 
cicea  militaires  les  moins  lassants  suffisent  à  le  terrasser.  Pendant  les  marches, 
celte  fatigue  se  manifeste  surtout  par  du  dérobement  des  jambes.  Nous  nous 
rappelons  avoir  observé  un  homme  dont  les  jambes  se  raidissaient  douloureuse- 
ment  après  une  heure  ou  deux  de  marche  :  il  fut  réformé  pour  claudication 
intermittente.  Nous  l'avons  vu  depuis  ;  les  conditions  matérielles  et  morales  de 
l'existence  étaient  devenues  excellentes  pour  lui  et  il  était  guéri.  II  s'agissait 
probablement  d'un  névropathe,  peut-être  d'un  neurasthénique,  mais  non  d'un 
artériel  claudicant.  Cette  asthénie  musculaire  a  presque  toujours  comme  carac- 
téristique de  s'atténuer  ou  même  de  disparaître  après  les  repas. 

La  raehialgie  est  un  autre  stigmate  du  soldat  neurasthénique.  Elle  est  inter- 
mittente ou  continue,  généralisée  ou  localisée  &  la  région  lombaire,  plus  rare- 
ment à  la  nuque.  Elle  s'accompagne  ou  non  d'une  hyperesthésie  qui  arrache  des 
cris  au  malade  pa^  le  simple  frdleraent.  D'autres  fois,  elle  fait  place  &  des  sensa- 
tions subjectives  bizarres  d'allongement  ou  de  tassement  douloureux  de  la 
colonne  vertébrale,  de  craquements,  de  «  gouttes  d'eau  chaude  ou  froide  qui 
couleraient  •  le  long  du  rachis. 

Cette  raehialgie  est  l'un  des  symptômes  les  plus  tenaces  et  laisse  souvent  le 
médecin  perplexe  sur  la  véritable  nature  du  mal. 

Certaines  névralgies  &  localisations  insolites,  occupant  les  paupières,  les  dent;, 
la  langue  (glossodynie),  le  coccyx  chez  les  cavaliers  (coccydy nie),  ou  bien  rappe- 
lant le  caractère  des  douleurs  à  type  fulgurant,  constituent  un  troisième  stig- 
mate du  soldat  neurasthénique. 

Quelques  sujets  peu  nombreux  se  plaignent  surtout  de  doulmr*  itdemes,  topoal- 
gies viscérales  insupportables,  &  localisations  multiples,  les  faisant  souffrir 
sans  répit.  L'examen  somatique  est  négatif  et  cependant  il  est  impossible  de  les 
considérer  comme  des  simulateurs  ou  des  exagérateurs,  tant  leurs  douleurs  sont 
bien  caractérisées.  Ce  sont  les  neurasthéniques  que  Charcot  avait  baptisés  du 
nom  bien  caractéristique  de  geignardt.  Cette  forme,  d'^lleurs,  est  dif(ioilement 
curable.  Les  soldats  qui  en  sont  atteints  ne  guérissent  pas  à  la  caserne  et  pas 
toujours  quand  il  sont  rentrés  dans  leurs  foyers. 

Vanimie  suffit  souvent  à  caractériser  un  état  neurasthénique  latent  surtout 
lorsqu'elle  se  traduit  simplement  par  la  p&leur  des  téguments  sans  lésions  orga- 
niques décelables.  Certains  cas  de  palpitaliont  observés  par  les  médecins  mili- 
taires se  rattachent  directement  A  la  névrose  neurasthénique.  Elles  durent  par- 
fois des  semaines  et  des  mois  et  restent  absolument  sans  gravité. 

Enfin,  nous  ne  sommes  pas  éloigné  de  penser  que  ces  «Neon(in<Ne«i  d'uritu 
rebelles  qui  nécessitent  l'hospitalisation  de  tant  de  soldats,  et  parfois  même 
provoquent  leur  réforme,  sont  dans  un  certain  nombre  de  cas  imputables  à  la 
névrose  et  représentent  l'une  des  nombreuses  variétés  de  la  neurasthénie 
vésicale  signalée  par  Goyon. 

Telles  sont  les  manifestations  cliniques  de  la  névrose  le  plus  communément 
observées  chez  les  soldats. 

* 

«  «  . 

Si  l'on  étudie  la  maladie  chez  les  officiers,  on  voit  que  les  types  cliniques 
varient  &  l'infini;  mais  il  est  possible  d'en  faire  une  description  synthétique  «t 
de  les  réduire  à  quelques  types  fondamentaux. 

Voici  un  homme  encore  jeune  qui  s'est  intellectuellement  surmené  depuis 
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quelque  tempe.  Il  souffre  d'tnsomnt«.  Il  entend,  dit-il, sonner  toutes  les  heures  dt  la 
nuit;  il  ne  dort  plus,  et  cela  depuis  des  mois  et  des  mois.  Cette  insomnie  seaiUe 
constituer  &  elle  seule  toute  la  maladie.  Après  interrogatoire,  le  médecin  ae 
tarde  pas  k  constater  quelque  exagération  dans  le  récit  du  patient,  tendant 
■  commune  à  la  plupart  des  neurasthéniques. 

Il  est  hors  de  doute  cependant  que  le  moindre  effort  iotcllecluel,  prolooeé 
:  quelque  peu  avant  dans  la  soirée,  suffit  pour  priver  ces  malades  de  sommeil  pen- 
dant tout  le  reste  de  la  nuit.  D'autres  fois  ils  se  couchent,  attendent  vainement 
le  sommeil,  se  retournent  sans  fin  dans  leur  lit,  finissent  par  s'endormir  au  petit 
jour  et  se  réveillent  fatigués,  courbaturés,  la  tête  lourde,  avec  une  céphalée  [icr- 
sistant  toute  la  journée. 

Quand:cette  insomnie  existe'  seule,  elle  suffit  à  caractériser  une  forme  fruste, 
monosympto'matiqoe  de  la  maladie. 

Chez  un  autre  sujet,  les  fonctions  iHlelleDliiellet  sont  surtout  modifiées.  Il  est 
•  devenu  incapable  de  iixèr  son  attention  sur  les  questions  relatives  à  son  mi-l'ier 
.  d'ofDcier.  La  mémoire  elle-même  est  paresseuse,  il  ne  prend  plus  de  décisions 
'qu'avec  nne  extrême  difficulté  et  l'on  conçoit  combien  est  dangereux  cet  rtat 
mental  chez  un  chef  chargé  de  diriger  une  troupe.  Boucrel  a  relevé  ce  sviHp- 
'tôme  chez  nombre  de  neurasthéniques  et  l'a  nommé  aboulie  netiratthéniqu.  lo 
tel  officier  laisse  à  ses  subalternes  le  soin  d'administrer  et  de  conduire  l'unité 
,  placée  sbus  son  commandement. 

.    Observons-le  de  plus  près.  Il  se  trouve  en  perpétuel  état  d'inquiètuit,  il  es' 

constamment  préoccupé.  Sa  physionomie  est  toujours. grave  ou  songeuse.  S'il 

aborde  un  médecin,  lui,  taciturne  à  l'ordinaire,. devient  d'une  loquacité  intaris- 

-sable  dans  l'exposé  de  ses  maux.  Parfois  même,. pour  ne  rien  omettre,  il  tton- 

-.signé  sur  des  notes  Je  produit  de  son  auto-observation  :  c'est  le  type  du  malade 

;  c  aux  petits  papiere  >  de  Charcot.  Sur  sa  table  voisinent  des  <  livres  de  méde- 

,  cine  >  et  des  livres  militaires  ou  autres.  Il  lit  avidement  et  cttentivement  les 

;  premiers,  et  eux  seuls,  et  cette  lecture  ne  contribue  pas  peu  à  auigmenter  ses 

.  inquiétudes.  Jadis  mondain,  il  recherche  aujourd'hui  la  solitude.  Son  earactére 

fêtait  doux  ;  il  est  devenu  irascible  et  ses  subordonnés  le  détestent,  car  il  lu 

invective  &  tout  propos  et  hors  de  propos.  Enfin,  Son  èmotioilé  est  devenneii 

grande  qu'il  se   trouve  dans  l'incapacité   de  commander  correctement  une 

-manœuvre  devant  ses  chefs.  Il  commet  de  grossières  erreurs,  s'embrouille  et  .a 

-besoin  d'une  aide  étrangère  pour  terminer  (a  manoeuvre  confimencée. 

11  .peut  cependant  sortir  plus  ou  moins  complètement  de  cet  état  dé  dépressioa, 
lorsqu'il  se  livre  à  un  plaisir  ou  ii  une  occupation  qui  lui  agrée  momentaDémcat. 
.Maiâ  il  ry -retombe  vite  lorsqu'il  se  retrouve  dans  les  conditions  de  la  vie  ordi- 
naire. £nfin,  le  repas  a  parfois  une  heureuse  influence  sur  lui,  inais  cette  amé- 
lioration dure  à  peine  quelques  heures. 

Une  catégorie  de  malades  particulièrement  curieuse  et  intéressante  est  repré- 
sentée par  ceux  que  Henry  Meige  a  appelés  les  nmratlhiniqmt  trrmtt.  Us  sont 
rares  dans  l'armée.  Ils  y  sont  cependant  i*eprésenté«  par  cette  catégorie  de  mili- 
taires qui  ne  se  plaisent  jamais  où  ils  se  trouvent  et  qol,  après  «voir  élu  dooii- 
cile  dans  une  garnison,  ne  songent  qu'&  en  sortir  dès  le  lendemain  de  leur 
arrivée. 

X  cûté  du  type  pathologique  précédent,  il  convient  d'en  décrire  un  antre  tout 

.'aussi  bien: tranché,  tout  aussi  commun.:  cefui  dQ  L'oilicier  nfurostUnigiie  ififf- 

tique.  Généralement,  il  ne  manque  pas  4fa{^étit,  fit  m«Bfei  bien,  malfrè  Im 

ftroubles  digestifs  qu'il  ressent.  Il  sepréoccppe  toujoursbeaucoap  del'étatdesa 
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langue,  l'examine  fréquemment  et  se  plaint  d'avoir  la  bouche  continuellement 
mauvaise.  Ses  digestions,  longues,  s'accompagnent  d'une  désagréable  sensation 
de  pesanteur,  d'un  certain  degré  de  ballonnement  gastrique,  parfois  même 
d'un  peu  de  gène  de  la  respiration,  de  congestion  de  la  face  et  de  somnolence. 

U'autres  fois,  au  lieu  d'être  immédiats,  ce  n'est  que  deux  ou  trois  heures  après 
le  repas  que  surviennent  les  troubles  précédents.  La  coDslipalion  est  la  règle. 
Le  malade  s'inquiète  énormément  de  son  état  et  on  le  voit  souvent  maigrir  pro- 
gressivement, devenir  même  cachectique,  au  point  que  le  médecin  pense  &  un 
.  cancer  de  l'estomac  ou  de  l'intestin.  En  réalité,  le  malade  s'occupe  infiniment 
plus  de  son  état  morbide  que  ne  le  ferait  un  cancéreux  vulgaire. 

La  fonction  génitale  devient  à  son  tour  profondément  troublée.  L'intensité  des 
érections,  qui  est  grande,  incite  le  sujet  &  un  coït  fréquent.  La  fatigue  qui  en 
résulte  ne  se  fait  pas  attendre.  Les  éjaculations  deviennent  précoces  et  parfois 
douloureuses.  Le  malade  s'inquiète  ;  il  ressent  des  maux  de  reins,  de  la  céphalée, 
de  la  rachialgie.  A  cela  s'ajoutent  des  pollutions  nocturnes  qui  achèvent  de 
l'épuiser. 

A  partir  de  ce  moment,  les  érections  diminuent,  persistent  parfois  quand  le 
malade  est  seul  et  ne  se  produisent  plus  en  présence  de  la  femme.  Au  cours  du 
coït,  l'éjaculation  est  prématurée.  Le  trouble  génital  occupe  exclusivement  l'es- 
prit du  malade  qui  est  dans  un  état  de  dépression  et  d'abattement  très  accusé. 
Les  troubles  gastriques  aidant,  il  ne  mange  plus,  dort  mal,  maigrit  et  se  cachee- 
tise. 

De  le\i  malades  sont  des  auto-observateurs  perpétuels  et  s'analysent  à  l'inGni. 
iLes  prédisposés  ou  les  plus  tarés  d'entre  eux  côtoient  pendant  longtemps  l'alié- 
'  nation  mentale,  mais  il  est  exceptionnel  qu'ils  y  versent. 

Nous  tenons  &  mentionner  en  dernier  lieu  une  forme  de  neurasthénie  compli- 
quée, forme  tofxl  à  fait  spéciale  et  fréquente  chez  les  militaires,  d'un  pronostic 
sévère  et  dans  laquelle  la  guérison  s'obtient  rarement  et  difBcilement.  Klle 
correspond  &  Vhytléro-neuratthénie  de  Charcot,  combinoisoa  de  la  neurasthénie 
avec  l'hjstérie.  Au  premier  rang  des  causes  provocatrices  il  faut  compter  les 
traumatismes  accompagnés  ou  non  desbock  nerveux  (chute  de  chieTal,  de  bicy- 
clette, d'automobile).  Ils  déterminent  une  véritable  n<«ro<e  traumatiquê  caracté- 
risée par  de  la  dépression  cérébrale  continue  accompagiréa  de  sympt6mes  hysté- 
riqiies  variés.  C'est  A.  des  faits  de  ce  'genre  qu'appartiennent  vraisemblablement 
certains  cas  de  paraplégie,  de  monoplégie,  d'astasie-abasie  poBt-tr.aumatique6 
que  certains  auteurs  comme  Binswenger  et  Hammond  ont  voalu  rattacher  d  la 
neurasthénie  pure. 

On  comprendra  sans  peine  que  l'armée  métropolitaine  soit  infiniment  moins 
-éprouvée  par  la  neurasthénie  que  l'armée  coloniale.  Cette  dernière  compte  des 
neurasthéniques  par  centainei  et  plusieurs  de  nos  collègues  des  troupes  colp- 
•  niales  nous  ont  affirmé  avoir  à  donner  habituellement  leurs  soins  à  80  neuras- 
théniques en  moyenne  sur  100  malades.  De  telles  constatations,  si  elles  sont 
exactes,  doivent  laisser  les  praticiens  singulièrement  sceptiques  sur  la  valeur 
,  affective  et  morale  de  ces  troupes  dont  les  qualités  militaires  sont  par -ailleurs 
■indiscutables. 

c  .  ,  .  ^     .  ...,:...:. 

.  *  .*         ,...,....  ...  ;..-..  ; 

La  cause  prédisposante  de  la  neurasthénie,  qu'il  faut  placer  bien  avant  toute 

-autre,  et  que  nous  avons  retrouvée  chez  tous  nos  malades,  c'est  l'hérédité  aévre- 

patbique.  Un  homme  pour  vu, d'un  système  nerveux  parfaitement  équilib'ré,«'feiBt- 
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à-dire  chez  lequel  les  réacUons  sunt  toujours  proportionnées  aux  excitation»,  ne 
deviendra  jamais  un  neurasthénique. 

Le  rejeton  d'un  pore  en  instance  morbide  lors  de  sa  conception,  d'onein'rc 
malade  pendant  sa' grossesse,  l' aboutissant  d'une  souche  arthritique  ou  nerreuse 
est  exposé  ii  voir  son  individualité  pathologique  mise  en  relief  par  les  influences 
physiques  ou  morales  en  apparence  les  plus  minimes. 

Miécamp  a  parfaitement  exprimé  cette  idée  quand  il  a  écrit  :  <  Un  sujet  qui, 
de  par  son  innéité,  possède  un  ajrstème  nerveux  toujours  sous  tension,  doDt  l'eu-i- 
tabiiité  délicate  réagit  viulenimeut  sous  les  plus  futiles  causes,  subira  fatalement, 
pour  des  influences  banales,  les  véritables  eifets  d'un  surmenage,  et  il  deviendra 
,  neurasthénique  parce  que  sa  conslitulion  organique' ne  se  prête  pas  à  l'harmonit 
avec  les  causes  ambiantes  de  nos  réactions,  parce  qu'il  est  un  être  en  désaccord 
avec  la  nature,  ou  du  moins  avec  notre  vie  actuelle,  particulièrement  intea- 
sive.  > 

Les  ofQcicrs  de  cette  espace  ne  sont  pas  rares  qui,  au  moment  d'un  surcralt 
de  travail,  d'un  examen  ou  d'un  concours,  en  face  de  difGcultés  sérieuses  à  sur- 
monter et  de  responsabilités  à  prendre,  éprouvent  soudain  les  signes  avant-cou- 
reurs de  la  neurasthénie,  surtout  quand  les  résultats  obtenus  ont  été  négatiri  ou 
peu  satisfaisants. 

Cependant  il  n'est  pas  rare  que  l'èduealiou  remédie  dans  une  notable  mesure 
à  une  hérédité  souvent  accablante,  en  développant  les  deux  facultés  d'attention 
et  de  volonté,  t  L'existence  pénible,  une  santé  caduque,  une  mort  bltive 
dépendent  souvent  d'une  enfance  mal  dirigée.  >  (Iléveillé-Parise.)  L'éducation 
peut  parfaitement,  en  développant  l'énergie  physique  et  morale,  faire  de  SQJets 
prédisposés  k  la  névrose  des  êtres  capables  de  surmonter  toutes  les  difficultés  de 
-la  vie. 

Inversement,  une  mauvaise  éducation  peut  faire  d'un  sujet,  originellement 
exempt  de  lares,  uu  prédisposé  acquis. 

Enfin,  certains  hommes  payent  un  jour  leur  tribut  à  la  neurasthénie,  qui 
paraissent  héréditairement  indemnes  et  pourvus  d'une  éducation  bien  conduite. 
C'est  que  l'enquête  n'est  restée  négative  que  parce  que  l'interrogatoire  médical 
a  été  insuffisant,  ou  bien  le  malade  et  son  entourage  sont  dans  une  ignorance 
réelle  uu  voulue  du  passé.  Souvent,  en  effet,  on  décrète  l'absence  d'hérédité, 
après  avoir  constaté  que  le  père,  la  mère  et  les  grands-parents  sont  sains.  Nais 
l'hérédité  pathologique,  comme  l'hérédité  physiologique,  peut  sauter  plusieurs 
générations.  11  faudrait  donc,  avant  d'avancer  une  pareille  affirmation,  èttt 
remonté  jusqit'&  la  quatrième  ou  la  cinquième  génération  dans  l'ascendsnee 
directe  ou  collatérale.  Or,  c'est  chose  généralement  impossible. 

Quoi  qu'il  en  soit,  beaucoup  d'officiers,  en  apparence  parfaitement  sains  physi- 
quement et  mentalement,  peuvent  devenir  neurasthéniques.  C'est  qu'alors  •  les 
causes  provocatrices  ont  été  multiples  ou  très  violentes,  supérieures  k.  une  résis- 
tance physiologiquement  normale.  Si  ces  cas  ne  sont  point  rares  aujourd'hui, 
où  l'on  a  cependant  tant  à  compter  avec  les  prédispositions  héréditaires,  c'est  que 
les  sources  d'intoxications  exogènes  sont  cultiyëea  fc  plaisir  (l'alcool,  le  tabac, 
les  boissons  excitantes  ont,  à  ce  point  de  vue,  une  influence  néfaste  incontes- 
table) ;  de  plus,  le  surmenage  sous  toutes  ses  formes  est  une  corrélation  intime 
de  notre  civilisation  avancée  et  de  la  nécessité  toujours  croissante  de  la  lutte 
pour  la  vie.  Qu'à  ces  causes  habituelles  s'ajoutent  des  loacis  vifs  ou  prolongés, 
une  insuTfisance  accidentelle  des  organes  d'émonction,  et  les  premiers  symp- 
tômes de  la  neurasthénie  apparaîtront  >.  (Miécamp.) 
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Noui  venons  de  parler  du  surmenai;*.  C'est  qu'ea  effet  il  est  une  cause  impor- 
tante d'auto-intoxication,  partant  de  neurasthénie.  Normalement,  le  jeu  .des 
organes  ne  s'exécute  que  grâce  &  l'usure  de  la  matière  vivante  dont  les  déchets 
sont  éliminés  au  fur  et  h  mesure  de  leur  production.  Dés  qu'il  y  a  surmenage, 
les  phénomènes  de  destruction  de  la  matière  vivante  l'emportent  sur  les  phéno- 
mènes de  dèsassimUatioD.  L'équilibre  entre  la  production  des  poisons  organiques 
et  leur  élimination  est  rompu  :  il  y  a  rétention  toxique. 

£t  il  ne  s'agit  pas  seolement  ici  du  surmenage  physique,  mais  également  du 
surmenage  intellectuel.  Bain  a  dit  que  la  pensée  épuisait  la  substance  nerveuse 
aussi  infailliblement  que  la  marche  épuise  les  muscles.  C'est  absolument  exact. 
La  courbature  cérébrale  existe  comme  la  courbature  musculaire,  après  un  travail 
intellectuel  intense,  mais  surtout  après  la  mise  en  jeu  de  passions  violentes  ou 
dépressives,  à  la  suite  de  préoccupations  ou  d'émotions. 

Toutes  ces  causes  provoquent  une  lente  auto-intoxication  qui  est  à  l'origine 
de  toute  neurasthénie,  qui  la  provoque  directement,  qui  la  détermine,  en  ame- 
nant une  lente  altération  de  la  cellule  cérébrale,  et  aussi  des  autres  cellules 
organiques.  Dans  ses  Leçons  mr  Ut  auto-intoxication»,  Bouchard  a  comparé  l'orga- 
nisme &  un  laboratoire  de  poisons,  i  Parmi  ceux-ci,  dit-il,  les  uns  sont  formés 
par  l'organisme  lui-même;  les  autres,  par  des  microbes,  végétaux  inférieurs  qui 
sont  ou  bien  les  commensaux,  les  habitants  naturels  du  tube  digestif,  ou  bien 
des  parasites  d'occasion  morbigènes.  Ainsi,  l'homme  est  constamment  sous  une 
menace  d'empoisonnement;  il  travaille  à  chaque  instant  &  sa  propre  destruction.; 
il  fait  d'incessantes  tentatives  de  suicide  par  intoxication.  > 

Les  causes  déprimantes  énoncées  plus  haut  empêchent  l'organisme  de  lutter 
avantageusement  contre  celte  perpétuelle  menace  de  destruction,  eu  paralysant 
dans  une  notable  mesure  les  glandes  aux  sécrétions  neutralisantes,  en  diminuant 
l'activité  des  émunctoires,  en  retardant,  en  un  mot,  l'évacuation  rapide  des  pro- 
duits nuisibles.  Chez  le  neurasthénique,  un  examen  somatique  complet  permet 
de  constater  l'existence  des  troubles  digestifs  les  plus  variés  ;  les  fonctions  hépa- 
tique, surrénale  et  thyroïdienne  sont  languissantes;  enfln  le  rein  et  la  peau  m; 
réalisent  plus  qu'imparfaitement  leur  rôle  de  filtration  et  d'élimination. 

« 
•  « 

Ajucune  affection  ne  cause  au  cours  de  son  évolution  plus  de  surprises  que  la 
neurasthénie.  Cependant  on  peut  établir  une  grande  distinction  au  point  de  vue 
du  pronostic  entre  la  neuratthinit  aeeidentelle,  heureusement  la  plus  commune  et 
la  moins  durable,  imputable  aux  causes  morales  et  au  surmenage,  et  la  Murat- 
thinie  de$  hériditairet,  plus  précoce,  développée  dès  l'adolescence  et  donnant  lien 
à  une  dépression  cérébrale  accusée.  Celle-ci,  presque  incurable,  confine  &  l'alié- 
nation mentale  et  peut  être  confondue  avec  la  mélancolie  et  l'hypocondrie.  Elle 
n'atteint  que  de  véritables  dégénérés  et  se  complique,  de  tous  les  accidents  épisu- 
diques  de  la  dégépérescence. 

Le  pronostic  de  la  neurasthénie  accidentelle  est  au  contraire  commandé  par  le 
résultat  bon  on  mauvais  du  traitement.  ; .    .> 

Le  traitement  d'un  malade  qui  a  perdu  toute  conOance  en  sa  santé,  qui  t  ne 
pense  plus  qu'à  sa  béte  >  (Brissaud),  exige  dumédecin,  pour  réussir,  une  dose 
de  patience  peu  commune.  Il  faudra  que  ce  dernier  écoute  sans  ennui  les  longs 
récits  du  malade;  il.faadr»,  dans  le  cas  particulier^  que  le  médecin  militaire 
gagne  la  conflance  du  soldât  neurasthénique,  qui  pensera  toujoursi  né  pas  être 
pris  au  sérieux,  et  se  plaindra  d'être  traité  de  malade  imagiaùre.        •  i 
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Le  premier  remède  à  indiquer  est  le  repos  qui  suffira,  d'silieurs,  pour  guérir 
beaucoup  de  cas  légers.  Il  faut  surtout  éviter  de  contraindre  le  neurasthénique i 
«  se  secouer  >,  car  on  accroit  ainsi  l'épuisement  de  sujets  que  le  moiodre  effort 
suffit  il  accabler,  i  II  n'y  a  pas  de  pire  conseil  à  donner  au  neurasthénique  que 
celui  d'oublier  son  mal  par  l'entraînement  physique.  •  (Ljon.)  Cet  aphorisme 
est  surtout  vrai  pour  des  malades  vigoureux,  comme  il  est  donné  aux  médecins 
militaires  de  les  observer. 

LeiB  permissions  ont  une  heureuse  influence  sur  les  sujets  que  le  séjour  k  la 
caserne  a  rendus  neurasthéniques.  Les  officiers  chez  lesquels  les  préoccupations, 
les  chagrins  ou  les  émotions  ont  fait  éclore  la  névrose,  devront  voyager  de  pré- 
férence avec  un  compagnon  patient  et  de  bon  conseil. 

Certains  médecins,  comme  WeirMitchell,  condamnent  leurs  malades,  confinés 
au  lit,  k  une  immobilité  de  statue  pendant  un  temps  variable.  L'isolement  loin 
du  milieu  habituel  est  utile  à  ceux  qui  ne  peuvent  voyager.  Cet  isolement  & 
surtout  pour  but  de  préserver  les  malades  de  l'influence  nuisible  de  leur  famille, 
dont  la  sollicitude  inquiète  aggrave  encore  le  mal.  Le  massage,  réiectriution 
sous  forme  de  bains  électriques,  la  suralimentation  et  la  douche  froide  sont 
utiles. 

La  partie  la  plus  importante  du  traitement  est  sans  conteste  la  partie  morale. 
Le  neurasthénique  est  avant  tout  un  grand  coureur  de  médecins.  Il  faut  le 
rassurer  sans  cesse,  dissiper  ses  craintes  de  maladie  incurable,  lui  promettre 
formellement'la  guérison,  grâce  ii  un  traitement  prolongé  et  régulier. 

Le  traitement  médicamenteux  est  nul  ou  à  peu  prés.  Les  toniques  et  les  cal- 
mants trouvent  Alternativement  leur  emploi. 

Quant  aux  principaux  symptômes  :  céphalée,  rachialgie,  insomnie,  vertiges, 
troubles  génitaux,  troubles  cardiaques,  atonie  gastro-intestinale,  ils  sont  justi- 
ciables d'un  traitement  particulier  quand  ils  sont  péniblement  supportés  par  le 
malade.  Ils  ne  disparaissent  complètement  que  lorsque  le  traitement  général  a 
porté  ses  fruits. 
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1342]  Sur  les  Terminaisons  Nerveuses  dans  les  Organes  Oénltan 
externes  de  la  femme  et  sur  leur  signilioation  morphologiqne  et 
fonctionnelle,  par  Pasquale  Sfameni.  Archivio  di  Fùiologia,  vol.  I,  fuc.  ^< 
p.  345-384,  mai  1904  (.\1I  planches,  54  figures). 

C'est  un  travail  de  grande  importance  basé  sur  l'examen  de  très  nombreuses 
:  préparations  d'imprégnations  au  chlorure  d'or  des  tégaments  de  la  vulve  et  ^ 
clitoris  de  la  femme  et  de  femelles  de  mammifères. 
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Le  schéma  des  terminaisons  sensitives  dans  la  région  examinée  ne  diffère  pas, 
suivant  l'auteur,  de  celui  que  l'on  peut  tracer  de  tout  autre  appareil  sensitivo- 
sensoriel.  Il  sufflra  d'en  faire  ressortir  les  deux  points  principaux  qui  sont  d'ail- 
leurs des  faits  nouTeaux  :  1°  les  corpuscules  ne  sont  pas  des  terminaisons;  3*  il 
n'y  a  pas  de  terminaison  nerveuse  libre,  et  tout  filet  se  termine  dans  une  cellule 
nerveuse  (terminaison  vraie). 

Soit  un  corpuscule  de  n'importe  quel  type;  c'est  une  fibre  ou  un  groupé  de 
fibres  à  myéline,  qui  perdent  leur  myéline  au  milieu  d'un  involucre  conjonctif  ; 
elles  se  ramifient  abondamment  dans  l'enveloppe,  la  plupart  des  ramifications 
allant  se  terminer  dans  une  substance  granuleuse  semée  de  noyaux;  substance 
granuleuse  et  noyaux  représentant  des  restes  de  cellules  nerveuses  détruites  par 
les  manipulations.  Tout  l'appareil  corpusculaire  est  un  groupement  de  cellules 
nerveuses.  C'est  une  formation  comparable  au  ganglion  rachidien. 

Le  corpuscule  n'est  pas  une  terminaison  vraie,  car,  parmi  les  ramifications 
amyéliniques  de  la  fibre  h  myéline,  il  en  est  qui  sortent  du  corpuscule,  vont 
rejoindre  un  réseau  granuleux  à.  la  superficie  du  derme;  puis  certaines  s'en 
détachent,  pénétrent  dans  l'épaisseur  même  de  l'épithélium,  et  chaque  fibrille 
aboutit  h  une  cellule  épithéliale  différenciée  qui  est  une  cellule  nerveuse. 

Certaines  fibres  ne  passent  pas  par  le  corpuscule;  leurs  ramifications  rejoi- 
gnent directement  le  réseau  granuleux  superficiel,  ou  poursuivent  dans  l'épithé- 
lium, où  elles  se  terminent  dans  une  cellule  nerveuse. 

Donc  nulle  part  un  filet  ne  se  termine  librement.  L'élément  nerveux  sensitif 
le  plus  périphérique  n'est  jamais  un  filament  :  c'est  une  cellule  tellement  péri- 
phérique qu'elle  appartient  à  l'ambiance;  les  impressions  sont  pour  une  bonne 
part  transmises  aux  ganglions  dermiques  que  sont  les  corpuscules  du  tact,  avant 
d'être  conduites  aux  ganglions  rachidiens,  puis  aux  centres. 

Les  éléments  de  la  chaîne  sensitive  sont-ils  dans  des  rapports  de  contiguïté 
ou  de  continuité?  Nulle  part  l'auteur  n'a  pu  constater  la  contiguïté  qui  s'accor- 
derait avec  la  théorie  du  neurone;  ses  observations  ne  lui  ont  jamais  montré 
qu'une  continuité  indubitable  des  fibres  d'une  cellule  &  l'autre,  cela  dtuiB  tout  le 
trajet  de  la  chaîne  sensitive.  F.  Deleni. 

1343)  Dégénérations  secondaires  expérimentales  ajprès  arrachement 
du  Nerf  Sciatique,  étudiées  par  la  méthode  de  Donaggio  pour 
les  Dégénérations,  pu*  Luigi  Lugiato.  Hivista  sperimentaU  di  Freniatria, 
vol.  XXX.fasc.  1,  p.  135-142,  mai  1904. 

La  méthode  met  en  évidence  une  dégénération  de  fibres  qui  commence  à  la 
région  lombaire  dans  le  cordon  de  Burdach  ;  elle  est  unilatérale  deux  jours  après 
l'arrachement  du  sciatique;  elle  a  été  trouvée  bilatérale  dans  le  cas  d'un  cobaye 
tué  dix  jours  après  l'arrachement. 

La  méthode  agit  (deux  jours)  à  une  période  plus  précoce  que  le  Marcbi. 

F.  Dblb-m.    . 

1344)  Sur  le  développement  des  Fibres  Nerveuses  périphériques  et 
centrales  des  GangUons  spinaux  et  des  Ganglions  céphaliques  de 
l'embryon  de  Poulet,  par  GiACOMO  l'icuiNi.   Ricista  sperimentate  diFrenia^^ 
tria,  vol.  XXX,  fasc.  1,  p.  169-202,  mai  1904  (1  pi.  en  couleurs). 

Les  nerfs  périphériques,  sensitifs  et  moteurs  sont  d'origine  ..cellulaire.  Dans 
chaque, chaîne  cellulaire  se  différencie  une  structure  fibril4^ire  qui  devient  la 
fibrillation  de  la  fibre  adulte;  les  noyajux  de  la  chaîne  deviennent  les  noyaux  de  i 
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Schwaan.  Lea  cellules  nerveuses  des  ganglions  spinaux  et  céphaliqaes  protiea- 
nent  par  difTérenciatiôn  de  certains  noyaux  des  chatnes,  qui  se  recourrent  d'un 
manteau  (ibrillairc.  La  continuité  entre  éléments,  établie  dés  le  début,  persiste 
indéfiniment.  F.  Delexi. 

1345)  Coloration  positive  des  Fibres  Nerveuses  &  la  phase  initiale  des 
Oégënérations  primaire  et  secondaire,  systématique  ou  diHoae, 
du  Système  nerveux  «entrai,  par  A.  Donaooio.  Rivisla  tperimenlale  di 
Frenkitria,  vol.  XXX,  fasc.  1,  p.  203-219,  mai  1904  (1  pi.  en  couleurs). 

Méthode  basée  sur  ce  que,  dans  une  coupe  colorée  par  l'bématoxjline  et  œor- 
d'ancée  par  cert&ins  sels  (étain),  les  fibres  dégénérées  résistent  beaucoup  plus 
que  les  fibres  saines  à  la  décoloration  par  le  permanganate.       F.  Dblbsi. 

1346)  Note  sur  le  Développement  de  la  partie  terminale  des  Nerfs 
Moteurs  et  des  Terniinaisons  Nerveuses  Motrices  dans  les  Mns- 
des  striés  chez  le  poulet,  par  Cavalik  (de  Bordeaux).  Réunion  Btotojiqiu 
de  Bordeatue,  2  février  1904,  in  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie  de  Parti,  1901. 
p.  269,  n'  6. 

Chez  l'embrjron  de  poulet,  du  quatorzième  au  dix-septième  jour,  il  existe, 
dans  l'intérieur  des  muscles,  des  traînées  cellulaires  rappelant  la  disposition  des 
nerfs  moteurs  préterminaux  et  des  terminaisons  nerveuses  motrices.  Dans  ces 
traînées  cellulaires,  les  cylindraxes  et  leurs  arborisations  ne  sont  pas  mis  en 
évidence  par  l'imprégnation  au  chlorure  d'or.  Jean  Abadie. 

1347)  Développement  des  Terminaisons  Nerveuses  dans  les  Muscles 
striés,  par  Cavalië  (de  Bordeaux).  Rêtinio»  Biftbtgiqme  de  Bordeaux,  i  février 
1904,  in  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie  de  Pari*,  1904,  p.  6!»,  a*  13. 

Études  pratiquées  sur  dés  embryons  de  poulets  d'une  quinzaine  de  jours. 
Cavalié  a  vu  par  la  méthode  au  chlorure  d'or  se  colorer  des  cordons  cellulaim 
qui  venaient  se  terminer  en  placards  sur  les  fibres  musculaires  :  ces  cordons 
seraient  formés  de  cellules  très  allongées.  La  méthode  de  Golgi  n'a  pas  permis  h 
l'auteur  de  déceler  l'existence  d'un  cjlindraxe,  mais  il  pense  que  ces  sortes  de 
cordons  cellulaii-es  seraient  comme  un  manchon .  que  parcourrait  ensuite  1« 
cylindraxe  pour  venir  former  les  terminaisons  nerveuses. 

Jea>'  AsAnis. 

1348)  Contribution  à  l'étude  du  Réseau  findooellulaire  dans  les  élé- 
ments nerveux  des  Ganglions  Spinaux  (par  le  procédé  de  Kopsch),  par 
SouKUANOFF.  Le  Névraxe,  Louvain,  1904,  vol.  VI,  fasc.  1  (fig.). 

Des  réseaux  endocellulaires  ont  été  mis  en  évidence  par  divers  procédés. 
S'agit-il  toujours  des  éléments  anatomiques  semblables?  C'est  douteux.  Soulcha- 
noff  a  traité  les  ganglions  spéciaux  par  la  méthode  de  Kopsch  (acide  osmiqoe, 
2  pour  100  pendant  quelques  jours)  :  il  a  mis  en  évidence  <  un  réseau  endoeel- 
lulaire  ayant  grande  ressemblance  avec  l'appareil  rèticulaire  de  Golgi  ••Ce 
réseau  n'est  pas  très  riche.  L'un  des  caractères  particuliers  à  ce  réseau  con- 
siste dans  sa  disposition  dans  le  corps  cellulaire  :  la  partie  périphérique  de 
l'élément  nerveux  reste  libre  de  cet  appareil  endocellulaire,  de  sorte  que  ce 
dernier  apparaît  entouré  de  substance  protoplasmique  où  les  prolongements  du 
réseau  n'entrent  pa|.  Le  réseau  ne  pénètre  pas  non  plus  dans  le  noyau.  C'est 
une  formation  périnucléaire  endocellulaire. 
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Soukhanoff  insiste  sur  la  ressemblance  de  ce  réseau  aTec  l'appareil  réticulaire 
décrit  parGolgi  dans  difTérents  éléments  nerveux.  Le  procédé  de  Kopsch,  confir- 
mant les  résultats  obtenus  par  le  procédé  de  tiolgi,  plaide  contre  l'idée  de  ceux 
qui  voudraient  voir  dans  l'appareil  réticulaire  de  Golgi  un  produit  artiflciel. 

Paul  Masoir. 

1349)  A  propos  d'une  nouvelle  méthode  de  Coloration  des  Neurofi- 
brilles. Structure  et  rapports  des  cellules  nerveuses,  par  H.  Joris. 
BuH.  de  l'Aead.  royale  de  médecine  de  Belgique,  avril  1904  (planches). 

Cette  méthode  consiste  essentiellement  dans  l'emploi  de  l'or  colloïdal  après 
fixation  dans  un  des  mélanges  connus  et  séjour  dans  une  solution  aqueuse  de 
molybdate  d'ammoniaque  &  S  pour  100.  Les  détails  de  cette  méthode  ont  leur 
importance  ;  l'auteur  y  insiste  h.  dessein. 

Se  servant  de  cette  méthode,  l'auteur  pose  les  conclusions  suivantes  : 
Chez  l'homme  : 

1°  Dans  l0$  cellulei  nerveuset  : 

a)  Les  neurofî brilles  forment  un  réseau  intracellulaire; 

6)  Ou  bien,  elles  traversent  les  cellules  de  part  en  part  sans  s'anastomoser 
entre  elles  ; 

6)  Dans  certains  neurones,  une  partie  plus  ou  moins  importante  dés  neuro- 
flbrilles  forme  un  réseau  central.  Les  autres,  réunies  en  faisceaux,  traversent 
la  cellule  sans  s'y  subdiviser. 

f'  Dans  let  prolongetntnti  cellulairet  :  toutes  les  nearofibrilles  ne  convergent 
pas  vers  la  cellule.  Elles  peuvent  l'éviter  : 

a)  En  traversant  un  tronc  protoplasmatique  important  ; 

b)  En  parcourant  partiellement  les  ramifications  lointaines. 

3'  Hors  dei  eellulet  :  arrivées  &  l'extrême  limite  des  prolongements  du  neu- 
rone, les  neurofibrilles  ne  se  terminent  pas.  Elles  sortent  de  la  cellule  : 

a)  Pour  former,  dans  la  substance  grise,  des  réseaux  extracellulaires; 

b)  Plus  rarement  pour  passer  dans  un  autre  neurone,  après  un  trajet  plus  ou 
moins  long. 

Dans  les  deux  cas,  les  neuroflbrilles  relient  les  neurones  par  continuité. 

D'intéresianles  planches  illustrent  le  texte.  Il  serait  désirable  que  les  faits 
avancés  par  le  docteur  Joris  trouvent  confirmation  ;  mais  la  méthode  est, 
parait-il,  d'une  exécution  difficile  et  ingrate.  Dans  ces  conditions,  des  discus- 
sions sur  des  faits  de  pure  observation  sont  peu  aisées  ;  leur  interprétation  doit 
être  des  plut  réservées.  Paul  Masoin. 

1350)  Action  du  Calcium-ion  sur  l'Écoroe  Cérébrale,  par  L.  Uomcoro.ni. 
.  Riviita  $perimentaU  di  Frenatria,  vol.  XXX,  fasc.  1,  p.  120-132,  mai  1904. 

Les  sels  de  calcium,  chlorure,  bromure,  iodure,  acétate,  lactate,  nitrate,  dimi- 
nuent l'excitabilité  de  l'écorce.  Aucun  des  anions  expérimentés  ne  s'oppose  & 
l'abaissement  de  l'excitabilité  corticale  provoquée  par  le  calcium-ion. 

F.  Delem. 

1351)  Modifications  de  la  Radiation  des  Centres  nerveux  sous  l'action 
des  Anesthésiques,  par  Jha"»  Becquerel  et  André  Broca.  Académie  de» 
Sciences,  24  mai  1904. 

Ayant  soumis  des  animaux  &  l'action  des  anesthésiques,  les  deux  auteurs  ont 
observé  des  phénomènes  variables  suivant  la  période  de  la  narcose.  Durant  la 
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période  d'excitation  du  début  de  l'anesthèsie,  le  cerveau  émet  des  rayons  N  en 
quantité  énorme.  Quand  l'anesthésie  est  obtenue,  le  cerveau  émet  beaucoup 
moins  de  rayons  N,  alors  que  la  moelle  continue  à  en  émettre  avec  une  certùoe 
abondance. 

De  leurs  reclierches,  MH.  Becquerel  et  Broca  tirent  cette  double  conclusion 
que,  quand  dans  l'anesthésie  on  ne  peut  plus  distinguer  sur  la  moelle  ses  centrei 
d'activité,  la  vie  est  en  danger,  et  que  la  cessation  de  tout  rayonnement  des 
centres  nerveux  prolongée  pendant  quelques  minutes  est  un  signe  certain  de  la 
mort.  Fei.noel. 

1352)  L'Hérédité  collatérale.  Sa  valeur  et  son  importance  en  patho- 

logie, par  H.  Uamaye.  Revue  Scienti/ique,  11  et  18  juin  1(K)4. 

Revue  très  documentée  démontrant  qu'au  point  de  vue  pathologique,  en 
pathologie  nerveuse  et  mentale  notamment,  un  individu  peut  être  plus  parent 
de  son  frère  que  de  ses  ascendants.  Par  conséquent,  il  y  aurait  tout  intérêt  i 
noter  l'hérédité  collatérale  des  malades,  d'autant  plus  que  souvent  il  est  plus 
facile  d'avoir  des  renseignements  précis  sur  les  collatéraux  que  sur  les  ascen- 
dants. Thoma. 

1353)  Action  motrice  du  Pneumogastrique  sur  la  Vésicule  Biliaire, 

par  D.  CooRTADE  et  J.-F.  Guyox.  Académie  des  Sciences,  30  mai  1904. 

L'excitation  du  pneumogastrique  provoque  la  contraction  de  la  vésicule  biliaire, 
contrairement  à  ce  qu'on  admettait  jusqu'ici.  Cette  contraction,  au  lieu  d'être 
progressive  et  continue  comme  celle  que  produit  l'excitation  du  sympathique, 
survient  d'une  faç^on  brusque  et  se  traduit  par  une  courbe  bien  marquée  dont 
l'ascension  et  la  descente  sont  également  rapides.  Donc  le  pneumogastrique  est 
non  seulement  un  nerf  moteur  du  tube  digestif,  mais  encore  de  la  vésicule 
biliaire.  E.  F. 

1354)  Rapports  entre  l'intensité  des  Réflexes  et  l'organisation  Ner- 
veuse, par  Ed.  Toulouse  et  Cl.  Vurpas.  Académie  des,  Seienee*,\3  juin  1904. 

Deux  lois:  1*  Loi  de  l'intensité.  L'intensité  des  réflexes  est  en  rapport  inverse 
avec  la  complexité  fonctionnelle  du  système  nerveux.  —  2*  Loi  d.e  régreision 
Lorsque  le  système  nerveux  de  l'adulte  est  gravement  altéré  dans  son  fonction- 
nement et  que  les  lésions  touchent  l'encéphale,  les  réflexes  tendent  k  prendre 
les  caractères  et  les  modalités  physiologiques  de  ceux  du  nouveau-né. 

E    F. 

1355)  La  Force  de  la  Situation  fixe,  par  J.  Grasset.  Revue  SeientifiqMe,  9  juil- 
let 1904,  p.  33. 

Analyse  des  phénomènes  de  l'activité  de  stabilisation  du  muscle  et  de  l'appa- 
reil nerveux  du  tonus,  de  la  force  de  situation  fixe,  à  l'état  normal  et  dans  sn 
maladies.  ' 

11  y  a  là  toute  une  fonction  (neuromusculaire),  fonction  de  stabilisation  (irti- 
vité  musculaire  sans  changement  dans  la  longueur  du  muscle),  dont  l'étude,  i 
l'état  normal  et  pathologique,  est  de  première  importance  pour  le  physiologiste 
et  pour  le  clinicien.  Thoua. 

1356)  Recherches  sur  le  Sens  Olfactif  de  l'Escargot,  par  E.  Yr.vc.  Arekirtf 

de  Psychologie,  Genève„  t.  III,  p.  1-80,  novembre  1903. 

.Recherches  histologiquo.s  et  expérimentales  démontrant  qu'il,  n'y  nnl  locili- 
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sation,  ni  spécialisation  des  cellules  nerveuses  réceptrices  du  tégument.  Celles-ci 
sont  sensibles  à  la  fois  et  de  la  même  façon  aux  excitations  mécaniques,  phy- 
siques et  chimiques  ;  le  tentacule  réagit  plus  vivement  parce  qu'il  contient  plus 
de  cellules  nerveuses  qu'un  point  de  la  peau  ou  du  pied,  mais  il  n'est  pas  davan- 
tage olfactif  que  tactile;  il  est,  comme  tout  point  du  corps,  sensible  à  toutes  les 
irritations.  Ce  serait  consacrer  une  erreur  que  continuer  à  parler  de  nerf  olfactif  ; 
l'expression  de  nerf  tentaeulairt  suffit.  Keindei.. 

1357)  Étude  de  quelques  Réflexes  après  la  Ponction  IiOinbaix«,  par 
Ch.  Mongodr  (de  Bordeaux).  Réunion  Biologique  de  Bordeaux,  i"  décembre  1903, 
in  C.  /?.  de  la  Société  de  Biologie  de  Paris,  1903,  p.  1561 . 

Recherches  sur  les  modifications  de  l'excitabilité  réflexe  après  la  ponction 
lombaire  et  l'évacuation  de  10  à  15  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachit 
dien.  Chez  21  malades  atteints  d'affections  du  système  nerveux,  il  a  été  consr 
taté  le  plus  souvent  une  exagération  de  cette  activité  réflexe  :  les  modifications 
observées  étaient  légères  et  Mongour  pense  que  la  simple  observation  clinique 
est  insuffisante  à  préciser  ces  modifications.  Jea.n  âuadie. 

1338)  Le  mécanisme  des  Mouvements  Respiratoires  de  la  Glotte  chez 
le  lapin,  par  F.  de  Beule.  Le  Nécraxe,  Louvain,  1904,  vol.  VI,  fasc.  1,  p.  1-19. 

Les  études  de  cet  auteur,  en  tant  que  portant  sur  le  chien,  ont  été  analysées 
dans  la  Revue  Neurologique,  1904,  n"  K.  Le  même  fascicule  donne  un  aperçu  de 
ses  recherches  sur  l'innervation  motrice  du  larynx  chez  le  lapin.  (Voir  aussi 
travail  de  Van  «iervliet,  R.  N.  1903.) 

Le  présent  travail  est  plus  physiologique  qu'anatomique  ;  il  est  en  quelque 
sorte  la  confirmation  des  recherches  analomiques  élaborées  par  l'auteur  (rdle 
des  divers  nerfs  et  muscles  dans  la  respiration  et  éventuellement  dans  la  pho- 
nation). —  «Le  fonctionnement  physiologique  des  organes  se  fait  toujours 
d'après  leur  constitution  anatomique  ;  •  tant  il  est  vrai  de  dire  que  la  physio- 
logie procède  de  l'anatomie.  P.vul  M.asoi.n. 

l;i59;  Théorie  de  la  Tonicité  musculaire  basée  sur  la  double  Inner- 
vation des  Muscles  striés,  par  A.  Mosso.  Archives  italiennes  de  Biologie, 
l,  ..\L1,  fasc.  a.  p,  182-191,  mai  1904. 

Outre  la  fibre  à  myéline,  il  pénétre  une  fibre  sans  myéline  dans  l'appareil  ter- 
minal des  miuscles;  on  conçoit  que  l'excitation  du  sympathique  puisse  produire 
dans  les  muscles  striés  une  contraction  lente  de  tonicité  comparable  à  celle  que 
détermine  le  même  sympathique  dans  les  muscles  lisses.  Le  tonus  musculaire 
serait  une  fonction  autochtone  de  cellules  nerveuses  du  sympathique. 

F.    DELENIi 

1360)  Le  Réflexe  Sexuel  et  l'excitation  des  lèvres,  par  Guali.no.  Arehieio 
di  Psiehiatria,  Neuropat.,  Antrop.  er.  e  Med.  leg.,  an  XXV,  fasc.  3,  p.  341-345, 
1904. 

Préoccupé  de  la  signification  du  baiser  et  de  son  origine,  l'auteur  a  chatouillé 
d'un  pinceau  de  laine  les  lèvres  d'hommes  et  de  femmes.  Il  a  pu  se  convaincre 
que  les  lèvres  sont  une  région  érogine.  F.  Dei.eni. 

1361)  Ck>ntribution  à  la  SensibiUté  des  Vibrations  au  Diapason,  paf 

Ros%SDA.  Arehivio  di  Psichialria,  Neurop.,  Antrop.  cr.  e   Med-  leg.,  iMi  XXV, 
fasc.  3,  p.  287-292,  1904. 

Hémiplégie  avec  hémianesthésie  et  perte  de  la  sensibilité  au  diapason  après 
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un  ictus.  La  sensibilité  tactile  était  revenue  au  bout  de  quelques  semaines,  alon 
que  la  thermo-analgésie  persistait  en  partie  et  que  la  sensibilité  aux  vibratioa* 
restait  abolie.  L'auteur  croit  que  la  sensibilité  aux  vibrations  suit  des  voies  dis- 
tinctes de  celles  de  la  sensibilité  tactile,  mais  peut-être  les  mêmes  que  relies  de 
U  sensibilité  thermique  et  de  la  sensibilité  dolorifique.  F.  Dklkm. 

1362)  Effets  de  la  réunion  de  la  partie  centrale  du  Sympathique  cer- 
vical à  la  partie  périphérique  de  la  Corde  du  Tsrmpan  (On  the  efrect< 
of  union  of  the  central  part  of  the  cervical  sympathetic  with  the  peripheral  part 
of  the  chorda  tympain),  par  J.-N.  Lakclev  et  H.-K.  Akdessox.  .4rFkirioiij 
Fiiiologia,  vol.  I,  Tasc.  4.  p.  505-511,  mai  1904. 

Le  sympathique  cervical  peut  être  réuni  &  la  corde  du  tympan,  et  sa  sUmo- 
lation  produit  alors  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la  glande  sous-maiilltire  tl 
une  sécrétion  abondante  de  salive.  Ce  résultat  démontre  que  toute  fibre  prégtn- 
glionnairc  du  corps,  qu'elle  soit  sympathique,  crânienne  ou  sacrée,  peut  entrer 
en  connexion  fonctionnelle  avec  un  groupe  cellulaire  périphérique  du  type  stid- 
pathique  situé  sur  le  trajet  d'un  nerf  crânien,  sympathique  ou  sacré. 

F.  DiLEISI. 

1363)  Études  et  recherches  expérimentales  sur  la  Mémoire  des 
Images  Acoustiques  et  Visuelles  des  Mots,  par  Lbonabdo  Cra^m. 
Rivitta  tpet-imentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  1,  p.  143-168.  mai  1904. 

Expériences  sur  dix  étudiants.  L'auteur  étudie  comment  des  listes  de  mots 
prononcés  ou  lus  sur  un  cylindre  tournant  sont  reproduites,  et  il  considère  les 
erreurs  de  la  mémoire  des  images  acoustiques  et  visuelles. 

F.  Dele.ii. 

1364)  De  la  Fatigue  Mentale  chez  les  Enfants,  résultats  obtenus 
d'après  le  Travail  ininterrompu  d'une  heure  chez  les  garçons  des 
Écoles  publiques,  par  Giuseppe  Bellei.  Rivitta  tperimentale  di  Frmialrwi. 
vol.  XXX,  fasc.  1,  p.  17-34,  mai  1904. 

'  La  qualité  du  travail  (divisions)  va  décroissant  du  commencement  à  la  fin  if 
l'heure.  Le  travail  de  l'aprés-midi  est  inférieur  en  qualité  &  celui  du  matin 
L'heure  de  travail  en  juin  fournit  plus  de  travail,  mais  du  travail  de  qualité 
beaucoup  moins  bonne  que  l'heure  de  janvier.  F.  Delbm. 

1365)  A  propos  de  la   Surdité  tonale,  par  Dophat.  Rnut  dt  PtfkvArv. 

an  Vlll.  n*  6,  p.  236-239,  juin  1904. 

11  existe  une  surdité  tonale,  que  M.  Oauriac  (Etpril  mutieai,  Paris,  1904)  * 
définie  et  qui  consiste  essentiellement  dans  ce  fait  qu'un  sujet,  dont  l'oreille  est 
d'ailleurs  excellente  k  tous  les  points  de  vue,  est  incapable  de  distinguer  les 
hauteurs  sonores. 

Les  aliénés  sont  en  nombre  considérable  atteints  de  cette  infirmité;  il  ne 
s'agit  pas  seulement  d'idiots  et  de  débiles,  mais  d'aliénés  de  toutes  les  catégo- 
ries. Des  normaux  aussi  en  sont  atteints.  —  Quelques  expériences. 

Thoxa. 

1366)  Le  rôle  du  système  Nerveux  dans  la  fonction  du  Cœur,  par  Jm> 

DoGiEL  et  K.  Arkhakouelsky.  Académie  det  Scienees,  1*'  août  1904. 

La  fonction  du  coeur  dépend  de  plusieurs  conditions  variables  qui  agissentioit 
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séparément,  soit  en  se  combinant  les  unes  avec  les  autres.  La  fonction  du  cœur 
dépend  :  1°  du  nerf  pneumogastrique;  i'  des  nerfs  du  système  sympathique; 
3*  peut-être  aussi  du  centre  vaso-moteur  du  cerveau  et  de  l'action  de  la  moelle; 
■4°  de  la  quantité  de  sang  et  de  la  composition  de  ce  sang.  E.  F. 

1367)  Recherches  expéiimentales  sur  l'éducabilité  et  la  fidélité  du 
Témoignage,  par  Mlle  Marie  Borst.  Extrait  des  Arehivet  de  Psychologie,  t.  III, 
n"  11,  mai  1904,  p.  233-314. 

Étude  expérimentale  d'une  grande  importance  basée  sur  les  récits  et  les  inter- 
rogatoires de  sujets  ayant  eu  dans  les  mains  des  images  représentant  des  scènes 
variées. 

L'analyse  des  réponses  et  des  récits  a  fait  relever  des  faits  d'une  certaine 
constance  et  d'une  concordance  réelle  avec  ceux  relevés  déj&  par  d'autres  expé- 
rimentateurs, ce  qui  permet  de  formuler  des  conclusions  générales  : 

Un  témoignage  entièrement  fidèle  e$t  l'exception;  tout  témoin  iupplée  par  l'imagi- 
nation a%u  lacunee  de  ta  mémoire.  Cette  suppléance  est  en  général  conforme  à  ce 
que  la  logique  exigerait.  Souvent  on  remarque  une  tendance  à  la  dramatisation 
de  la  scène  qui  constituait  le  test. 

Le  témoignage  s'améliore  avec  l'exerdee. 

En  moyenne,  le  dixième  des  réponses  d'un*  déposition  spontanée  sont  fausses. 

Le  récit  est  plus  fidèle  que  l'interrogatoire. 

Le  témoignage  est  plus  complet  et  plus  fidèle  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes. 

n  n'y  a  pas  de  relation  immédiate  entre  l'étendue  et  la  qualité  du  témoignage;  sou- 
vent cette  relation  est  inv«rs«. 

Au  point  de  vue  subjectif,  les  répontet  d'un  témoin  offrent  trois  degrés  decertitmdeï 
!«  réponses  émises  avec  hésitation;  2*  réponses  émises  avec  assurance.; 
3*  réponses  affirmées  sous  serment.  —  71  y  a  us  certain  parallélitme  entre  la  valeur 
objective  d'une  déposition  et  son  degré  de  certitude  subjective.  Cependant,  le  douzième 
environ  des  réponses  jurées  sont  fausses.  Thoma. 

1368)  Un  cas  d'Audition  Colorée  hallucinatoire  suivi  d'observations 
sur  la  stabilité  et  l'hérédité  des  Photismes,  par  Aug.  LsatAiTitE.  Archives 
de  Psychologie,  Genève,  t.  III,  p.  165-177,  février  1904. 

I.  Audition  colorée  hallucinatoire  acquise.  —  Écolier  de  14  ans;  son  observation 
est  unique  à  cause  de  deux  faits  exceptionnels  :  1°  l'apparition  subite  de  l'audi- 
tion colorée  alors  que  le  sujet  avait  7  ans,  et  2*  l'absence  de  fixité  dans  les  cou- 
leurs, dans  la  synopsie.  L'enfant,  qui  n'avait  jamais  présenté  le  phénomène  de 
l'audition  colorée,  étant  allé  &  la  campagne,  s'endormit  au  soleil  dans  un 
champ.  Deux  heures  après  il  fut  brusquement  éveillé  par  un  pâtre;  l'enfant  fut 
stupéfait  de  voir  surgir  sur  la  poitrine  du  pâtre  des  couleurs  vives  à  chaque  mot 
que  celui-ci  disait. 

Toute  parole,  tout  son  prononcé  par  la  voix  humaine  évoque  une  tache  colorée 
grande  comme  la  paume  de  la  main,  qui  voile  momentanément  les  objets,  est 
entourée  d'un  gaufrage  brillant,  et  porte  quelquefois  des  figures  géométriques  en 
relief.  Lepoint  très  particulier,  c'est  que  les  sons,  ouïes  mots,  ou  les  dominantes  des 
phrases,  ne  sont  pas  visualisés  toujours  de  la  même  couleur;  les  nuances  varient 
k  l'inOni,  non  seulement  selon  les  personnes  qui  parlent,  mais  aussi  suivant  les 
moments.  Le  même  mot,  prononcé  par  plusieurs  personnes,  se  montre  de  dif- 
férentes couleurs,  mais  les  teintes  les  plus  claires  se  rapportent  aux  voix  les 
plus  graves,  chose  qui  étonne  l'enfant.  Le  même  mot,  prononcé  par  la  même 
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personne,  est  un  jour  bleu,  l'autre  jour  jaune.  L'enfant  a  l'ouïe  très  flne;  il  colore 
les  mots  qu'on  dit  derrière  lui  en  lui  tenant  les  oreilles  bouchées  ;  il  dit  naîTc- 
ment  que,  lorsqu'il  voit  des  couleurs  courir  sur  son  lit,  il  est  certain  qae  quel- 
qu'uri  a  causé  dans  la  rue. 

Sa  propre  voix  n'évoque  pas  de  couleur;  un  bruit,  le  miaulement  d'un  chat, 
l'aboiement  d'un  chien,  le  débit  d'un  phonographe,  tout  ce  qui  n'est  pas  la  voit 
humaine  n'est  pas  coloré. 

II.  Stabilité  de*  photiimes.  —  Observation  qui  s'oppose  k  la  précédente.  Le 
sujet  est  observé  depuis  quatre  ans  et  chaque  année  on  a  noté  à  plusieurs  reprises 
les  couleurs  qu'il  voyait.  Malgré  une  tonalité  générale  terne  qui  aurait  dû. 
semble-t-il,  prêter  à  des  changements  de  nuances,  les  photismes  n'ont  gurre 
varié;  les  voyelles  sont  restées  les  mêmes  avec  a  bleu  vert,  r^  noir,  i  blanc, 
0  blanc,  «  gris  ;  les  diphtongues  n'ont  pas  change  ;  des  consonnes,  j,  k,  r,  I,  c,  ir 
ont  le  plus  varié;  à  peine  le  quart  des  mots  d'une  liste  préétablie  a  subi  des 
modifications  importantes. 

m.  Hérédité  dtt  photitme$.  —  Enfant  de  IS  ans  et  sa  mère.  Ils  ont  tousdeui 
a  rouge,  é  blanc,  t  noir,  o  jaune,  u  bleu.  A  cela  s'arrête  l'identité,  car  pour  les 
diphtongues  l'enfant  a  la  couleur  de  l'initiale  (ait  rouge),  et  la  mère  un  mélange 
optique  (au  rouge  et  bleu);  de  plus,  la  mère  a  pour  les  consonnes  des  sjnopsies 
que  le  fils  ne  possède  pas.  P'eindel. 

4369)  Ijcs  Centres  Respiratoires  de  la  Moelle  épiniére  et  les  Respi- 
rations qui  précèdent  la  Mort,  par  A.  Mosso.  Arehicn  italiennts  de  Bio- 
logie, t.  -XLI,  fasc.  2,  p.  169-182,  mai  1904. 

L'expérience  est  difficile  k  réussir  :  l'auteur  chloroformise  un  chat  de  trois 
mois,  pratique  la  trachéotomie  et  sectionne  la  moelle  allongée  immédiatement 
au-dessus  du  premier  nerf  cervical;  l'animal  est  maintenu  dans  une  ambiance  de 
37*  et  on  fait  la  respiration  artificielle  jusqu'à  ce  que  les  effets  du  sbock  soieot 
dissipés  (une  heure).  .Mora  on  cesse  la  respiration  artificielle,  et  immédiatement 
(l'asphyxie  n'est  pas  nécessaire)  l'animal  respire  k  peu  près  normalement  pen- 
dant assez  longtemps. 

De  ces  observations  résulte  un  fait  important,  k  savoir  que  les  cellules  ner- 
veuses de  la  moelle  épiniore,  lesqviclles  gouvernent  les  mouvements  de  la  respi- 
ration, sont,  par  leur  fonction  physiologique,  identiques  à  celles  de  la  moeU<' 
allongée.  Les  centres  respiratoires  médullaires  aident,  et  dans  des  cas  spéciaai 
peuvent  suppléer  la  moelle  allongée. 

Pour  expliquer  la  nature  des  centres  respiratoires  spinaux,  l'auteur  rappell<*l* 
division  du  corps  en  métamères;  dans  son  étude  expérimentale  de  la  respiration. 
un  signe  de  la  segmentation  physiologique  a  reparu.  Les  neurones  des  centres 
spinaux  conservent  leur  fonction  respiratoire  et  tiennent  sous  leur  domination  les 
muscles  de  la  respiration,  alors  même  que  cesse  leur  communication  avec  1< 
moelle  allongée. 

La  moelle  épiniére  peut  être  considérée  comme  formée  de  segments  :  ce  sont 
les  cellules  motrices  situées  dans  la  moelle  allongée  qui  ont  la  pré  valence  et  qui. 
peut-être  ]>ar  le  moyen  d'une  spécification  plus  grande,  parviennent  le  mieux  à 
donner  une  impulsion  aux  neurones  sous-jaceats  ;  mais,  dans  des  circonstances 
déterminées,  ceux-ci  peuvent  aussi  fonctionner  par  eux-mêmes.  Si  leur  action 
n'est  pas  complète  et  efficace,  elle  est  harmonique;  c'est  pourquoi  nous  derons 
admettre  l'existence  (si  discutée)  des  centres  respiratoires  de  la  moelle  épiniére. 

F.  OrwM 
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1370)  Sur  rSxcitabllité  normale,  sur  la  Fatigrue  et  sur  la  Répara- 
tion des  G9ntz*as  Réflexes  Médullaires,  par  (iiULio  Andréa  Pahi.  Atti 
del  Reale  htittito  Veneto  rfi  Seienze  Lrltere  ed  Arti,  anno  accademico  1903-04, 
t.  LXIII,  p.  623-677.  Mémoire  lu  à  la  séance  du  31  janvier  1904. 

Les  expériences  ont  consisté  dans  l'excitation  du  bout  central  d'un  Bcialique 
de  grenouille,  le  gaatrocnémien  du  côté  opposé  inscrivant  la  réaction.  Uans  l'exci- 
tabilité normale  du  centre  réflexe  médullaire,  il  convient  d'insister  sur  le  fait  des 
oscillations  automatiques  de  l'excitabilité  qui  s'inscrivent  sur  le  tracé  en  éléva- 
tions plus  hautes  et  moins  fortes  alternantes;  pareilles  oscillations  se  notent 
dans  l'activité  normale  de  tous  les  centres  nerveux. 

Les  centres  réflexes  médullaires  se  fatiguent  aussi  bien  que  les  centres  nerveux 
de  fonction  plus  élevée.  On  ne  peut  continuer  &  soutenir  (Mlle  Jotejrko)  que  la 
moelle  ne  se  fatigue  pas.  Cette  fatigue  peut  être  démontrée  en  quelques  secondes  en 
excitant  le  bout  central  du  sciatique  par  des  stimulations  tétanisantes;  bientôt  le 
gastrocnémien  du  côté  opposé  ne  réagit  plus,  preuve  que  le  centre  médullaire 
est  fatigué  :  si  on  porte  alors  l'excitation  directement  sur  ce  gastrocnémien  du 
côté  opposé,  le  muscle  réagit  de  toute  sa  puissance  de  contraction,  preuve 
que  la  fatigue  ne  l'a  pas  atteint.  D'ailleurs  la  courbe  de  la  fatigue  musculaire 
(ligne  continue)  est  différente  du  tracé  de  la  fatigue  médullaire  (ligne  ondulée); 
les  ondulations  de  celle-ci  sont  dues  aux  oscillations  automatiques  de  l'excita- 
bilité, plus  marquées  dans  la  fatigue  qu'à  l'état  normal. 

En  somme,  les  centres  réflexes  médullaires  ne  se  comportent  pas  autrement 
que  les  autres  centres  nerveux,  soit  à  l'état  normal,  soit  dans  la  fatigue  et  dans 
sa  réparation.  Seulement  le  centre  nerveux  réflexe  d'une  grenouille  se  repose 
naturellement  beaucoup  plus  vite  (habituellement  la  restauration  se  fait  eu 
quelques  secondes)  que  ne  le  fait  un  centre  cortical  de  l'homme.  Il  n'y  a  physio- 
logiquement  pas  de  différence  essentielle  entre  un  centre  nerveux  inférieur  d'un 
animal  inférieur,  et  un  centre  nerveux  supérieur  de  l'animal  supérieur. 

K.  Uelem. 
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1371)  Anomalie  congénitale  du  Rire,  par  Dbbédat  et  Kochkh  (de  Bor- 
deaux). Soc.  de  Méd.  et  de  Ckir.  de  Bordeaux,  5  février  1904,  in  Gazette  hebd.  de» 
Se.  Méd.  de  Bordeaux,  6  mars  1904,  n*  10,  p.  liS. 

Fillette  de  14  ans,  indemne  de  toute  tare  nerveuse,  dont  la  face  est  nor- 
male au  repos  ou  dans  l'acte  de  sourire  légèrement,  mais  qui  prend  l'aspect  gri- 
maçant du  masque  japonais  dans  le  rire  franc  :  la  moitié  supérieure  de  la  face 
rit,  la  moitié  inférieure  grimace.  Les  auteurs  pensent  à  l'existence  d'anomalies 
musculaires  des  peauciers  dont  la  contraction  est  très  apparente  et  des  muscles 
de  la  partie  inférieure  de  la  face.  Jean  .Xbadie. 

1372)  Sarcomatose  Angiolithique  de  la  Dure-mère  chez  une  Aliénée, 

parANULADE  (de  Bordeaux).  Soc.  d'Anat.  et  de  Phyt.  de  Bordeaux,  30  novembre 
1903,  in  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux.  7  février  1904,  n*  5,  p.  10;>. 

Une  femme  de  30  ans  présente  des  troubles  mentaux  d'ordre  vésanique  qui 
motivent  l'internement  :  alternatives  d'excitation  et  de  dépression.  (Quatre  mois 
après,  apparaissent  des  attaques  convulsives  épileptiformes  :  à  aucun  moment 
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la  malade  n'offre  de  vomissements  ou  n'accuse  des  céphalées.  Survient  une  tub«r- 
culose  pulmonaire;  les  accès  convulsifs  cessent,  mais  l'excitation  persiste  jai- 
qu'à  la  mort,  qui  est  celle  des  tuberculeux  ordinaires.  A  l'autopsie,  outre  le» 
lésions  viscérales  habituelles  des  tuberculeux,  on  trouve  la  dure-mère  enraUe 
par  des  tumeurs  multiples  et  de  volume  variable.  Cette  néoplasie  cérébrale  est 
primitive,  car  les  autres  organes  sont  indemnes  de  formations  analogue*.  Cet 
tumeurs  sont  reconnues  au  microscope  pour  être  du  sarcome  angiolithique. 
Elles  se  sont  développées  en  provoquant  uniquement  des  attaques  épileptîformet 
et  un  état  mental  particulier  nettement  vésanique. 

Jeax  Abadii. 

1373)  Hypertrophie  et  lésions  (tumeurs)  du  Ganglion  Sympathiqne 
cervical  supérieur,  par  db  Buck.  Bull,  de  la  Soeiéti  de  Médte.  mentait  et 
Belgique,  février  1904  (fig.). 

Chez  un  sujet  présentant  un  ensemble  de  symptômes  mentaux  diffus,  poo 
vaut  faire  supposer  une  paraljsie  généraJe  à  forme  aiguë,  —  mail  dont  le  cer- 
veau ne  montra  à.  l'autopsie  aucune  des  lésions  propres  &  cette  maladie,  —  oo 
rencontra  le  ganglion  cervical  supérieur  droit  hypertrophié  ayant  le  triple  de 
son  volume  normal  (amande).  Le  ganglion  gauche  a  le  volume  d'un  œuf  de 
pigeon. 

Enveloppe  fibreuse  ;  texture  interne  dure,  fibreuse.  L'examen  microscopique 
montra  qu'il  s'agissait  d'un  fibro-sarcome  du  ganglion  sympathique  cerrical 
gauche. 

[Les  relations  entre  la  symptomatologie  observée  et  cette  lésion  du  sjmpt- 
thique  nous  paraissent  bien  vagues.  Le  seul  symptAme  qu'on  pourrait  être  auto- 
risé à  lui  rapporter,  c'est  l'inégalité  pupillaire,  encore  que  quelques  détails  et 
recherches  complémentaires  k  cet  égard  eussent  été  opportunes.] 

Paul  M.4so». 

1374)  Sur  l'ampliation  des  Ventricules  Latéraux  dans  les  Maladies 
Mentales,  par  L.  March.and.  Joum.  de  Neurologie,  Bruxelles,  20  mai  1904, 
nMO. 

Bayle  (1826)  avait  déjà  noté  ce  fait  chez  les  paralytiques  généraux.  Il  a  été. 
depuis  lors,  observé  dans  diverses  maladies  mentales  ;  la  paralysie  générale 
fournit  cependant  une  proportion  bien  supérieure  aux  antres  psychoses. 

Marchand  a  étudié  systématiquement  cette  question.  Ses  études  portent  sur 
125  cerveaux  d'aliénés,  dont  50  paralytiques  généraux.  Pour  les  détails  des 
recherches  et  précautions,  voir  mémoire  original.  En  dehors  de  quelques  con- 
clusions spéciales  touchant  les  cerveaux  des  déments,  Marchand  formule  les 
conclusions  générales  suivantes  : 

En  résumé,  l'ampliation  des  ventricules  latéraux  se  rencontre  dans  le* 
démences  ;  elle  atteint  son  maximum  dans  la  démence  paralytique.  Leur  capa- 
cité est  voisine  de  la  normale  dans  les  autres  syndromes  mentaux. 

Associée  à  une  diminution  de  poids  du  cerveau,  elle  est  un  des  meillears 
signes  macroscopiques  des  démences.  Dans  la  paralysie  générale,  la  pression 
du  liquide  céphalo-rachidien  est  plus  forte  que  normalement.  .Xussi,  deoi 
causes  surajoutent-elles  leurs  effets  pour  déterminer  l'augmentation  de  capacité 
des  ventricules  latéraux  :  l'atrophie  cérébrale  d'une  part,  la  pression  exagérée 
du  liquide  céphalo-rachidien  d'autre  part. 

Plusieurs  symptômes  de  la  paralysie  générale  relèvent  de  cette  dernière. 
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La  pression  exagérée  du  liquide  céplialo-rachidien  dans  la  paralysie  générale 
est  due  à  la  suractivité  des  plexus  choroïdes  enflammés.  Dans  les  autres  formes 
«le  démence,  la  pression  du  liquide  est  normale  et  l'ampliation  des  ventricules 
latéraux  n'est  que  la  conséquence  de  l'atrophie  cérébrale.        Paul  Masoin. 

i375)  Un  cas  de  Rhumatisme  Cérébral  avec  Examen  Anatomo- 
pa'thologique,  par  Josdë  et  Salomon.  Bulleiint  de  la  Société  médicale  des  Hôpi- 
taux de  Paris,  ^octobre  i903,  p.  I0b»-ia!i9. 

L'insuffisance  de  la  technique  a  jusqu'ici  empêché  de  se  rendre  compte  des 
lésions  des  cellules  nerveuses  ou  des  méninges  dans  le  rhumatisme.  La  patho- 
génie de  celles-ci  n'est  pas  bien  élucidée.  Faut-il  incriminer  une  localisation  dii 
microbe  et  de  la  toxine  sur  le  névraxe,  ou  faut-il  accuser  les  lésions  profondes 
du  foie  ou  du  rein,  devenant  elles-mêmes  le  point  de  départ  d'une  auto-int«xica- 
tion?  Voici  l'observation  de  la  malade  :  femme  âgée  de  38  ans;  quatre  jours 
avant  l'entrée,  angine,  puis  douleurs  dans  diverses  articulations.  Délire,  réponses 
incohérentes,  agitation. 

A  l'examen  nécropsique,  on  est  frappé  du  contraste  qui  existe  entre  les  lésions 
macroscopiques,  congestion  des  méninges,  et  l'intensité  des  altérations  des  cel- 
lules cérébrales.  Partout  la  substance  chromatophile  a  disparu  ;  le  protoplasma 
est  homogène,  le  noyau  mal  limité  se  colore  mal;  il  j  a  de  nombreuses  figures 
de  neuronophagie.  Les  lésions  ne  sont  pas- partout  identiques  dans  le  lobe  frontal 
et  dans  les  zones  motrices;  dans  le  lobe  frontal,  la  lésion  est  plut  intense,  plus 
massive.  Les  lésions  cellulaires  sont  peu  marquées.  Les  reins  sont  normaux.  Le 
foie  est  graisseux.  Le  point  capital  de  cette  observation  est  l'intensité  des  lésionti 
nerveuses  :  les  lésions  du  foie  ont-elles  joué  un  rôle  dans  la  genèse,  dans  les 
accidents  cérébraux,  en  déterminant  une  auto-intoxication?  le  fait  est  bien  vrai- 
semblable. 

Discustion.  —  Achahd  observe  en  ce  moment  une- malade  atteinte  de  rhuma- 
tisme cérébral  avec  délire,  durant  depuis  plusieurs  mois;  l'apparition  d'énormes 
escarres  trophiques  ne  peut  être  attribuée  qu'&  une  lésion  des  centres  nerveux. 
l'iRHHR  Merklen  demande  si  le  rhumatisme  curable,  qui  cède  au  traitement 
par  les  bains  froids,  est  susceptible  de  donner  lieu  &  des  lésions  encéphaliques 
aussi  profondes.  Ces  altérations  peuvent-elles  se  manifester  en  cas  de  traitement 
trop  tardif  ou  en  cas  de  pseudo-rhumatisme? 

Josi-K  répond  que  dans  son  observation  il  ne  saurait  être  question  de  pseudo- 
rhumatisme.  11  ne  croit  pas  que  la  question  de  pronostic  suffise  pour  établir  une 
classification  entre  les  formes  de  rhumatisme  cérébral.  Chez  sanu^de,  le  trai- 
tement salicylé  avait  été  énergique  et  précoce. 

P.  Sai.nto.n. 


NinunonATHOLoniE 

linu)  Hémiplégie  concomitante  du  Voile  du  Palais  et  du  Larynx  chez 
une  jeune  fille  porteur  d'un  Néoplasme  probable  de  la  Base  du 

Crâne, par  Brindel  (de  Bordeaux).  Soe.  de  iléd.  et  de  Chir.de  Bordeaux,  23  jan- 
vier 1904,  in  Gaz.  hed.  des  Se.  Méd.  île  Bordeaux,  H  février  190«,  n»  8,  p.  90. 

Une  jeune  fille  de  48  ans  présente  des  céphalées  intenses  ajrant  débuté  un  an 
avant  l'examen,  de  l'amaigrissement  rapide,  un  |ieu  d'hébétude,  de  la  tachy- 
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cvjliei  une  démarche  ébrieuse,  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  du  poi- 
gnet et  de  la  rotule  des  deux  côtés.  FAle  n'offre  ni  troubles  de  la  sensibilité,  ni 
troubles  de  la  motilité  de  la  face  et  des  membres.  Elle  n'a  pas  de  vomissemenU. 
Sa  papille  est  normale;  son  organe  auditif  est  sain.  Mais,  à  l'examen,  od 
découvre  une  parésie  de  tout  le  voile  du  palais,  avec  immobilité  absolue  à 
droite;  déplus,  on  trouve  encore  une  immobilité  complète  de  la  corde  vocale 
droite  en  position  médiane.  Ces  troubles  paralytiques  du  larjnx  et  du  voile  du 
palais  s'accompagnent  d'ailleurs  d'enrouemeut  léger,  de  voix  nasonnée,  de  reflux 
des  aliments  par  les  fosses  nasales  et  d'engouement  facile.  L'auteur  pense  àaae 
tumeur  maligne,  gliome  ou  tuberculome,  née  sur  la  face  inférieure  du  cervelet 
comprimant  le  vaguo-spinal.  Il  tire  de  cette  observation  une  nouvelle  preuve  de 
l'innervation  du  voile  du  palais  en  totalité  par  le  vaguo-spinal,  association  des 
X'  et  XI*  paires,  et  non  plus  par  le  facial  comme  l'enseignent  encore  des  livrei 
classiques.  Jean  .\badie. 

1377)  Hémiplégie  Chronique  Progressive,  avec  remarques  sur  denx 
cas  de  Paralysie  Agitante  unilatérale  sans  tremblement  (Chrosic 
progressive  hemiplegia  with  remarks,  etc.),  par  Hcgh  T.  Patrick  (de  Cbica{;al. 

-   The  Journal  of  nerrous  and  mental  Disease,  vol.  -\XX,  n*  8,  août  1903,  p.  469. 

Fille  de  18  ans  (septembre  1903),  sans  antécédents,  intelligente.  LestroubiM 
commencèrent  entre  14  et  15  ans  par  de  la  fatigue  en  écrivant  et  une  certaine 
maladresse  du  pied  droit  :  néanmoins,  à  15  ans,  elle  se  plaça  comme  domes- 
tique, mais  elle  était  déjà  incapable  de  boulonner  un  vêtement.  11  lui  devint 
impossible  de  rester  dans  sa  place  &  1 7  ans  et  demi.  Depuis  quelques  mois, 
elle  présente  le  matin  un  gonflement  du  cou  qui  disparaît  au  bout  d'une  oudeut 
heures.  ^  Quelques  céphalalgies  et  des  boufTées  de  chaleur.  —  Pas  de  trembl^ 
ment,  de  douleurs,  de  convulsions,  de  vomissements,  de  tintements  d'oreilles, 
de  troubles  de  la  vue,  etc.  —  Bon  état  général. 

Hémiplégie  droite  incomplète  :  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  e»t 
intacte  dans  tous  ses  modes.  Les  muscles  dû  côté  droit  de  la  face  sont  très  légè- 
rement atteints  :  le  masséter,  le  temporal,  les  ptérygoîdiens  sont  nettement 
parésiés  du  côté  droit.  Le  bras  droit  peut  exécuter  des  mouvements,  mais  faible- 
ment :  les  doigts  peuvent  tenir  un  dynamomètre,  mais  ne  peuvent  le  serrer.  En 
marchant,  le  bras  pend  sur  le  côté  et  la  main  est  ballottée  par  la  marrhe  l'en- 
-dant  la  marche,  le  pied  droit  est  en  varus  oquin':  la  démarche  n'est  niataxique 
ni'  spasmodique  :  il  n'y  a  pas  de  steppage  ;  le  pied  droit  est  levé  plus  haut 
que  le  gauche.  11  n'y  a  pas  d'atrophie,  quoique  les  muscles  soient  un  peu  moins 
volumineux  a  droite  qu'à  gauche.  11  n'y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence 
Les  réflexes  sont  exagérés  et  le  signe  de  liabinski  est  présent  à  droite. 

Il  est  difficile  de  faire  un  diagnostic  causal  :  cependant  il  semble  qu'il  s'agisse 
de  ce  que  Charles  K.  Mills  a  décrit  comme  une  dégénérescence  lentement  pru- 
gressive  des  faisceaux  pyramidaux  ou  du  neurone  cérébral  moteur. 

Patrick  étudie  à  propos  de  son  observation  deux  autres  cas  qui  ont  été  rap- 
portés comme  hémiplégie  progressive  par  Mills  et  Spiller.  Il  conclut  que  le  sien 
mérite  seul  cette  étiquette  ;  celui  de  Mills,  en  particulier,  concernerait  un  cas  di- 
paralysie  agitante  unilatérale  sans  tremblement.  L.  Tolleher. 

J378)  Un  cas  probable  de  Sjrphilis  Héréditaire  des  Centres  Nervenz, 
fo^^me-  Méningée  Bulbo-spinale,  par  le  Prof.  Raymond.  BrtlUtin  mUiti). 
9juilleH904,  p.  629. 

Malade  de  20  ans;  le  svndrome  réalisé  se  résume  essentiellement  dans  l'bt- 
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drocéphalic,  les  manifestations  du  cAté  de  la  vue,  la  paraplégie  incomplète  des 
membres  supérieurs  portant  principalement  sur  les  mains  ;  paraplégie  accompa- 
gnée d'atrophie  musculaire,  de  troubles  de  la  sensibilité,  des  réflexes,  des  réac- 
tions électriques;  de  la  dif Acuité  de  la  marche;  le  tout  ayant  évolué  en  diverse» 
étapes,  chez  un  malade  dont  l'intelligence  et  la  parole  sont  normales. 

Le  professeur  analyse  minutieusement  cette  symptomatologie  complexe,  et  il 
l'interprète.  11  conclut  &  des  localisations  méningées  &  siège  multiple,  face 
inférieure  du  cerveau,  moelle  cervicale,  partie  gauche  de  la  région  dorso-lom- 
baire;  elles  sont  probablement  de  nature  hérédo-syphilitique.  (Postérieurement 
k  cette  leçon,  il  s'est  produit  chez  le  malade  une  amélioration  progressive  sous 
l'influence  du  traitement  spécifique.)  Thoma, 

1379)  La  Maladie  de  Friedreloh  et  les  affections  congénitales  du 
cœur,  par  Charles  Adbkrtin.  Areh.  gin.  de  Méd.,  1904,  p.  1992  (4  observations 
dont  une  personnelle). 

Dans  trois  cas  il  parait  s'être  agi  de  rétrécissement  pulmonaire,  et  dans  un 
cas  de  rétrécissement  mitral  pur.  L'auteur  voit  dans  la  coexistence  de  l'ano- 
malie congénitale  du  cœur  avec  la  maladie  de  Friedreich  un  fait  à  l'appui  de  la 
théorie  congénitale  de  l'ataxie  héréditaire  de  Kriedreich.  Observation  détaillée  : 
incoordination  aussi  marquée  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  infé- 
rieurs; les  réflexes  rotuliens,  achillcens,  radiaux  et  olécraniens  sont  abolis;  pied 
bol  caractéristique.  P.  Lonbe. 

1380)  Un  cas  de  Syiingomyélie  cervicale  unilatérale,  par  Deroubaix. 
Journ.  de  Neurologie,  1904,  n'  10,  p.  193;  Belgique  médicale,  1904,  n"  26. 

Les  particularités  de  ce  cas  sont  l'unilatéralité  des  troubles  de  la  sensibilité  et 
la  distribution  radiculaire  de  ces  troubles.  La  face  antérieure  du  bras,  la  région 
antéro-interne  de  l'avant-bras  et  de  la  main  présentent  une  sensibilité  tactile 
normale,  sensibilité  thermique  amoindrie,  sensibilité  .douloureuse  fortement 
diminuée;  &  la  région  postéro-exteme  de  l'avant-bras  et  de  la  main,  ii  la  face 
postérieure  du  bras,  à  la  région  omoplato-deltoidienne,  sensibilité  tactile  légè- 
rement diminuée,  sens  thermique  presque  disparu,  sensibilité  douloureuse  com- 
plètement abolie. 

L'amyotrophie  a  débuté  par  la  ceinture  scapulaire  et  s'est  étendue  ultérieure- 
ment vers  l'extrémité  du  membre. 

DiscBssion  :  Sano,  Crocq.  (Même  journal.)  Pall  Masoi.n\ 

1381)  Ssmdrome  Solaire  par  Néoplasie  médullaire  et  état  de  la 
Moelle  loxnbo-sacrée  cinquante-quatre  ans  après  l'amputation  de 
la  jambe,  par  de  Buck.  Journal  de  Neurologie,  5  avril  1904,  n°7. 

Chez  un  sujet  de  65  ans,  se  déclarent  des  troubles  gastro-intestinaux  de 
caractères  spéciaux  qui  furent  diagnostiqués  syndrome  solaire  (?). 

.V  l'autopsie,  on  trouva  dans  la  moelle  dorso-lombairc,  à  droite  (depuis  le 
10*  segment  D  jusqu'au  2'  L),  un  gliome  fusiforme  ayant  vers  son  équateur 
3,5  &  3  millimètres  de  diamètre  et  localisé  exactement  dans  la  région  latérale 
et  postérieure  de  la  substance  grise  médullaire,  respectant  les  cornes  anté- 
rieures, la  colonne  de  Clorke  et  la  zone  d'entrée  des  racines  postérieures  en 
entamant  jusque  vers  le  milieu  les  cordons  antéro-latéraux. 

Examen  bistologique  :  gliome. 

D'autre  part,"  la  moelle  lombo-sacrée  a  été  étudiée  à  la  méthode  de  Nissl.  Les 
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noyaux  de  la  jambe  et  du  pied  amputés  depuis  cinquante-quatre  ans  montraient 
un  état  d'intégrité  relative,  en  ce  sens  que  peu  ou  pas  de  cellules  avaient  dis- 
paru ;  elles  ne  se  distinguaient  de  celles  du  côté  opposé  que  par  un  certain  état 
de  turgescence  avec  dissolution  partielle  de  la  cbromatine  et  ectopie  da  noyau. 
En  somme,  guère  d'altérations,  surtout  si  l'on  songe  au  temps  considérable  qui 
s'était  écoulé  depuis  l'amputation. 

Avec  raison,  l'auteur  pense  que  la  violence  du  traumatisme  (arrachement  — 
ou  section  nette)  établit  une  différence  dans  les  résultats  d'autopsies.  Les  expé- 
riences de  Van  Gebuchten  et  de  de  Beule  sur  l'hypoglosse  confirment  cette  opinion. 

A  noter  encore  l'atrophie  des  cordons  postérieurs  et  antéro-latéraax  de  It 
moelle,  par  atrophie  simple  du  c6té  de  l'amputation  ;  pas  de  sclérose  des  cor- 
dons postérieurs  {eontrâ  Switalski).  '  Pacl  Masoi5. 

1382)  Épithélioma  Glanduliforme  de  la  Dnre-Mére  Craxileimfl  oon- 
séouûf  à  un  carcinome  du  sein.  Hémiplégie  et  Convulsions  Épilep- 
tiiormes,  par  L.  Lenoble  (de  Brest).  Bulletins  de  la  Société  médicale  detUàpHani 
de  Paris,  29  octobre  1903,  p.  1079-1083. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  50  ans,  atteinte  depuis  trois  ans  de  squirrhe  du 
sein  gauche,  qui  fut  prise  de  paralysie  flasque  du  cdté  gauche  du  corps,  suivie  de 
convulsions  épileptiformes  généralisées  très  fréquentes  Qusqu'&  15  dans  les 
24  heures).  Elle  succomba  quinze  jours  après  le  début  des  accidents.  A  l'au- 
topsie, on  constata  l'existence  d'un  carcinome  du  sein  et  d'un  carcinome  secon- 
daire du  foie;  au  niveau  de  la  dure-mère  existaient  des  épaississementa  de  volume 
inégal.  Ils  étaient  formés  par  des  amas  de  petites  cellules  réunis  en  tubes  glanduli- 
formes  séparés  par  une  coque  conjonctive.  C'est  l'épithéliome  glanduliforme  de< 
méninges.  Il  est  à  remarquer  que,  bien  que  l'altération  méningée  ne  rappelle  pai 
absolument  la  disposition  du  carcinome  mammaire,  c'est  le  carcinome  qai  est 
l'origine  de  la  tumeur  méningée.  Celle-ci  semble  être  la  cause  essentielle  dei 
crises  épileptiformes,  que  l'on  ne  peut  guère  mettre  sur  le  compte  d'autres  alté- 
rations constatées  à  l'autopsie.  La  malade  a  succombé  en  état  de  mal  comme 
une  épileptique  ordinaire  ;  ce  fait  anormal  s'explique  par  les  connexions  indis- 
solubles qui  existent  entre  les  diverses  régions  du  cerveau. 

P.iCL  Sainton. 

1383)  Deux  cas  de  Syphilides  Zonif ormes  tertiaires  :  l'un  d'eux  chet 
un  tabétique.  Lymphocytose    du   llcpiide    céphalo-rachidien,  p«r 

Sic.AHU  et  BoucHAUD.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  23  oc- 
tobre 1903,  p.  1064-1068. 

Observation  I.  —  11  s'agit  d'un  tabétique  chez  lequel  apparut  une  éruption 
correspondant  au  territoire  cutané  des  dix  nerfs  dorsaux  et  par  les  YII',  VIII'. 
IX*  et  .V  nerfs  intercostaux.  Lymphocytes  nombreux  à  la  ponction  lombaire 
Les  placards  cutanés  se  sont  cicatrisés  sous  l'influence  d'un  traitement  intensK- 

Observation  II.  —  Homme  de  32  ans  ;  présence  de  syphilides  zoniformes  au 
niveau  de  l'hémithorax  gauche.  Il  y  avait  lymphocytose  abondante  du  liquiiie 
céphalo-rachidien.  II  est  intéressant  de  savoir  si  le  fait  de  l'apparition  de  tels 
syphilides  peut  faire  prédire  à  l'avance  la  lymphocytose  rachidienne. 

P.  Saistox. 

1384;  Le  signe  d'Argyll  et  la  Méningite  syphilitique,  par  .Mario  Best»- 
LOTTi.  Rivista  Crilica  di  Clinica  medfca,  an  V,  n"  23-24-25,  Florence.  1904. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  paralysie  spinale  syphilitique  débute  par 
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nn  processus  méningé,  ainsi  que  Brissaad  l'a  soutenu  le  premier,  il  7  a  une 
dizaine  d'années. 

X.e  signe  d'Argyll  se  rencontre  assez  fréquemment  dans  la  méningo-mjélite 
syphilitique  progressive,  et  cela  vient  à  l'appui  de  l'opinion  de  Babinsici  pour 
qui  le  signe  d'Argjll  est  un  sjmptôme  pathognomonique  de  sjpliilis  acquise  ou 
héréditaire  du  système  nerveux. 

Le  signe  d'ArgylIestun  épipiiénoméne  de  la  méningite  syphilitique  chronique  qui 
accompagne  tout  processus  syphilitique  des  centres.  La  nature  épiblastiqne  de  la 
membrane  qui  revêt  la  cavité  sous-arachnoïdienne  rend  compte  de  la  susceptibi- 
lité des  ^éninges  cérébro-spinales  à,  l'égard  du  viruf  syphilitique. 

Le  signe  d'Axgyll  n'est  donc  pas  un  symptôme  essentiellement  tabétique; 
auasi  bien  qu'aux  tabès,  il  peut  appartenir  à  la  paralysie  générale,  à  la  syphilis 
cérébrospinale,  à  l'hémiplégie,  à  la  paralysie  pseudo-bulbaire  et  à  la  ménin  gomy é- 
lite  syphilitique.  F.  Delbni. 

1385)  Xjymphooytose  du  Liquide  Céphalo-Rachidien  dans  trois  cas 
de  Névralgie  du  Trijumeau,  par  A.  Pitres  (de  Bordeaux).  Réunion  Biolo- 
gique de  Bordeaux,  i  février  1904.  in  C.R.  delà  Société  de  Biologie  de  Paris,  1904, 
p.  270,  n*  6. 

Chez  trois  malades  atteints  de  névralgie  rebelle  du  trijumeau.  Pitres  a  cons- 
taté dans  le  liquide  céphalo-rachidien  extrait  par  la  ponction  lombaire  la  pré- 
sence de  lymphocytes.  Cette  constatation  met  en  relief  un  fait  assez  imprévu 
dans  certains  cas  de  névralgie  du  trijumeau,  l'existence  d'une  réaction  méningée. 

Jean  Abadie. 

1386)  Méningite  Tuberculeuse  en  plaques  au  cours  d'une  phtisie  pul- 
monaire, par  Maurice  Michel  et  Re.në  Gaultier.  Areh.  gèn.  de  Médecine, 
1904,  p.  1678. 

Femme  de  32  ans,  toussant  depuis  deux  ans  et  amaigrie.  Elle  est  prise  pro- 
gressivement d'hémiplégie  droite  totale,  prédominant  au  bras,  avec  hémianes- 
thésie  plus  marquée  aux  extrémités.  Vomissements  bilieux.  Rémission  de  trois 
jours,  deux  jours  après  l'entrée.  La  déglutition  et  la  parole  deviennent  diffl- 
eiles;  escarre  à  la  fesse  droite,  relâchement  des  sphincters.  Réflexes  exagérés. 
Céphalalgie  intense.  Sueurs,  tachycardie:  flots  d'albumine.  Mort  vingt-cinq 
jours  après  l'entrée.  —  Autopsie  :  plaques  de  méningite  tuberculeuse  le  long  de 
la  scissure  de  Rolando,  s'étendant  depuis  le  pied  de  la  troisième  frontale  jus- 
qu'au lobule  paracentral.  La  méningite  intéressait  la  substance  grise  sousr 
jacente.  P.  Londb. 

1387)  Pachyméningite  hémorragique  compliquée  d'Hémorragies 
Intxvpulmonaires  chez  un.  Alcoolique  porteur  d'une  Cirrhose 
latente,  par  Jbàn  Hritz.  Revue  de  Médecine,  juillet  1904,  p.  580-390. 

Cette  observation  est  intéressante  par  la  précision  de  certains  signes  qui  ont 
permis  de  faire  le  diagnostic  malgré  le  résultat  incertain  de  la  ponction  lom- 
baire. La  contracture  généralisée  aux  quatre  naembres,  la  raideur  de  la  nuque, 
le  signe  de  Kernig  très  marqué,  le  coma,  la  céphalalgie  se  sont  montrés  avec  une 
netteté  parfaite.  Au  contraire,  il  était  difficile  de  se  baser  sur  l'aspect  du  liquide 
céphalo-rachidien  ;  au  moment  de  la  première  ponction,  le  sang  provenait  évi- 
demment de  la  piqûre  d'une  veine;  dix  jours  après  l'ictus,  le  liquide  était  clair, 
limpide,  mais,  après  autre  fugation,  il  donna  un  tout  petit  culot  formé  d'héma- 
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lies  et  de  polynucléaires.  La  conclusion,  c'est  que  les  résultats  de  la  ponctioD 
lombaire  ne  sont  pas  comparables,  en  ce  qui  concerne  les  hémorragies  dure- 
mériennes,  avec  ceux  qu'elle  fournit  dans  les  hémorragies  p]e-mérieQDes. 

Tboma. 

1388)  Sciatique  ancienne.  Délormation  Complexe  de  la  colonne  ver- 
tébrale (CjrphoBcolioBe  avec  courbures  de  Compensation)  asrant 
persisté  après  guérison  de  la  névralgie.  Hystérie  concomitante, 

par  Rouget.  Bulletins  de  la  Soeièti  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  32  octobre  190ît. 
p.  1048-1058. 

Soldat  de  83  ans,  atteint  de  sciatique  gauche,  qui  présente  non' seolement 
une  scoliose  homologue,  mais  une  déformation  beaucoup  plus  accentuée  qui  la 
masque  en  quelque  sorte,  une  cyphose  lombaire  très  intense.  Les  déformations 
complexes  de  ce  genre  sont  rares;  on  en  trouve  un  seul  exemple  dans  la  thèse 
de  Phulpin.  Outre  la  sciatique,  le  malade  a  tous  les  stigmates  de  l'hTstérie. 
Quels  sont  les  rapports  qui  existent  entre  ces  deux  afTcctions?  Il  semble  k  l'au- 
teur que  la  névrose  concomitante  puisse  jouer  un  rdle  dans  les  déformations 
vertébrales  qui  surviennent  chez  les  sujets  atteints  de  sciatique  ;  ou  expliquerait 
ainsi  l'inconstance  de  ces  déformations,  les  scolioses  alternantes,  la  persistance 
des  attitudes  vicieuses  après  les  douleurs. 

Discussion.  —  Comby  a  vu  ce  malade  auparavant;  il  se  demande  si  l'hTstérie 
doit  être  mise  en  cause  et  si  la  suggestion  sufGra  à  la  guérir. 

P.  Saisto!». 

1389)  Hyperesthésie  du  Tibia  à  la  pression,  par  Sabbazés  (de  Bordeautl. 

Gaz.  hebd.  des  Se.  Méd.  de  Bordeaux,  24  avril  1904,  n»  17,  p.  201. 

Bon  nombre  de  malades  ressentent  une  douleur  vive  lorsqu'on  appuie  forte- 
ment le  pouce  sur  la  face  interne  des  tibias  (tiers  inférieur),  alors  que  ces  os  ne 
présentent  aucune  déformation  appréciable  et  que  la  syphilis  n'est  pas  en 
causé.  Cette  constatation  a  été  faite  chez  les  variqueux,  à  la  période  de  début 
des  œdèmes  sus-malléolaires,  dans  la  leucémie,  dans  la  sciatique. 

Jean  Abadie. 

1390)  Paralsrsies  Urémiques  et  Lacunes  de  Désintégration  cérébrale, 

par  Castaigxe  et  Kerrand.  Semaine  méd.,  n°  26,  29  juin  1904,  p.  201. 

Les  auteurs  apportent  des  faits  anatomiques  et  expérimentaux  montrant  que 
les  sujets  porteurs  de  lésions  anciennes,  même  minimes,  des  zones  motriees  du 
•erveau  sont,  plus  que  tous  les  autres,  exposés  aux  accidents  paralytiques  de 
l'urémie.  Thoma. 

I.S91)  Contribution  au  diagnostic  de  l'ÉcIampsie,  par  Siuismondo  Pakv 
i.ETTi.  Gazzetta  degliOspedali  e  délie  Cliniche,  12  juin  1904,  p.  748. 

Deux  cas  remarquables  :  le  premier  par  son  début  précoce  et  la  longue  durée 
de  la  période  convulsive  qui  ne  compromit  cependant  pas  la  gestation;  le  second 
par  sa  forme  larvée  et  incertaine  qui  embarrassa  le  médecin  et  compromit  l'état 
de  la  malade.  F.  Ukleri. 

■I:t92)  Les  propriétés  toxiques  de  l'Aspergillus  fumigatus  en  tvppoii 
avec  les  saisons  de  l'année,  par  C.  Ceni.  Rivista  sperimentale  di  Freniatrin. 
vol.  XXX,  fasc.  1,  p.  86-95,  mai  1904. 

L'Aspergillus  fumigatus  élabore  simultanément  deux  toxines;  l'une,  tétanisant* 
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et  conTulsivante,  soluble  dans  l'alcool,  est  produite  en  plus  grande  abondance 
en  été.  La  prodnction  de  l'autre  toxine  reste  iOTariée  au  cours  des  saisons. 

F.  Dblbxi. 

4393)  Transmission  de  la  Maladie  du  Sommeil  par  les  Mouches  Tsé- 
tsé,  par  Bl&kchard.  Académie  de  Médecine,  7  juin  1904. 

Rapport  sur  un  travail  de  M .  Brumpt. 

La  Glossina  palpalis  n'est  pas  seule  k  propager  le  trypanosome  de  la  maladie 
du  sommeil,  mais  certaines  mouches  appartenant  &  la  famille  des  tabanides 
peuvent  jouer  le  même  rôle. 

Il  faut  donc  craindre  l'apparition  de  la  maladie  même  dans  les  régions  où  les 
gloBsines  n'existent  pas.  C'est  ainsi  que  des  trjpanosomes  pathogènes  pour 
l'homme  ont  pu  être  apportés  en  Algérie;  Neveu  a  pu  en  rencontrer  dans  le  sang 
de  six  malades.  E.  F. 

i394)  Pathogénie  du  Zona  et  Paralysies,   par  Cuusot.  Bull,  de  l'Aeatl. 
royale  de  médee.  de  Belgique,  mai  1904. 

En  dehors  des  zonas  dépendant  de  névrites  périphériques  (traumatismes, 
intoxications),  il  j  a  des  zonas  qui  relèvent  de  lésions  des  ganglions  vertébraux 
(cancer,  tuberculose  des  ganglions).  Reste  un  troisième  groupe  qui  semble  bien 
devoir  être  rattaché  &  une  lésion  du  système  nerveux  central  (infections  aiguës, 
fièvre  zostérienne  de  Landouzj). 

Parmi  les  symptômes  accusant  l'altération  du  système  nerveux,  il  faut  citer 
des  paralysies  ordinairement  transitoires.  Elles  apparaissent  dans  les  formes 
périphériques  du  zona  comme  dans  les  formes  fébriles. 

Ces  paralysies  atteignent  souvent,  dans  le  zona  ophtalmique,  les  nerfs  de  la 
troisième  et  de  la  sixième  paire.  Dans  le  zona  siégeant  dans  l'aire  de  distribution 
des  branches  du  trijumeau,  survient  une  paralysie  faciale  plus  ou  moins  com- 
plète. 

Des  observations  de  l'auteur,  il  résulte  que  le  nerf  facial  peut  être  frappé  de 
paralysie  k  la  suite  de  zonas  dans  le  domaine  du  plexus  cervical.  Dans  ces 
observations,  il  s'agissait  de  fièvres  zostériennes  reproduisant  le  syndrome 
décrit  par  Landouzy. 

Enfin,  on  a  décrit  des  paralysies  et  des  atrophiés  dans  le  membre  supérieur  et 
inférieur  à  la  suite  de  zonas  des  membres. 

Les  paralysies  consécutives  s'expliquent  dans  certains  cas  par  la  névrite  péri- 
phérique; celle-ci  se  propagerait  par  des  amastomoses  entre  les  nerfs.  Pour  les 
membres,  cette  interprétation  n'offre  aucune  difliculté.  Mais  dans  d'autres  cas, 
par  exemple  dans  les  observations  rapportées,  il  faut  admettre  que  les  paralysies 
sont  attribuables  aux  lésions  centrales.  D'une  manière  générale,  c'est  l'explica- 
tion qui  convient  lorsque  l'éruption  dépend  d'une  infection  générale,  .\insi  ont 
pensé  Head  et  Letulle. 

En  résumé,  le  zona  et  les  paralysies  nerveux  survenant  dans  le  cours  d'afTec- 
tions  générales  sont  l'expression  d'une  altération  spéciale  des  centres  nerveux. 

Paul  Masoin. 

1395)  Zona  et  Hystérie.  Manifestations  métamériques,   par  Chatign-v. 
Àrch.  gén.  de  Méd.,  1904,  p.  1931  (2  obs.  pers.). 

Observation  1.  —  Chez  une  hystérique,  àla  suite  d'un  abcès  dentaire,  apparut 
un  zona  tborarique  unilatéral  gauche  à  distribution   métamérique,  occuparit 
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une  bande  de  3  centimètres  de  large,  c  dont  l'axe  est  dans  un  plan  bien  perpen- 
diculaire au  plan  médian  du  corps.  >  Il  j  avait  eu  deux  ans  auparavant  bdc 
éruption  analogae  k  droite. 

Observation  II.  —  Chez  un  rhumatisant  hystérique,  ChaTignj  a  tu  &  la  suite 
d'une  angine  banale  un  zona  cervical  droit.  <  L'éruption,  en  une  traînée  oette- 
menl  horizonzale,  occupe  une  bande  longue  de  10  centimètres,  large  de  i,  i 
égale  distance  du  rebord  de  la  mâchoire  inférieure  et  de  la  clavicule.  >  Douteun 
jusque  dans  le  bras  droit.  P.  Lordi. 

1396)  Urticaire  Zoniiorme.  Lymphocytose  du  liquide  Céphalo-rachi- 
dien, par  Ch.  Oopter.  Gazette  des  Hôpitaux,  5  juillet  1904,  n*  76,  p.  753. 

Malade  qui,  quatre  jours  après  une  angine  pultacée  banale,  a  présenté  une  érup- 
tion ortiée  bien  caractérisée,  &  topographie  segmentaire  accompagnée  de  quelque* 
signes  méningés  frustes  (céphalée,  exagération  des  réflexes  rotuliens,  ébauche  de 
trépidation  épileptoïde  et  de  signe  ^e  Kernig,  hyperesthésie  cutanée. 

Une  ponction  lombaire  fait  constater  une  lympbocytose.  Cette  ponction  pro- 
voque une  recrudescence  de  l'éruption,  puis  tout  rentre  dans  l'ordre,  l'ne 
deuxième  ponction  lombaire  montre  la  diminution;  une  troisième,  la  disparition 
de  la  lymphocytose. 

L'auteur  remarque  que  :  1*  L'éruption  ortiée  s'est  manifestée  suivant  uoe  dis- 
position symétrique,  métamérique,  zoniforme.  —  2*  La  lymphocytose  coDstatet 
dans  bon  nombre  de  cas  de  zona  et  dans  cet  urticaire  zoniforme  permet  de 
penser  &  la  communauté  d'origine  des  deux  sortes  d'éruption,  et  d'envisager  leur 
commune  nature  centrale,  tropho-névrotique.  Thoma. 

1397)  Cytologie  du  Liquide  Céphalo-Rachidien  dans  quatre  cas  de 
Zona,  par  R.  Brandéis  (de  Bordeaux).  Réunion  biologique  de  Bordeaux,  12  avril 
1904,  in  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biologie  de  Pam,1904,  p.  649,  n*  13. 

Recherches  cytologiques  dans  quatre  cas  de  zona  en  pleine  évolution  zosté- 
rienne  ou  déjà  guéris.  Dans  deux  observations  où  la  ponction  lombaire  fut  faite 
après  le  début  du  zona,  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  était  très  aboa- 
dante.  Dans  une  autre,  où  la  ponction  fut  faite-  onze  mois  après  le  début  des 
accidents  zostériens,  il  y  avait  une  lymphocytose  manifeste.  Enfin,  dans  le  qua- 
trième cas,  relatant  un  cas  de  zona  vieux  de  dix  ans,  il  existait  encore  un« 
légère  lymphocytose  céphalo-rachidienne.  Jban  Abad». 

1398)  Zona  et  affections  banales  de  l'appareil  Digestif,  par  E.  Koiye». 

Bulletin  médical,  15  juin  1904,  p.  552. 

Cinq  cas  de  zona  ayant  accompagné  ou  suivi  des  affections  légères  du  tube 
digestif  (angine,  diarrhée,  embarras  gastrique) .  C'est  une  série  comparable  a 
celle  de  Dopter  pour  qui  zoster  et  zestéroidc  tendent  à  se  confondre.  De  tels 
faits  confirment  l'opinion  de  Brissaud  pour  qui  tout  zona  peut  survenir  1 1* 
suite  d'une  infection  quelconque  dont  il  est  une  simple  manifestation. 

Thoxa. 

1399)  Les  réactions  Nerveuses  au  cours  des  Herpès  génitaux,  par 

P.  Ravaut  et  Darré.  Annalet  de  Dennatol.  et  de  Syph.,  juin  1904,  p.  481. 

Leucocytose  21  fois  sur  26;  dans  l'herpès  génital,  le  système  nerveux  joae  bd 
rôle  très  important.  Fbixdbl. 
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i400)  Réactions  nerveases  dans  le  Purpura  exattthématique,  par 

H.  Grenet.  Gazelle  des  Hôpitaux,  4  août  4904,  p.  868  (6  obs.). 

Dans  les  deux  premières  observations,  la  succession  du  purpura  et  du  zona 
prouve  la  réalité  d'une  altération  nerveuse. 

Les  quatre  dernières  n'ont  présenté  aucune  particularité  notable.  La  ponction 
lombaire  seule  a  révélé  l'existence  d'une  réaction  méningée  caractérisée  par  la 
lymphocytose  et  l'excès  d'albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Thoma. 

1401)  Sur  la  pathologie  du  (Soitre  et  du  Crétinisme,  parBAvoN.  Arehivio 
di  Ptiehiatria,  Neuropat.  Antrop.  or.  e  Med.  leg.,  an  XXV,  fasc.  3,  p.  354,  4904. 

Le  goitre,  et  par  conséquent  le  crétinisme,  seraient  la  séquelle  de  maladies 
infectieuses;  cela  pourrait  être  démontré  par  l'observation  et  par  l'expérimen- 
tation. F.  Oeleni. 

1402)  Données  statistiques  et  étiologiqfues  sur  l'endémie  Crétino- 
Ooitreuse  dans  la  province  de  Tuzln,  par  Stefano  Balp.  R.  Accademia 
di  Medicina  di  Torino,  séance  du  26  février  4904. 

L'insufGsance  thyroïdienne  est  la  cause  du  goitre  et  du  crétinisme.  La  maladie 
est  endémique,  mais  elle  a  des  retours  nettement  épidémiques.  Ses  consé- 
quences sont  relativement  légères  chez  l'adulte,  mais  très'  graves  si  la  maladie 
est  congénitale,  ou  a  été  contractée  dans  l'enfance,  ou  s'est  greffée  sur  une  héré- 
dité goitreuse  ;  elle  arrête  et  fixe  l'intelligence  de  l'enfant  dans  l'état  où  elle  était 
quand  la  maladie  a  sévi. 

L'hyperactivité  fonctionnelle  de  la  thyroïde  (enfance,  grossesse)  prédispose  h 
la  maladie.  La  mauvaise  hygiène  des  habitations,  le  séjour  dans  des  logements 
humides  et  sombres  contribuent  au  développement  de  la  maladie  en  maintenant 
la  vitalité  des  germes,  en  leur  préparant  le  terrain  de  culture  et  en  prédisposant 
l'organisme  à.  l'infection. 

Le  principal  véhicule  de  l'infection  est  l'eau  de  boisson.  La  substance  infec- 
tante n'a  pas  de  rapport  avec  la  nature  du  sol,  et  elle  n'existe  pas  dans  le  sol. 
Mais  c'est  accidentellement  qu'elle  tombe  sur  le  sol  d'où  elle  est  entraînée  par  les 
eaux  superficielles  dans  les  sources  mal  protégées  et  les  ruisseaux  peu  profonds. 

Le  remède  est  la  cure  thyroïdienne  en  dehors  du  pays  infecté.  La  prophylaxie 
est  toute  d'hygiène.  F.  Delbni. 

4403)  Nouvelles  recherches  sur   la  Pellagre  des  poules,  par  Ceiti. 
Riviita  iperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  1,  p.  1-46,  mai  4904. 

Les  poules  nourries  de  maïs  avarié  présentent  les  unes  ,les  phénomènes  de  la 
pellagre  aiguë  et  les  autres  ceux  de  la  pellagre  chronique.  Les  premières  meu- 
rent du  fait  d'inflammations  aiguës  des  viscères,  le  plus  souvent  localisées  au 
poumon  et  au  péricarde,  et  qui  sont  de  nature  aspergillaire  et  d'origine  intesti- 
nale; les  autres  meurent  dans  le  marasme  après  avoir  quelquefois  résisté  des 
années,  et  on  trouve  à  leur  autopsie  des  reliquats  des  inflammations  aiguës  des 
viscères.  Les  poules  nées  de  parents  pellagreux  ne  résistent  pas  davantage  à 
cette  alimentation  ;  elles  se  comportent  comme  les  autres.  Celles  qui  présentent 
les  signes  de  la  pellagre  chronique  résistent  moins  aux  spores  d'aspergillus  que 
les  poules  saines.  Les  spores  d'aspergillus  injectées  dans  le  péricarde  détermi- 
nent la  mort  et  la  suite  de  phénomènes  aigus  de  pellagre  ;  elles  restent  à  l'état  de 
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spores,  déterminent  une  réaction  locale  grave,  et  ne  sont  détruites  que  par  uo 
processus  extracellulaire.  F.  Delexi. 

14(U)  A  propos  de  la  Maladie  de  Raynaud,  par  Paul  Masoin.  BM.  de  h 
Sœ.  de  Mèdec.  mentale  de  Belgique,  avril  1904). 

Se  basant  sur  un  grand  nombre  d'observations  de  troubles  angio-tropho-neu- 
rotiques,  l'auteur  montre  que  l'ancien  concept  de  la  maladie  de  Rajnaud  e>l 
trop  étroit.  Les  troubles  trophiques  décrits  sous  ce  nom  ont  des  liens  intimes  ilt 
relation  avec  l'asphyxie  des  extrémités,  l'érj-thromélalgie,  la  main  et  le  pied 
<  succulents  >,  etc.  Ces  vues  particularistes  sont  contraires  à  l'esprit  clinique 
qui  tend  à  ramener  ces  altérations  vers  un  schéma  commun,  non  à  les  éloigner 
les  unes  des  autres. 

L'auteur  discute  également  l'origine  de  la  névrite  trouvée  dans  certains  cas 
Elle  peut  être  la  conséquence  des  troubles  trophiques  primitifs,  fondamentiui. 
Mais,  d'autre  part,  des  lésions  centrales  du  système  nerveux  peuvent  déterminer 
des  accidents  angio-trophiques  du  même  ordre  (exemple  cité).  Le  terme  maladie 
de  Raynaud  est  cliniquement  inexact  :  le  terme  syndrome  de  Raynaud  lui  serait 
avantageusement  substitué.  P.^ul  M.\soi!i. 

1405)  Sur  un  cas  de  Maladie  de  Basedo\7  avec  Syndrome  Addiso- 
nien,  par  Mouta»d-Marti.\  et  Malloizel.  Bulletins  de  la  Société  médUalf 
des  Hôpitaux  de  Paris,  17  décembre  1903,  p.  1532. 

L'association  du  syndrome  d'Addison  et  du  syndrome  de  Basedow  a  été  signalre 
ft  plusieurs  reprises.  Uans  l'observation,  il  s'agit  d'une  femme  qui,  après  une 
rougeole  survenue  à  26  ans,  a  vu  ses  forces  diminuer,  de  l'oppression  survenir. 
De  temps  en  temps,  clleavaitles  jambes  enflées.  Lamélanodermie  survint  enfin: 
elle  s'accompagnait  de  bouffées  de  chaleur,  de  tremblement.  Les  cheveux,  les 
sourcils,  les  poils  se  sont  atrophiés,  ainsi  que  les  seins.  Puis  il  survint  des  modi- 
fications du  caractère,  des  crises  de  diarrhée  ;  en  même  temps  avait  apparu  de 
l'exophtalmie  et  le  corps  thyroïde  avait  acquis  un  volume  considérable.  Le  pouls 
varie  entre  88  et  112.  Il  y  avait  chez  la  malade  un  mélange  des  deux  niïectioas 
Les  auteurs  soupçonnent,  dans  les  cas  de  ce  genre,  l'origine  sympathique  des 
deux  syndromes. 

Discussion.  —  Acharu  rappelle  qu'il  a  présenté  au  Congros  de  1900  une 
malade  ayant  des  troubles  analogues  et  ayant  subi  la  résection  bilatérale  du 
grand  sympathique  trois  ans  auparavant.  P.  S.mnton. 

1400)  Un  cas  de  maladie  de  Dercum,  par  Le  Noih.  Sociêlé  de  Vinternal  M 
Hôpitaux  de  Paris.  23  juin  1904. 

Femme  de  (iO  ans,  chez  laquelle  il  existe  une  lipomatose  symétrique  localisée 
aux  membres  inférieurs,  avec  intégrité  des  pieds,  sans  œdème  ni  modification 
de  la  peau  au  niveau  des  masses  adipeuses. 

Chez  cette  malade  existent  encore  l'asthénie  et  l'état  mental  signalés  dans  la 
plupart  des  cas  de  maladie  de  Dercum,  mais  les  douleurs  spontanées  oa  provo- 
quées dans  les  régions  lipomateuses  font  presque  totalement  défaut  ;  par  contre, 
le  corps  thyroïde  est  atrophié. 

Il  faut  enOn  noter  que  la  mère  de  la  malade  aurait  présenté  une  disposition 
analogue  des  membres  inférieurs. 

Ce  cas  représente  une  forme  atténuée,  non  douloureuse,  de  la  maladie  Je 
Dercum.  E.  F. 
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-1407)  Deux  cas  d'Adipose  Botiloureuse,  suite  d'Ovariotomie,  par 
J.-A.  SicARD  et  RoussY.  Bulletins  de  la  Soeiéti  médicale  det  Hôpitaux  de  Parit, 
22  octobre  1903,  p.  1068-i07S. 

La  pathogénie  de  l'adipose  douloureuse  est  encore  fc  faire;  des  théories 
diverses  ont  été  proposées  ;  on  a  voulu  expliquer  le  trouble  fonctionnel  trouvé 
par  une  théorie  ovarienne  ou  un  trouble  des  glandes  &  sécrétion  intense.  En 
recherchant  dans  les  observations  des  chirurgiens  tels  que  Glœvecke  et  Jajrle, 
on  est  frappé  des  cas  qui  semblent  appartenir  6  la  maladie  de  Dercum.  Deux 
observations  de  l'auteur  où  l'adipose  se  montra  à  la  suite  d'une  ovariotomie 
montrent  qu'il  faut  discuter  un  peu  plus  longuement  qu'on  ne  l'a  fait  jusqu'ici 
la  pathogénie  ovarienne.  Il  est  bien  évident  qu'il  faut  tenir  compte  du  passé 
nerveux.  Le  traitement  thyroïdien  a  été  employé  sans  résultat  dans  l'un  des  cas  ; 
le  traitement  ovarien  a  été  conseillé  aux  deux  malades,  mais  les  résultats  en  sont 
encore  inconnus.  P.  Sainton. 

1408)  Note  sur  la  Psychologie  des  Gholémiques,  par  A.  Gilbert  et 
P.  Lerbbodllet.  Bulletins  dt  (a  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  6  août 
1903,  p.  953-956. 

L'état  mental  des  sujets,  atteints  soit  d'affections  déterminées  des  voies 
biliaires,  soit  de  cholémie  simple  familiale,  présente  des  caractères  spéciaux. 
Chez  de  nombreux  sujets,  l'bjrperexcitabilité  cérébrale  prédomine,  la  cholémie 
bien  supportée  paraît  exercer  une  action  favorable  sur  le  fonctionnement  céré- 
bral; ils  sont  remarquables  par  leur  intelligence,  leur  activité,  leur  initiative, 
voire  même  leur  volonté  tendant  à  un  but  fixe.  Ces  cholémiques,  malgré  leurs 
manifestations  extérieures,  sont  tristes,  et,  malgré  la  satisfaction  du  présent, 
t«ndent  k  envisager  l'avenir  avec  découragement.  Les  idées  noires,  le  tœdium 
vitse  sont  fréquents;  le  suicide  n'est  point  exceptionnel.  D'autres  fois,  l'hypo- 
cliondrie  domine  et  les  malades  s'exagèrent  la  moindre  indisposition  dont  ils  sont 
atteints.  Parfois,  enfin,  ils  sont  hantés  par  l'idée  de  la  maladie  et  de  la  mort. 
L'histoire  fournit  des  exemples  significatifs  à  ce  sujet  ;  Napoléon  I"  et  son  frère 
Louis  en  font  preuve.  La  cholémie,  si  fréquente  chez  les  Orientaux,  ne  nous 
révèle-t-elle  pas  un  trait  capital  de  leur  caractère,  la  tristesse? 

A  la  tendance  mélancolique  peut  se  joindre  l'aboulie,  l'indécision.  Il  est  néces- 
saire de  faire  jooer  dans  ces  sjrmptdmes  un  rôle  h,  la  prédisposition  nerveuse 
héréditaire.  Le  rôle  des  affections  biliaires  superposées  n'j  est  pas,  en  tout  cas, 
discutable.  P.  Sainton. 

1109)  Deux  observations  de  Spina  bifida,  par  Gross  et  Tbbuveny.  Soeiêtr 
'd'Obstétrique,  de  Gynécologie  et  de  Pédiatrie,  13  juin  1904. 

Spiria  bifida  sons  une  tumeur  sacro-coccygienne  grosse  comme  une  manda- 
rine, masquant  ce  spina  bifida  dont  elleétait  séparée  par  une  membrane  fibreuse 
et  un  pédicule  plein. 

Dans  la  deuxième  observation,  le  spina  bifida  fut  opéré;  dans  les  semaines  qui 
suivirent,  il  ae-produisit  de  l'hydrocéphalie,  puis  de  l'incontinence  du  sphincter 
aaal  et  un  prolapsus  da  rectum  ;  rien  du  côté  de  la  vessie.  E.  F. 

1410)  L'Origine  Biliaire  de  la  Uélancolie,  par  A.  Gilbert,  P.  Lersboullet, 
V.  Cololian.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  6  août  1903, 
p.  957-980  (11  obs.  pers.). 

La  nature  de  la  mélancolie  est  restée  obscure,  malgré  les  nombreuses  publi- 
sKvuc  NSoiiOLoaiocs  .    •         72 
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\  cations  faites  à  ce  sujet.  D'après  des  observations  portant  sur  plus  de  cinquante 

I  cas,  les  auteurs  concluent  qu'elle  est  souvent,  pour  ne  paâ  dire  toujours,  liée  « 

lacholémie  familiale.  Depuis  longtemps  on  a  signalé  le  faciès  mat,  jaunltre  od 

terreux  des  mélancoliques  ;  les  symptômes  gastro-intestinaux,  dyspepsie,  erati 

dé  boulimie,  constipation,  héraorrhoïdes  ont  attiré  l'attention. 

Les  mélancoliques  ont  de  la  somnolence,  de  la  bradycardie;  l'assoeiatioo  da 
diabète  simple  ou  lévulosurique  avec  la  mélancolie  n'est  pas  rare. 

Les  arguments  que  les  auteurs  peuvent  fournir  à  l'appui  de  cette  origine 
biliaire  sont  les  suivants.  Les  antécédents  biliaires  sont  fréquents,  ainsi  que  les 
antécédents  nerveux.  

Les  symptômes  psychiques,  qui  sont  ceux  des  différentes  variétés  de  méUn- 
colie,  s'accompagnent  des  signes  révélateurs  de  la  cbolémie  {faciès,  xanthoder- 
miës,  mélanodermies,  xanthélasma,  nœvis  artériels  et  capillaires)  ;  l'urobUi- 
nurie,  parfois  la  cbolémie  sont  fréquentes;  on  trouve  souvent  des  pigments 
biliaires  dans  le  sérum.  La  cbolémie  peut  être  légère,  mais  elle  existe.  En  même 
temps  il  y  a  de  l'albuminurie,  de  la  glycosurie  et  de  la  fièvre  que  la  mélaneoUe 
serait  impuissante  à  expliquer. 

L'évolution  même  est  caractéristique  ;  une  malade,  qui  put  être  suivie,  moarot. 
comme  les  hépatiques,  dans  le  coma  bypothermique. 

Le  traitement  de  l'affection  biliaire  causale  fait  dans  un  certain  nombre  de 
cas  disparaître  les  accidents.  P.  Sai.mo.n. 

HH)  La  Neurasthénie  Biliaire,  par  A.  Gilbert  et  P.  LEaKBocLLxr.  BtlMins 
delà  Sociilé  médmle  des  Hôpitaux  de  Paris,  6  août  1903,  p.  956-966. 

"''    Depuis  que  Réard  a  décrit  la  neurasthénie,  on  la  considère  souvent  comme  la 

"  conséquence  d'une  affection  organique  légère,  par  exemple  utérine,  gastrique. 

'hépatique.  Les  caractères  de  cette  dernière  et  sa  fréquence  ont  été  peu  préciië>; 

'les  recherches  des  auteurs  heur  ont  montré  qu'un  grand  nombre  de  neurastbr- 

'  nïei  avaient  pour  origine  une  affection  latente  ou  évidente  des  voies  biliaires 

Ces  cas  étaient  considérés  comme  primitifs  ;  cependant  un  examen  attentif  des 

divers  signes  révélateurs  de  la  cbolémie  mettait  en  relief  l'existence  anténeure 

d'une  altération  des -conduits  biliaires. 

Celle  variété  de  neurasthénie  se  rencontre  aussi  bien  chez  Les  sujets  atteints 
de  cirrhose,  d^ictère,  de  lithiase  que  chez  ceux  qui  sont  atteints  de  choIémi< 
familiale.  En  même  temps  que  des  antécédents  biliaires,  on  relève- chez  eux  des 
antécédents  névropatbiques.  Certaines  infections  graves,  comme  la  fièvre 
typhoïde,  la  grippe,  les  appendicites  ;  légères,  comme  les  angines,  lék  stomatitet. 
les  parotidites,  paraissent  jouer  le  rôle  de  causes  occasionnelles. 

L'expression  clinique  est  variable  :  il  existe  de  l'asthénie,  de  la  fatig^ie  intel- 
lectuelle, des  troubles  de  1«  volonté,  une-  aboulie  manifeste  et  une  tendance 
marquée  à  la  mélancolie,  llarement  la  céphalée  a  les  caractères  de  la  cépbsN 
des  neurasthéniques;  il  y  a  des  accès  de  iuigraine,  de  la  somnolence  dansU 
journée.  Avec  ces  troubles  nerveux  coïncident  des  symptômes  dyspeptiques,  de 
l'entérite  membraneuse;  la  constipation  «at  habituelle.  Les  hémorroïdes  sont 
fréquentes.  Les  sujets  accusent  aussi  des.  douleurs,  «articulaires  (rbumatiame 
biliaire),  une  sensibilité'  excessive  au  .froid  avec^chair  de  poiile  facile,  de  la  ten- 
dance au  prurit  et  &  l'urticaire.  Il  existe  de  la  brjadycardie;  une  facilité  aui 
hémorragies  (gingivorragies,  épistaxis,  hémosialéniéses);  des  crises  d'angine  de 
poitrine  toxique;  enfin  les  sujets  consultent  potir  de  l'impotence  génitale  Le 
teinl  est  cholémique;  il  peut  exister  des  modifications  objectives  du  foie,  de  U 
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rate   (hypertrophie,  matières).  II  y  a  de  l'arobilinurie,  une  légère  albuminurie 
irttermittente.  L'examen  du  aérum  montre  une  cholémie  marquée. 

Les  moj'ens  thérapeutiques  employés  ont  consisté  en  une  médication,  en  deux 
tennps:  d^ns  lar  première  phase,  les  sujets  s.ont  soumis  à  la  thérapeutique  de  la 
cholémie;  dans  laiseconde-,  le  traitement  vise  surtout  l'état  nerTeux. 

P.  SArMox. 

1412)  Les  Bourdonnements  d'Oreille  chez  les  Neurasthéniques,  par 
A.  PuoNAT  (de  Genève}.  Revw  hebdomadaire  de  Lariftigologie,  d'Otologie  et  de 
Rhinologie,  n*21,  21  mai  1904,  p.  609. 

Les  caractères  des  bourdonnements  d'oreille  neurasthéniques  proprement 
dits  sont,  d'après  l'auteur  :  de  s'atténuer  dans  le  bruit,  d'augmenter  dans  le 
silence;  d'être  plus  intenses  le  soir  et  dans  la  nuit  que  le  malin;  d'être  localisés 
dans  les  oreilles  et  parfois  dans  la  tète;  d'exister  chez  des  indiridus  dont  les 
oreilles  sont  an^tomiquement  intactes;  d'être  accompagnés  le  plus  souvent  de 
troubles  nerveux  variés,  et  des  autres  stigmates  neurasthéniques.  Ces  bourdon- 
nements s'observent  surtout  chez  les  femmes  ;  ils  sont  assez  fréquents.  Tout 
traitement  otologique  est  aussi  irrationnel  que  nuisible  :  l'auteur  recommandé 
les  bromures  et  l'électricité  statique,  sous  la  forme  de  l'aigrette,  appliquée  loca- 
lement, dont  il  loue  l'action  calmante.  Jean  Abàdic. 

1413)  Hystéro-trau matisme  à  manifestations  cardiaques,  par  Debove. 
Arch.  gèn.  de  «éd.,  1904,  n"  24  p.  1499.         . 

Il  s'agit  d'un  saturnin  qui,  trois -jours  après  une  chute  de  six  mètres  avec 
fracture  de  côtes,  fut  pris  de  Syncope.  Au  moment  de  l'examen  pratiqué  par 
Debove  un  an  plus  tard  à  l'hôpital,  lés  troubles  cardiaques  consistaient  surtout 
dans  une  accélération  énorme  du  pouls  (160),  avec  inégalité,  irrégularité  et  inter- 
mittences après  l'ascension  d'un  escalier;  le  pouls'étant  faabituellemenl  à  78.  Il 
y  a  de  plus  de  la  douleur  précordiale  et  des  crises  d'angoisse.    " 

Debove  rapporte  ces  accidents  à  l'hystérie  &  cause  des  stigmates  suivants  : 

contracture  des  muscles  du  membre  inférieur  gauche  avec  raccourcissement 

sans  fracture  du  fémur.  Hémihypoesthésie  gauche  sensitivo-sensorielle.  Kètré- 

cissement  du  champ  visuel.  Céphalée;  vertiges.  Pronostic  sombre  quant  à  la 

.  vie  professionnelle.  Discussion  du  cas  au  point  de  vue  médico-légal. 

P.  Lo.NUE. 

1444)  Sur  une  Hémiathétose  fonctionnelle  (U.  functionnelle  Hemialhétose), 
par  Siefeu  (clin  du  prof,  llilzig),  Arehiv  f.  Psychiatrie,  l.  X.X.XVIII,  fàsc.  3, 
1904,  p.  944  (5  p.). 

L'bémiathétose 'fut  diagnostiquée  d'abord  d'origine  cérébrale;  l'apparition 
d'une  anesthésie  en  manchette  fit  faire  le  diagnostic.  Guérison  par  l'hypnose. 
On  peut  jusqu'à  un  certain  point  voir  là  une  névrose  professionnelle  :  le  malade 
était  cordonnier.  ■  ,     .       M.  Trekel. 

1445)  Mutisme  Hystérique  par  Aphonie.  Phénomènes  associés  d'As- 
tasie-Abasie,  par  Laboucle.  Gaz.  hebd.  des  Sciences  médicales  de  Bwdeaux, 
13  décembre  1903,  n».  50,  p.  610. 

Un  soldat  de  23  ans  tombe  de  coup  de  chaleur  et  présente  aussitôt  après 
une  crise'  convulsrve,  qui  laisse  après- elle,  un  mutisme  complet.  Le  malade 
paiIe  uniquement' avecles  lèvres,  sans  la  moindre  soaorité.  La  pression  exercée 
sur  le  larynx  provoque  une  raideur  spasmodiqae  du  dos  et  une  ébauche  d'arc 
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de  cercle  ;  elle  Tait  nattre  aussi  une  sorte  d'inquiétude.  Le  malade  présente  une 
hyperesthésie  généralisée  à  la  peau  et  aux  muqueuses.  On  ne  constate  chti 
lui  aucun  phénomène  paralytique  de  la  face,  de  la  langue  ou  des  membres. 
Mais  il  peut  à  peine  se  tenir  debout,  il  s'écroule  sous  lui,  il  lui  est  impossible  de 
fairer  quelques  pas  :  appuyé  contre  une  table,  il  reste  droit  et  debout.  Le 
mutisme  a  disparu  deux  jours  après,  spontanément,  au  réveil.  La  station  debout 
et  la  marche  reviennent  plus  lentement,  progressivement,  en  dix  jours. 

Jean  Abaoie. 

1416)  Sur  un  cas  de  Syndrome  Labsrrinthique  Hystérique,  par 
A.  BouvKR  (de  Cauterets).  Reçue  hebdomadmre  de  Laryngologie,  d'Otologieet  de 
Rkinologie,  n*  22,  28  mai  1904,  p.  641. 

Jeune  fille  du  service  de  Pitres,  23  ans,  franchement  hystérique,  présenle 
une  sensibilité  douloureuse  très  vive  au  plus  léger  effleurage  de  la  région  mas- 
toïdienne gauche,  et  une  surdité  complète  de  l'oreille  du  même  cdté.  Aocan 
bruit  extérieur  n'est  entenda  par  cette  oreille  ;  la  perception  crânienne  est  sup- 
primée dans  tout  le  côté  ganche  ;  le  Rinne  se  latéralisé  d'une  manière  complrU 
à  droite.  La  douleur  mastoïdienne  est  diffuse,  étendue  même  au  delà  de  l'apo- 
physe raastoîdc,  sans  points  électifs  an  niveau  de  l'antre  ou  de  la  pointe  :  mais 
la  région  douloureuse  est  analgésique  à  la  piqûre  et  l'on  constate  que  la  mas- 
tolde  est  englobée  dans  une  hémianesthésic  sensitivo-sensorielie  gauche,  à 
laquelle  échappent  seuls  le  tympan  et  la  partie  osseuse  du  conduit  auditif. 
Trois  ou  quatre  jours  après  cet  examen,  la  malade  éprouva,  i  plusieurs 
reprises,  des  crises  paroxystiques  de  bruits  subjectifs  auriculaires  k  gauche, 
sous  forme  de  sifflets-de  locomotive,  qui  s'accompagnaient  d'un  état  vertigineux 
avec  vomissement  et  propulsion  à  une  chute  latérale  gauche.  Un  traitement 
suggestif  fit  disparaître  tous  ces  accidents.  Bouyer,  à  la  suite  de  cette  observa- 
tion, rappelle  les  faits  cliniques  qui  l'ont  conduit  à  admettre  l'existence  d'gn 
syndrome  labyrinthique  de  nature  hystérique.  Jran  Abadie. 

1417)  Néphrotomie  pour  Anurie  Hystérique,  par  Pousson  (de  Hordeaui) 
Soe.  de  Mèd.  et  de  Chir.  dé  Bordeaux,  7  nov.  1903,  in  Gaz.  hebd.  rf«  Se.  wèrftc.  et 
Boi-deaux,  29  novembre  1903,  n"  48,  p.  584. 

Une  jeune  fille  a  présenté  il  y  a  deux  ans  des  crises  d'anurie  totale  d'une 
durée  de  cinq  à  six  jours,  suivies  de  débâcles  de  plusieurs  litres  d'urine  h  la 
suite  desquelles  la  fonction  urinaire  se  rétablissait  pour  quelques  semaines. 
Depuis,  les  crises  d'anurie  se  rapprochèrent  et  se  prolongèrent,  et,  au  bout  de 
cinq  à  six  mois,  la  malade  en  vint  à  ne  plus  rendre  une  seule  goutte  d'urine  : 
cependant,  à  ce  moment,  l'application  sur  la  région  lombaire  dej  sangsues  ou  de 
ventouses  réveillait  la  sécrétion  pour  quelques  jours.  Bientôt  l'effet  des  sangsui-s 
et  des  ventouses  cessa  de  se  faire  sentir.  Les  vomissements  et  la  diarrhée  qui 
avaient  lieu  seulement  de  temps  en  temps,  lorsque  la  malade  urinait  par  inter- 
mittence, devinrent  fréquents,  se  répétant  parfois  plusieurs  foif  dans  lajonrnèf: 
des  douleurs  lombaires  droites,  continues,  intolérables,  apparurent  et  nécessi- 
tèrent l'usage  de  la  morphine.  Malgré  tout  cet  appareil  alarmant,  l'état  général 
ne  laissait  rien  à  désirer  en  apparence.  Pousson  jugeant,  avec  la  malade,  la 
situation  intolérable,  se  décida,  sur  les  instances  de  celle-ci,  &  intervenir  chirvr- 
gicalement,  bien  qu'il  n'eût  jamais  constaté  une  raison  anatomique  des  accidents 
précédents.  Le  rein  apparut  sain  dans  la  plaie  opératoire;  pour  qne  l'on  pdt 
mieux  juger  de  son  intégrité,  il  fut  incisé  et  drainé  à  l'aide  d'une  sonde  de 
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Pètzer  placée'  dans  le  bassinet.  Le  soir  même,  ia  malade  rendait  par  le  sondage 
180  centimètres  cubes  d'une  urine  sanguiQolente;dansla  nuit,  elle  urinait  seule 
250  centimètres  cubes  d'une  urine  rosée.  Les  jours  suivants,  la  quantité  d'urine 
émise  en  vingt-quatre  heures  oscilla  entre  1 ,500  et  2,000  centimètres  cubes. 
L'opération  date  de  trois  semaines,  l'opérée  est  en  bonne  santé,  la  reprise  de  la 
fonction  rénale  est  complète  ;  mais  sera-t-elle  définitive?  P...  ne  peut  l'affirmer 
et  craint  les'surprisea  des  perturbations  fonctionnelles  que  ménage  si  facilement 
l'hystérie.  Jban  Abaoib. 

4418)  Nouvelle  contribution  des  rapports  entre  l'Acidité  Urinaire  et 
l'Épllepsie,   par  Galdi  et  Tarusi.  /(  Morgagni,  an  XLVI,  n'  6,  p.  337-355, 
•  juin  1994. 

L'augmentation  de  l'acidité  urinaire  coïncide  avec  la  diminution  puis  la  perte 
du  pouvoir  convulsivant  de  l'urine;  en  d'autres  termes,  l'acidité  urinaire  est 
augmentée  dans  la  phase  post-aceessuelle,  et  elle  est  diminuée  dans  la  phase 
pré-aecessuelle.  F.  Deleni. 

1419)  Équivsdent  viscéral  chez  un  Épileptlque  (Œdème  pulmonaire 

aigu),  par  V.  Autssi.  CItntea  modema,  1"  juin  1904,  p.  253. 

Attaque  subite  d'œdéme  pulmonaire  aigu  chez  un  vieil  épileptique  ;  l'auteur 
la  considère  comme  un  équivalent  épileptique,  vu  certains  détails  de  la  sympto- 
matologie  et  parce,  que  les  centres  respiratoires  corticaux  de  ce  malade  ont  été 
perturbés  par  de  nombreuses  bronchites  et  par  une  pneumonie. 

F.  Dbleni. 

1420)  Note  sur  l'intérêt  clinique  de  quelques  Équivalents  Épilepti- 

ques,  par  Ch.  FfinÊ.  Revue  de  Médecine,  juin  1904,  p.  449-452. 

L'auteur  donne  deux  observations  où  les  crises  convulsives  furent  remplacées 
par  l'apathie  et  la  nai'colepsie  :  la  première  disparut  avec  la  continuation  du 
traitement  bromure  dans  un  cas,  la  seconde  grAce  à.  une  légère  augmentation 
de  la  dose  quotidienne  de  belladone  dans  l'autre  éas.  Thoma. 

1421)  Le  Syndrome  oculaire  de  Claude  Bemard-Homer  en  tant  que 
Stigmate  Dégénératii  iréquent,  notamment  chez  les  ÉpUeptiques, 

par  Neoro.  A,rchiviodiPsichiat.,  Neurop.,  Afitrop.  er.e  Med.leg  ,  an  XXV,  fasc.  3, 
.  .p.  273-28?;  1904. 

Le  rajosis  avec  rétraction  du  globe  et  diminution  de  la  fente  palpébrale,  le 
tout  du  même  cAté,  constitue  une  asymétrie  qui  indique  peut-être  une  ano- 
malie congénitale  du  sympathique.  Elle  existe  chez  les  gens  normaux,  mais  elle 
est  relativement  fréquente  chez  les  névropathes,  et  en  particulier  chez  les  épi- 
Ieptiques(6  pour  100)  F.  Deleni. 

1422)  De  l'Épllepsie  curable  et  de  l'Épilepsie  incurable,  par  L.  Marchand. 

Annalet  mèdiço-ehirurgicalet  du  Centre,  5  juin  1904. 

'  L'épilepsie  résulte  d'une  foule  de  causes.  Ce  mal  comitial  n'est  pas  une  malar 
die,  mais  un  syndrome.  Les  convulsions  ne  sont  qu'un  symptdme  et  peuvent 
apparaître  au  cours  de  toute?  les  maladies-  de  l'encéphale  et  de  toutes  les.  intoxi- 
bâtions.  : 

Parmi  les  diCTérentes  formes  étiologiques,  quelles  sont  celles  qui  peuvent  être 
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considérées  comme  curables?  Celles  où  la  lésion  cérébrale  est  justiciable  de  Is 
chirurgie,  celles  où  l'intoxication  (E.  alcoolique)  peut  être  supprimée. 

Quel  est  donc  le  rôle  joué  par  les  bromures  dans  le  traitement  des  épileptiest 
Les  bromures  ne  guérissent  pas  ;  ils  agissent  en  diminuant  ou  supprimant  les 
accès  ;  mais  suspend-on  le  traitement,  immédiatement  on  Toit  réapparaître  les 
crises  et  souvent  même  un  état  de  mal  est  ébauché.  Les  bromures  diminDest 
l'excitabilité  corticale  et  leur  action  n'est  pas  spéciale  aux  cooTulsions  épi- 
leptiques  mais  s'étend  à  tous  les  états  d'excitation.  Thomi. 

Ii33)  Tétanie  généralisée  chez  un  exrfant  de  trois  mois,  par  A.  Mous- 
sous  (de  Bordeaux).  Société  d'Obitétrique,  de  Gynécologie  et  de  PèdMtri*,  23  juin 
1903,  in' Revue  memuelle  d'Obstétrique,  de  Gynécologie  et  de  Pédiatrie  de  Bordtau. 

Enfant  de  3  mois,  issu  de  névropathes  alcooliques,  élevé  au  biberon,'  ion- 
limenté,  atteint  de  diarrhée  fétide,  présente  depuis  la  deuxième  semaine  des 
contractures  généralisées.  Ces  contractures  naissent  &  la  moindre  excitation 
(trismus,  raideur  des  pectoraux,  contractures  des  membres,  des  .mains  et  des 
pieds).  L'enfant  ne  présentait  aucune  suppuration,  aucune  plaie  :  le  cordon 
était  parfaitement  guéri.  Il  s'agit  vraisemblablement  d'intoxication  gastro- 
intestinale :  d'autres  microbes  que  le  bacille  de  Nicolaïer,  certaines  substancei 
dues,  à  des  auto- intoxications  d'ordre  gastro  intestinal  peuvent  engendrer  des 
phénomènes  tétaniques.  Jbati  Abadu. 

1424)  Sur  un  cas  de  Tic  de  la  tête  et  du  tronc  n'existant  que  pen- 
dant le  Sommeil,  par  R.  Cruchkt  (de  Bordeaux).  Soc.  de  Méd.  et  de  Chir. 
de  Bordeaux,  20  mai  1904,  in  Gazette  hebd.  det  Sciences  Méd.  de  Bordeaux,  n*  fi- 
3  juillet  1904,  p.  319. 

Un  enfant  de  5  ans,  légèrement  rachitique,  relève,  dés  qa'il  est  endormi, 
ses  deux  bras,  les  mains  appliquées  contre  la  nuque,  et  offre  des  mouvements 
oscillatoires  du  tronc.  Ces  mouvements  se  reproduisent  plusieurs  fois  dans  1* 
même  nuit  depuis  l'âge  de  deux  ans.  L'enfant  n'en  a  aucun  souveniri  son  réveil. 
Cruchet  croit  qu'on  peut  ranger  ces  tics  dans  les  manifestations  motrices 
vicieuses  du  sommeil.  Jean  Abadie. 

1425)  Contribution  à  la  pathologie  du  Paramyoclonns  moltipies 
(type  de  Friedreich)  (A  contribution  to  the  patbologj  of  paramjodoDus 
multiplex  (Friedreich  s  type),  par  J.  Bamsat  Uunt,  de  New-York.  The  Jotrtal 
ofnervom  and  mental  Disease,  vol.  XX.\,  n*  7,  juillet  1903,  p.  408  &  4M  (5  flg.i. 

Le  terme  de  paramyoclonus  multiple,  ou  plutôt  de  myoclonus  multiplet, 
devrait  être  réservé  à  la  forme  de  spasme  musculaire  (myospasme)  caractérisée 
par  des  contractions  multiples,  spontanées  et  isolées  des  muscles.  Ce  type  est 
très  spécial  et  distinct  et  ne  peut  être  logiquement  expliqué  que  par  une  lésion 
du  système  nerveux  central  :  on  doit  le  séparer  avec  soin  des  myospasmes  do 
type  cérébral  qui  sont  caractérisés  par  des  mouvements  plus  ou  moins  coo^ 
donnés,  maladie  des  tics,  tic  convulsif,  tremblement  convulsif  de  Pritcbard  et 
Hammond  :  les  contractions  du  paramyoclonus  multiplex  sont  en  rapporta  étroits 
avec  la  myokymie  et  les  contractions  fibrillaires.  Le  paramyoclonus  pent  èlit 
idiopathique  ou  deutéropathique,  et  dans  ce  dernier  cas  il  compUqae  divtn 
troubles  organiques  ou  fonctionnels  d'origine  cérébrale  et  spinale. 

Hunt  rapporte  une  observation  avec  autopsie  :  le  système  nerveux  était 
normal,  sauf  peut-être   un  peu  d'épaississement  des  vaisseaux.  Les  mnseles 
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présentaient  un  grand  nombre  de  flbreg  hypertrophiées,  et  souvent  le  noyau  de 
la  flbre  était  central  au  lieu  d'être  périphirique.  L.  Tollkhbb. 


PSYCHIATRIE 

1426)  Note  à  propos  de  la  Démence  Précoce,  par  E.  Régis  (de  Bordeaux). 
Journal  de  Médtcine  de  Bordeaux,  27  mars  1904,  n'  13,  p.  225. 

Régis,  après  avoir  établi  que  la  connaissance  de  la  démence  précoce  se  retrouve 

dans  WilHs  (1672)  et  que  Horel  a  donné  de  1851  d  1893  dan«  ees  Étudet  eli- 

mgu«<  un  véritable  résumé  clinique  de  la  démence  précoce  dont  il  fait  un  état 

de  stupidité,  cherche  &  classer  la  construction  nosologique  réédifiée  par  Krae- 

pelin.  II  est  conduit  A.  ranger  la  démence  précoce  dans  le  cadre  de  la  confusion 

mentale  :  toutes  deux  ont  même  origine  probable,  l'intoxication;  même  début, 

souvent  marqué  par  des  accidents  neurasthéniques  ou  hystériques,  des  crises 

nerveuses,  de  la  céphalée;  les  mêmes  symptâmes  fondamentaux  d'obtusion,  de 

torpeur,   d'engourdissement  psychique;  les  mêmes  délires   de  rêve,   confus, 

absurdes,  faussement  systématisés;  les  mêmes  alteroativea  d'agitation  et  de  stu* 

peur;    les   mêmes    troubles    somatiques,    pupillaires,   musculaires,    catalep- 

toïdes,  etc.;  )a  même  formule  urologique;  enfin,  d'après  le  récent  article  de 

Klippel,  des  lésions  de  même  ordre,  sinon  identiques.  La  démence  précoce  n'est 

plus  une  entité,  mais  une  fin  morbide  ;  elle  est  la  phase  de  chronicité  de  toute 

confusion  mentale  aiguë  non  guérie,  particulièrement  des  confusions  liées  à 

l'époque  du  développement  :  elle  devient  alors  la  confusion  mentale  chronique, 

analogue  &  la  manie  et  &  la  mélancolie  chroniques.  Régis  ne  veut  pas  parler  ainsi 

de  toutes  les  démences  précoces,  car  on  peut  évidemment  devenir  dément  de  bonne 

heure  par  d'autres  voies  que  celle  de  la  confusion,  mais  il  essaie  de  montrer 

que,  parmi  toutes  ces  démences  secondaires,  c'est  celle  qui  fait  suite  à  un  étal 

confusionnel  qui  représente  surtout  la  démence  précoce  de  Kraepelin. 

Jean  AsAniE. 

1427)  Jalousie  Infantile,  par  Régis  (de  Bordeaux).  Sœ.  de  Mèd.  et  de  Chir. 
de  Bordeaux,  5  février  1904,  in  Gaz.  hebd.  des  Se.  Méd.  de  Bordeaux,  6  mars  1904, 
n"  10,  p.  116. 

Une  fillette  de  28  mois,  fille  d'un  père  alcoolique  ayant  présenté  lui-même 
des  accès  de  jalousie,  fut  prise,  à  l'occasion  de  la  naissance  d'une  petite  sœur, 
de  jalousie  &  l'égard  de  cette  sœur,  avec  état  syncop&l,  perte  de  l'appétit,  amai* 
grissement  extraordinaire.  L'enfant  refuse  de  dormir;  elle  craint  que,  pen- 
dant son  sommeil,  sa  mère  ne  prenne  l'autre  fillette  dans  ses  bras  :  elle  ne  veut 
plus  quitter  pour  cela  les  genoux  de  sa  mère';  elle  crie  et  oberche  è.  faire  du 
mal  b.  sa  petite  sœur.  Régis  conseille  l'éloignement  et  la  mise  en  nourrice  de  la 
dernière  venue.  Jban  Abaoib. 

1428)  Un  cas    de  Paraphasle   avec  Démence  suivi  d'autopsie,    par 

Angladb,  Jagquin  et  Dumora  (de  Bordeaux).  Soe,  d'Anai.  et  de  Physiologie  de 
Bordeaux,  14  mars  1904,  in  Journal  de  Méd.  de  Pant,  29  mal  1904,  n*  22, 
p.397(4fig.). 

Cas  typique  de  parapbasie  avec  surdité  et  cécité  verbales,  agr^phie,  ayant  eu 
pour  substratum  anatomique  un  ramollissement  ayant  son  noyau  central  au 
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niveau  du  centre  de  Wernicke,  mais  s'étendant  jusqu'au  pli  courbe  et  empièt&nt 
sur  le  lobule  pariétal  inférieur.  La  paraphasie  s'est  accompagnée  non  pas  tant 
.d'une  déchéance  intellectuelle  que  d'une  excitation  délirante.  Avant  d'être  pan- 
phasique,  le  sujet  était  diabétique.  Anglade  insiste  sur  ce  fait  plas  d'une  foii 
constaté  par  lui  que,  chez  un  prédisposé  qui  fait  de  la  réaction  néTrogUque  à 
distance,  le  ramollissement  des  centres  de  compréhension  fait  souvent  éclater 
des  accidents  vésaniques.  Jean  Abadik. 

1429)  No-restraint  et  Open-Door,  par  Cullbbrb.  Ann.  médieo-ptyeholojiqttt, 

LXII,  »  série,  t.  XIX,  p.  420,  mai  1904  (Bibliographie). 

Revue  critique  des  rapports  annuels  des  asiles  américains.  CuUerre  insiste 
sur  le  fait  qu'on  y  emploie  couramment  les  moyens  de  contrainte  et  que  U 
liberté  n'est  laissée  aux  malades  que  dans  une  limite  restreinte.  H.  T. 

1430)  La  Colonie  des  VégétarlenB  d'Ascona  (Die  Vegetarier-Ansiedlung  in 
Ascona),  par  Gbohmann  (Zurich).  Ptyehiatriseh-iiéurologiêehe  Wochensekrifl,  V, 
n~  42  et  43,  16  et  23  janvier  1904. 

Ces  notes  curieuses  montrent  sous  un  jour  plutôt  favorable  une  colonie  oft  est 
pratiquée  une  sorte  d'anarchisme  passif,  approchant  du  Tolstoiame.  Les  compa- 
gnons portent  un  costume  singulier.  Ils  pratiquent  le  mariage  libre  sous  le  nom 
de  mariage  de  conscience  (Gewissenche).  Une  colonie-fille  existerait  à  La  Croix, 
près  de  Marseille.  M.  Tbkxbl. 

1431)  Sur  rintemement  des  Criminels  Aliénés  (Z.  Frage  der  Unterbrin- 
gung  geisteskranker  Verbrecher),  par  von  Kunowskv  (Leubus),  PtychiiUritek- 
neurologische  Wochetuchrift,  V,  a'  44,  30  janvier  1904. 

Exposé  de  l'état  de  la  question  en  Allemagne.  Kunowsky  est  de  l'avis  d'éta- 
blissements spéciaux.  Actuellement,  en  Allemagne,  il  existe  deux  méthodes  :  l'an- 
nexe à  la  prison  et  l'annexe  &  l'asile.  Article  d'actualité.  H.  T. 

1432)  Divorce  pour  cause  de  Folie  d'après  le  code  civil  (Ehescheiduog 
wegenGeisteskrankeit...),  par  le  prof.  Gbambb.  Société  psychologique  et  médico- 
légale  de  Gôttingue.  Piyehiatritch-neurol.  Woehensehrift,  VI,  n*  15,  9  juillet 
1904. 

L'incurabilité  n'est  pas  une  raison  suffisante  pour  rendre  la  vie  commune 
impossible;  elle  ne  doit  pas  par  elle  seule  déterminer  le  divorce.  Il  ne  faut  faire 
entrer  en  ligne  de  compte  que  les  maladies  caractérisées  par  une  démence  pro- 
gressive, celles  qui  se  terminent  par  la  démence,  et  les  cas  de  débilité  mentale 
congénitale  reconnue  seulement  après  le  mariage. 

La  diseutsion  montre  que  l'accord  est  loin  d'être  fait  sur  cette  loi  entrée 
cependant  dans  la  pratique.  H.  Tbéxki. 

1433)  Un  cas  de  Folie  à  deux  avec  infériorité  de  l'organe  actii,  par 

Dbomard  et  Levassoht.   Soc.  médico-psychol.,  23  avril   1904.  Annales  medieo- 
psych.,  8*  série,  t.  20,  p.  91,  juillet  1904. 

La  fille,  organe  actif,  est  d'une  intelligence  inférieure  à  celle  de  la  mère, 
elle-miime  assez  débile  ;  mais  la  mère  était  certainement  en  état  d'imminence 
morbide  (tendances  paranoïaques)  quand  la  fille  est  devenue  aliénée  ;  la  conta- 
gion du  délire  n'est  ici  que  secondaire  ;  si  la  mère  et  la  fille  avaient  vèca 
séparées,  elles  auraient  déliré  chacune  à  leur  façon.  Il  y  a  eu  ici  non  pas  <  folie 
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communiquée  par  un  aclif  à  un  passif;  nous  dirons  folie  simultanée  avec  orien- 
tation par  un  organe  et  coordination  par  l'autre  •.  M.  Trénel, 

1434)  Colonie  familiale  de  Oardenlegen  (Die  Familienbflege  Geisleskranker 
in  Gardenlegen),  par  Wichkn  (Gne8en).PsychiatrUeh-neurolog.Wochenschrift,  n°13 
et  14.  1904,  p.  117. 

Rapport  très  louangeur.  La  colonie  compte  119  malades;  elle  est  placée  dans 
une  ville  de  8,000  habitants,  à  quatorze  kilomètres  de  l'asile  d'Uchtspringe..  Un 
médecin  réside  dans  la  ville.  La  dépense  totale  par  malade  est  de  80  pfennigs 
par  jour.  M.  Trkhel. 

1435)  Délire  alcoolique  fébrile  de  Magnan,  par  Alzheimek  (Munich). 
Cenlralblatt  fur  Nercet^eilkunde,  XXVII,  nouvelle  série,  t.  W,  juillet  1904,  p.  437 
(4  pages). 

Cette  forme  parait  peu  fréquemment  observée  en  Allemagne  ;  elle  est  même 
niée  par  les  maîtres  les  plus  qualifiés  :  pour  Kraepelin  entre  autres,  il  s'agirait 
d'une  infection  surajoutée.  Alzheimer  en  a  observé  trois  cas  sur  160  délirants; 
dans  tons  les  cas  il  survint  une  attaque  épileptiforme  grave  précoce  ;  la  tempé- 
rature atteignit  41*,8.  Mort  en  quelques  heures. 

A  l'autopsie  :  foie  contracté  ;  dégénération  graisseuse  des  reins  ;  dégénération 
des  cellules  cérébrales  ;  légère  prolifération  névroglique  ;  petites  hémorragies 
corticales  et  grave  dégénération  des  capillaires  ;  pas  de  traces  de  processus 
inflammatoires.  Aucune  lésion  expliquant  la  fièvre  qui  doit  être  rapportée  vrai- 
semblablement à  une  destruction  rapide  et  étendue  du  tissu  nerveux,  comme  la 
fièvre  de  l'état  de  mal,  des  attaques  de  la  paralysie  générale,  etc. 

M.  Tré.nxl. 

1436)  Le  profil  de  la  Plante  du  Pied  chez  les  Dégénérés  et  dans  les 
Races  Inférieures,  par  Giufrida-Rugoeri.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropa- 
tologia,  Antropologia  eriminalee  Med.  leg.,  vol.  XXV;  fasc.  3,  p.  241-248,  1904. 

L'appui  sur  la  tête  du  métatarsien  du  gros  orteil  est  un  fait  d'évolution  acquis 
par  les  Européens  d'avant  la  chaussure.  Or,  chez  nombre  de  dégénérés,  on  trouve 
comme  dans  les  races  inférieures  la  distance  talon-base  du  II*  orteil  plus  grande 
que  la  distance  talon-base  du  gros  orteil,  ce  qui  est  l'inverse  du  rapport  normal 
chez  l'Européen.  F.  Deleki. 

1437)  La  Contusion  Mentale,   par  Marandon  de  Montybl.  Bulletin  médical. 

n"  56  et  57,  p.  653  et  671  ;  16  et  20  juillet  1904. 

Ce  travail  d'ensemble  présente  &  considérer  plusieurs  points  sur  lesquels  l'auteur 
insiste  davantage.  D'abord  le  diagnostic  entre  la  démence  et  le  syndrome  confu- 
sion mentale  ;  la  description  de  la  confusion  mentale  affection  autonome  ;  en  troi- 
sième lieu,  la  critique  de  la  forme  eonfution  mentale  primitive,  que  Chasiin  place 
à  côté  de  la  stupidité  de  Georget  et  de  la  lypémanie  stupide  de  Baillarger. 

TUOMÀ. 

1438)  Frenasthénie  congénitale.  Une  Imbécile,  parMARixM.  Arehirio  di 
Ptiehialria,  Neuropat.,  Antrop.  erim.  e  Med.  leg.,  an  XXV,  fasc.  3,  p.  269-273, 
1904. 

Examen  médico-légal  d'une  imbécile  de  SI  ans,  et  mise  en  lumière  de  tous  les 
lymptàmes  de  cette  imbécillité.  F.  Deleni. 
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1439).  Le  cas  d'Angelo,  mort  après  une  Détention  très  courte  en 
prison.  Soupçon  de  violence.  Délire  aigu,  par  Avanto,  Bigxisi,  Ivpal- 
LOMENi  et  Ottolbnghi.  RivUta  tperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc  ). 
p.  49-84,  mai  1904. 

C'est  un  rapport  médico-légal  intéressant  par  le  dénouemeot  fatal  dtt  k  une 
maladie  tout  &  fait  exceptionnelle,  alors  qu'elle  était  attribuée  &  des  Tioleac» 
par  l'opinion  publique.  F.  Delehi. 

1440)  Sur.  les  Hallucinations  unilatérales  de  l'Ouïe  (Sulle  allucinaziuni 
unilaterali  dell'  udito),  par  E.  Lugàro.  Rivàta  di  Palologia  nervoia  e  mtntalf, 
an  IX>  fasc.  S,  p.  338-237,  mai  1904. 

Hallucinations  auditives  unilatérales  du  côté  de  l'oreille  lésée,  coïncidant  stcc 
des  troubles  psjchiques,  et  à  contenu  éminemment  représentatif;  cette  obser- 
vation confirme  une  fois  de  plus  que  les  hallucinations  ont  pour  condition  néces- 
saire une  activité  anormale  des  centresaur-sensoriels,  représentatifs,  psychiques. 
La  lésion  périphérique  est  un  facteur  favorable  à  la  production  des  bailucini- 
lions,  mais  il  est  par  lui-même  insuffisant.  Celte  lésion  périphérique  néaomoim 
détermine  l'orientation  unilatérale  des  hallucinations,  car  la  sordité  favorise 
la  projection  rétrograde  de  l'activité  des  centres  psychiques  sur  des  centre*  audi- 
tifs inoccupés.  F.  DBLE.ir. 

1441)  Rapport  sur  les  Asiles  du  département  de  la  Eteine»  par  Caboli.ne 
Kni'r  (Francfort).  Psychiatrieh-neurologiiehe  Woehenserift,  V,  n*  41,  9  jantier 
1904. 

A  côté  d'appréciations  exactes,  ce  rapport  en  présente  d'aventurées  avec  par- 
fois des  observations  bien  superficielles  ;  et  le  jugement  général  est  d'une  sévé- 
rité qu'on  trouvera  peut-être  excessive.  M.  T. 

1442)  Études  sur  l'association  des  idées  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic. 1''  partie.  Recherches  expérimentales  sur  les  associations 
chez  les  gens  normaux,  par  Jung  et  IIikli.>'.  Journal  f&r  Psjfekologif  ». 
Neurol..  t.  III,  fa,sc.  1  et  2,  1904  (30  p.). 

Dans  ce  premier  mémoire,  Jung  et  Riklin  donnent  leur  technique  elle  tableau 
de  leurs  tests.  .  H.  T. 

1443)  Contribution  expérimentale  et  clinique  à  la  psychopathologie 
de  la  Psychose  Polynévritique,  par  Bhodma.nn  (Institut  neuro-biologique 
de  Berlin).  Jownal  fur  Psychologi»  u.  Neurologie,  t.  III,  fasc.  1  et  2,  lîWl 
(48  p.). 

Étude  détaillée  basée  sur  des  épreuves  multipliées  d'après  tous  les  procédés  de 
psycho-physiologie  expérimentale.  Ce  travail,  dont  les  résultats  .se  traduisent 
Surtout  par  des  tableaux  de  chiffres,  oe  se  prête  pas  à  une  analyse,  mais  sera 
utile  à  consulter.  M.  T. 

1444)  NeusTopathologle  et  Psychiatrie,  par  Fijrstnkh  (Strasbourg).  Artkir 
/■«)•  P«yc/iia<r»e,  t.  XXXVlII,  fasc.  3,  1904  (12  p.).. 

Discours  sur  la  parenté  des  deux  sciences.  H.  T. 

1445)  Les  Folies  spirites,  par  .Marie  (Villejuif).  Soc.  médico-psychologique, 
29  fév.  1904.  .4nn<i/«s  midieo-psyehol.,  LXIl.  8*  série,  t.  XIX,  p.  4S0,  mai  linM 

(lOp). 

D'une  étude  critique,  Marie  conclut  qu'il  n'y  a  pas  de  folie  apirite  distincte: 
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mais  le  spiritisme  est  susceptible  de  colorer  d'un  mjrsticisme  particulier  toutes 
les  psychoses,  car  toutes  peuyent  donner'lieù  &  des  troubles  psjrcho-moteurs.  On 
peut  ainsi  distinguer  des  délires  épisodiques  de  médiamnité  et  des  délires  systé- 
matisés progressifs.  H.  TrAnel. 

1446)  Délire  consëcutU  à  des  pratiçpies  spirites,  par  Duhbm.  Soc.  médico- 
psjrchologique,  iS{é'tneTl9(U.Afinaletmédieo-p>yehologique$,LX\l,  8* série, t.  XIX, 
mai  1904,  p.  447. 

Homme  de  52  ans.  Début,  18  mois  après  les  premiers  essais  de  médiumnité. 
Hallucination  de  tous  les  sens,  délire  de  grandeur  et  de  persécution.  Améliora- 
tion rapide  avec  persistance  de^  idées  de  persécution  de  nature  génitale. 

M.  Trénel. 

1417)  Un  Griminel-né,  voleur  et  assassin,  par  Brllini.  Arehivio  di  Psiehia- 
tria.Neuropalol.,  Antrop.  er.  e  Med.  leg.,  vol.  XXV,  fasc.  3,  p.  240-252, 1904. 

Observation  d'un  criminel.  Peu  de  stigmates  pbj-siques,  mais  à  peu  prés  tous 
les.  stigmates  psychiques  du  criminel-né.  F.  Dble.ni. 

1448)  Distribution  régionale  du  Génie  en  Italie,  par  Çapelli.  Arehivio  di 
Pi^/ekiatria,  Neuropat.,  Antrop.  erim,  e  Med.  leg.,  an'XXV,  fasc.  3,  p.  252-269, 
1904. 

Etude  de  topographie  statistique.  Les  homu:es  de  génie  ont  existé  en  plus 
grand  nombre  dans  les  régions  où  les  cotes  :  capacité  crânienne,  hauteur'de 
taille,  folie,  épilepsie,  alcoolisme,  suicide,  rachitisme,  densité  de  population, 
culture,  industrialisme,  donnent  les  totaux  les  plus  élevés.        F.  Delbm. 

1449)  Recherches  sur  les  Stigmates  de  Dégénérescence  chez  261  alié- 
nés (Untersuchungen  auf  Uegeneratioaszeichen .  . .  ),  par  Ganter  (Sarregue- 
mines).  Arehiv  fUr  Psychologie,  t.  XXXVIII,  fasc,  3,  1904,  p.  978  (30  p.). 

Travail  de^  statistique  locale  (Westphalic)  sur  divers  stigmates  :  iris,  oreille, 
bouche,  squelette,  chevelure.  M.  T. 


THÉRAPEUTIQUE 

1450)  Quelques  faits  relatifs  à  l'action  thérapeutique  du  Radium,  par 

Raymond  et  Zimmkrx.  .4c<i(/^mi«  de  Médecine,  36  juillet  1904. 

Recherches  sur  l'action  analgésique  du  radium  dans  les  affections  du  système 
nerveux.  Chez  les  tabétiques,  ces  auteurs  ont  constaté  une  action  profonde  sur 
l'élément  douleur.  Une  série  de  malades  atteints  de  douleurs  localisées  (douleurs 
fulgur<intes,  crises  gastriques,  etc.)  ont  été  rapidement  améliorés  et  soulagés  au 
bout  de  quelques  séances.  E.  F. 

1451)  Action  àntlnévralgique  et  antithermique  de  la  Morphine  dans 
les  Névralgies  Tuberculeuses,  par  Mario  Bellotti,  Gazzetta  degli  Ospedali 
e  délie  Cliniehe,  12  juin  1904,  p.  749. 

Observation  d'une  tuberculeuse  fiévreuse  et  déjà  cachectique  qui  souffrait  de 
vives  douleurs  dans  l'épaule  et  le  bras  gauche.  Tous  les  analgésiques  avaient  été 
essayés  en  vain  contre  ces  douleurs.  Ce  fut  avec  un  certain  étonnement  que 
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l'auteur  vit,  dix  minutes  après  une  injection  de  morphine,  non  leukment  let 
douleurs  disparaître,  mais  la  température  tomber  de  39*  à  la  normale. 

F.  Dblesi. 

1452)  Les  Injections  Intramusculaires  d'Antipyrine  dans  les  Névral- 
gies Sciatiques,  par  Sigismonoo  Paspolbtti.  Gazzetta  degti  Oipedalie  delli 
Cliniehe,  12  juin  1904,  p.  745. 

L'auteur  en  a  obtenu  les  meilleurs  résultats  ;  il  les  fait  sur  le  trajet  da  nerf 
aux  points  qui  sont  le  plus  douloureux.  F.  Deleni. 

1453)  La  Ghloruration  de  l'organisme  et  les  Névroses,  par  H.  Guror. 

Bulletin  médical,  29  juin  1904. 

Chez  une  jeune  femme,  la  déchloruration  a  mis.  fin  à  un  état  psjcbaithé- 
nique  ;  elle  a  guéri  l'asthme-névrose  dans  deux  cas,  et  elle  influence  très  favora- 
blement  un  asthme  des  foins  chez  un  homme  de  36  ans.  Ces  affections  oDt  le 
caractère  commun  de  se  produire  par  crises  chez  les  neuro-arthritiques.  Le< 
manifestations  nerveuses  étaient  en  rapport  avec  des  modifications  de  la  nutri- 
tion, de  la  chloruration  de  l'organisme.  Tuovi.. 

1454)  Un  nouvel  Hypnotique  :  Le  Véronal,   par  Sallvstk  Rot.  BtdUtin 

médical  de  Québec,  juin  1904. 

C'est  un  médicament  qui  parait  destiné  à  devenir  l'an  des  agents  les  plus 
précieux  de  l'arsenal  thérapeutique  des  maladies  nerveuses  et  mentales,  vu  sud 
effet  sédatif  tout  particulier  sur  l'excitabilité  de  l'écorce  cérébrale. 

Thoxa. 

1455)  Tic  douloureux  de  la  Face,  Résections  Nerveiues,  par  le  D' R.  Hil- 
haGrakd.  Annale*  médieo-chirurgicalei  du  Centre,  10  juUlet  1904,  p.  348. 

Observation  d'un  tic  douloureux  de  la  face,  rapporté  à  une  névralgie  intrin- 
sèque des  nerfs  maxillaires  supérieurs  et  inférieurs,  chez  une  femme  de  54  ans. 
Traitements  médicaux,  plusieurs  résections  inefficaces.  Guérisop  après  la  des- 
truction des  rameaux  dentaires  par  la  rugination  dn  périoste  de  la  fosse  ptirjgo- 
maxillaire.  Description  du  procédé.  Thoma. 

1456)  Pourquoi  la  Nevrectomie  éehoue-t-eUe  parfois  dans  la  Névral- 
gie du  trijumeau  dite  Tic  douloureux  de  la  Faoe  ?  par  A.  Lsoocbu. 
Annales  médieo-chirurgicalet  du  Centre,  31  juillet  1904. 

Ce  n'est  pas  moins  au  passage  d'une  des  branches  du  nerf  sous-orbitaire 
névralgisé  à  travers  un  canal  surnuméraire  qu'il  faut  attribuer  le  défaut  d'amé- 
lioration après  la  section,  la  résection  ou  l'arrachement  du  nerf  sous-orbitaire 
D'autant  mieux  que  la  branche  du  nerf  sous-orbitaire  qui  s'insinue  dans  le  canal 
sous-orbitaire  interne  surnuméraire  ou  le  canal  sout-orbitaire  externe  samumé- 
raire,  se  détache  très  haut  dn  nerf,  et  que  les  cananx  soui-orbitaires  interne  el 
externe  surnuméraires,  principalement  l'externe,  sont  soavent  assez  distants 
du  canal  sous-orbitaire  normal  ou  bifide,  trifide  ou  quadrifide.  Thoma. 


Le  gérant:  P.  BOUCHEZ. 

PARU.  Trr.  PLON-NOORRIT  ET  C>*,  8,  RCB  OARANCliaB.   —  8213. 
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MEMOIRES   ORIGINAUX 


I 

LE  PHÉNOMÈNE  PLANTAIRE  COMBINÉ.  V 

ÉTUDE  DE   LA  RÉFLECTIVITÉ   DANS  L'HYSTÉRIE 


J.  Grooq 

(de  Bruxelles) 

L'examen  des  réflexes  n'a  donné,  jusqu'à  ce  jour,  que  des  renseignements  très 
peu  précis  dans  rbystérie. 

Autrefois,  Chairon(l)  avait  cru  pouvoir  faire,  de  l'abolition  du  réflexe  pharyn- 
gien, un  stigmate  pathognomonique  de  cette  névrose.  Cette  assertion,  confirmée 
par  Savjer  (2)  et  Brochin  (3),  a  été  combattue  par  Schnitzler  (4),  Jolly  (5),  Ar- 
maingaud  (6),  Ziemssen  (7),  Fraenkel  (8),  Thaon  (9),  Mackensie  (10),  Gougen- 
heim  (11),  GotUtein  (12),  Lori  (13),  Licbtnitz  (14),  Pitres  (15),  Mossé  (16). 

Armaingaud  fait  remarquer  que  l'aneslhésie  de  l'épiglotte  se  rencontre  cbez 
les  épileptiques,  les  saturnins,  les  névropathes  de  tous  genres  et  souvent  aussi 
chez  les  individus  normaux.  Thaon  ne  l'a  rencontrée  que  chez  un  sixième  de  ses 
hystériques.  <  Il  n'y  a  pas  Heu,  dit  Pitres,  de  considérer  cette  insensibilité  comme 
un  signe  pathognomonique  ;  mais  il  convient  de  reconnaître  qu'elle  est  assez  fré- 
quente chez  les  hystériques.  >  Mossé  a  rencontré  l'abolition  du  réflexe  pharyngien 

(1)  Cbaibon,  Études  cliniques  sur  la  nature  et  la  coordination  des  phénomènes  hysté. 
riques  (Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1869,  p.  736). 

(2)  Sawybr,  Sonia  neurone  of  the  larynx  (Britith  med.  Journal,  31  octobre  1874). 

(3)  Brochin.  Article  :  Maladies' nerveuses  du  Dietionn.  det  Seienee$  mid.,  t.  XII,  p.  3S3. 

(4)  ScRNiTZLER,  Veber  Seniibilataettneuroten  de$  Kehlkopfet  (Wiener  med.  Presse,  n**46 
et  48,  1873). 

(&)  Jolly,  Hypochondrie  und  hystérie  (In  Ziemten'»  Hnndbiich,  1877,  p.  531). 

(6)  Ariiaincaud,  Relatioo  d'une  petite  épidémie  d'hystérie  observée  éi  Bordeaux  (Journal 
dé  médecine  de  Bordeaux,  a"  19,  20,  décembre  1879). 

(7)  Ziemssen,  Handbuch  der  Krankktiten  det  Betpirationtapparalet  (Leipzig,  1879, 
p.  400). 

(8)  Fraenkel,  Bcitrag  zur  Lehre  voo  den  Sensibilitaetsneurosen  des  Schlunder  u  des 
Keblkopfes  (BreelauerAerlz.  ZeiUck,  28  août  1882). 

(9)  Thaon,  L'hystérie  et  le  larynx  (Annalei  det  maladie$  de  l'oreille, ete.,t.\ll,  p.  30,1881) 
(tO)  Mackensie,  Traité  pratique  des  maladies  du  larynx,  du  pharynx  et  de  la  trachée 

(traduit  par  Monre  et  Berthier,  Paris,  1882). 

(11)  GoDSENHEiii,  Névrotei  du  larynx  (Paris,  1883). 

(12)  GoTTSTEiN,  Die  Krankheiten  det  KeMkopfet  (Vienne,  1884,  p.  136). 

(13)  Lori,  Die  durck  andreweitige  Erkrankungen  bedinglen  Verânderungen  des  Bâchent  ite» 
Kehlkopfet  und  der  Luftrûhre  (Stuttgart,  1885,  p.  23). 

(14)  Licbtnitz,  Let  anetlhëiiei  hyttériquet  du  mnqueutei  el  det  organet  det  teni  (Pari.s, 
1887,  p.  42). 

(15)  Pitres,  Leçont  eliniquet  lur  l'hi/tlérie  et  fkypnolitme  (1891,  t.  I,  p.  83). 

(10)  HossÉ,  Valeur  sémiologique  de  l'anesthésie  de  l'arriège-gorge  et  de  l'épiglotte 
comme  stigmate  d'hystérie  (Midi  médical,  16  avril  1893). 

REVUE  NEOROLOGIODB  73 


Digitized  by 


Google 


1070  UTDB  NXDROLOGIQI» 

chez  les  deux  tiers  des  sujets  non  hystériques  ;  Rendu  (4  )  chez  les  quatre  ein- 
quièmes  des  élèves  des  Ijcées;  Joffroj  (2),  Sollier  (3),  Martindon  de  Montjel  (4| 
ont  signalé  la  fréquence  de  ce  phénomène  dans  la  paralysie  générale;  Féré(5), 
l'a  rencontré  chez  46  pour  100  de  ses  épilepliques  :  Zlat&roff  (6)  chez  50  pour  100 
des  sujets  atteints  d'affections  nerveuses  quelconques. 

Ces  faits  se  confirment  de  jour  en  jour  :  l'abolition  du  réflexe  pharyngien, 
inconstant  dans  l'hystérie,  se  rencontre  dans  un  grand  nomhre  d'autres  sffec- 
tions,  et  l'on  peut  conclure  avec  Grasset,  Pitres,  Dejerine  et  la  majorité  des 
auteurs  modernes  que  ce  symptôme,  sans  être  pathognomonique,  est  cependant 
fréquent  dans  la  névrose  hystérique. 

Les  autres  réflexes  ont  donné  lien,  sinon  à  des  recherches  moins  suivies,  du 
moins  à  des  conclusions  moins  précises.  Après  avoir  parlé  du  phénomène  de 
Babinski  comme  signe  différentiel  entre  l'hémiplégie  organique  et  l'hémiplégie 
hystérique,  Dejerine  (7)  ajoute  :  c  Je  n'insisterai  pas  sur  l'état  d'autres  réflexes 
cutanés  ou  muqueux  dans  l'hystérie,  qui  sont  essentiellement  variables  selon 
que  la  peau  et  les  muscles  présentent  une  sensibilité  normale  ou  non,  car  l'étit 
de  ces  réflexes  est  corrélatif  de  celui  de  cette  sensibilité.  > 

Il  est  certain  que  l'exagération  des  réflexes  tendineux  est  très  fréquente  dsns 
l'hystérie  et  c'est  là  un  point  sur  lequel  j'ai  insisté  dans  mon  rapport  au  Congrès 
de  Limoges  (8).  Mais  cette  hyperrcflectivité  est  un  phénomène  si  banal,  si  fré- 
quent dans  un  grand  nombre  d'infections,  d'intoxications,  d'états  névrotiqaes, 
d'affections  nerveuses  organiques,  que  sa  constatation  ne  suffit  pas  pour 
établir  le  diagnostic. 

* 
*  ♦ 

Les  faits  sur  lesquels  je  désire  appeler  aujourd'hui  l'attention  se  manifesteal 
du  cdté  de  la  plante  du  pied.  II  me  paraît  nécessaire,  avant  de  les  décrire,  de 
définir  nettement  les  réactions  multiples  que  l'on  observe  sous  l'influence  de  l'ex* 
citation  de  la  région  plantaire.  Ces  réactions  sont,  en  effet,  devenues  si  com- 
plexes, leur  particularités  ont  été  étudiées  avec  tant  de  soin  dans  ces  dernières 
années,  qu'il  est  indispensable  de  les  différencier  nettement. 

1.  —  Réflexes  plantaires  normaux 

«  Chez  un  individu  oormal,  disaÏM-je  en  1901,  dont  la  sensibilité  plantaire  n'est  ptseiir 
gérée,  soit  constitulionncllement,  soit  grâce  à  uoe  intoxication,  un  attouchement  très 
léger  de  1&  plante  du  piod  provoque  la  flexion  des  orteils.  Une  ezcitation  un  p«ii  plu 
énergique  donne  lieu,  chez  en  mime  sujet,  à  une  flexion  des  orteils,  plus  une  contnrlioB 
du  fascia  lata.  Une  excitation  plus  forte  encore  produit  la  contraction,  non  seulement  di 
fascia  lata,  mais  encore  du  couturier,  des  adducteurs,  du  jambier  antérieur,  avec  Itfleiioi 
de  la  cuisse  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  des  orteils  sur  le  métatarse. 

(1)  RsNDc,  Soe.  méd.  dei  Hôpitaux,  1891. 

(3)  JoFPiior,  Soc.  médieù-phychologique,  13  novembre  1893. 

(3)  Sollier,  Soe.  médico-ptychologique,  29  janvier  1894. 

(4)  Marandon  ue  Montyel,  Archives  de  physiologie,  1897. 

(5)  Féré,  Semaine  médicale,  1897. 

(6)  Zlataropp,  Valeur  sémiologiquo  de  quelques  réflexes  cutanés  et  muqueox  (Thi* 
de  Toulouse,  1900,  p.  153). 

(7)  Dejerine,  Sémiologie  du  système  nerveux  (ia  Traité  de  paChotoyte  jéii^rat*  de  Boc- 
CIIARD.t.  V.  p.  1067). 

(8)  Croco,  Physiologie  et  pathologie  du  tonus  musculaire,  des  réflexes  et  de  Is  coatne- 
tion  (Comptes  rendus  du  Congrès  de  Limoges,  1901,  p,  180.  —  Journal  de  ffturolegie,  19W. 
p.  480). 
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•  BnGn,  une  irritation  plus  énergique  eneore  dénne  lieu  à  une  réaction  analogue,  avec 
cette  dilTérence  cependunt  que  le»  orteils  et  surtout  le  gros  orteil,  au  lieu  de  se  fTéchir 
a'ëtciident  par  la  contraction  des  extenseurs  et  en  particulier  du  gros  orteil,  dont  l'action 
prédomine  «ur  celle  des  fléchisseurs. 

«  L'ordre  daùs  lequel  se  produisent  les  réactions  d'origine  plantaire  est  donc  le  suivant: 
fléchisseur  des  orteils,  tenseur  du  fascia  lata,  couturier,  adducteur,  janibicr  antérieur  et 
enfin  extenseur  des  orteils  et  en  particulier  du  gros  orteil  (1).  ■ 

Il  est  bon  de  faire  remarquer  que  la  flexion  des  orteils  et  la  contraction  du  fascia  lata, 
sont  à  peu  près  simultanées.  Ces  diCTéreates  réactions  donnent  lieu  à  trois  réflexes  nor- 
maux :  ' 

1*  Le  ré/lex»  plantaire  en  flexion,  que  j'ai  appelé  réflexe  plantaire  normal  de  Babintlû, 
parce  que  ce  savant  l'a,  le  premier,  nettement  décrit  en  1893  (2).  Ainsi  que  je  l'ai  fait 
remarquer  dons  mon  rapport  à  Limoges  (3),  les  auteurs  étaient,  à  cette  époqUe,  loin 
d'être  d'accord  sur  la  définition  du  réflexe  plantaire;  actuellement,  les  cliniciens  sont  una- 
nimes À  admettre  que  ce  réflexe  est  constitué  par  la  flexion  des  orteils  sous  l'influence  de 
l'excitation  légère  de  la  plante  du  pied. 

J'ai  insisté  précédemment  sur  les  précautions  k  prendre  pour  éviter  les  nombreuses 
causes  d'erreur  dans  la  recherche  de  ce  réflexe;  après  avoir  montré  combien  les  statis- 
tiques des  auteurs  diffèrent,  j'ai  cru  pouvoir  dire  que  le  réflexe  plantaire  en  flexion  existe 
chez  90  &  9S  pour  100  des  sujets  normattx  (4).  C'est  donc  un  phénomène  pour  ainsi  dire 
constant,  bien  que  son  intensité  puisse  varier  à  l'ibQoi.  -   - 

2°  Lo  réflleae  du  faieia  lala,  décrit  en  1897  par  Brissaud  (S)  et  que  j'ai  dénommé  réflexe 
plantaire  normal  de  Btistaud  (6),  injustement  négligé  pendant  six  ans  (7),  constitue  cepen- 
dant une  réai-tion  des  plus  intéressante. 

La  définition  de  ce  réflexe  se  trouve  tout  entière  dans  les  paroles  suivantes  de  Bris- 
saud :  «  Si,  après  avoir  découvert  le  sujet  jusqu'aux  hanches,  vous  excitez  légèrement 
l'épiderme  plantaire,  vous  verrez  presque  toujours  apparaître  une  contraction  vive,  ins- 
tantanée et  isolée  du  lenteur  du  fateia  lata  (8). 

Le  réflexe  du  fascia  lata  est  d'une  constance  remarquable  ;  sa  recherche  nécessite  tes 
mêmes  précautions  que  celles  du  réflexe  en  flexion  :  il  est  nécessaire  de  pratiquer  une 
excitation  très  légère  de  manière  à  provoquer  la  contraction  isolée  du  lascia  lata,  sans 
participation  des  autres  muscles  de  la  cuisse. 

3"  Le  réflexe  plantaire  défentif  ou  réflexe  profond  du  pied,  très  anciennement  connu, 
consiste  dans  la  contraction  des  muscles  couturier,  adducteurs,  jambier  antérieur,  exten- 
seur des  orteils  et  en  particulier  du  gros  orteil,  avec  flexion  du  pied  sur  la  jambe,  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  de  lacuisse  sur  le  bassin. 

Co  réflexe,  constant  à  l'état  normal,  so  produit  sous  l'influence  d'un  exciiatiuh /art;  à» 
la  plante  du  pied  (piqûre).  J'ai  résumé  précédemment  ces  données  comme  suit  : 

«  Les  réactions  motrices  provoquées  par  l'excitation  de  la  plante  du  pied  peuvent  être 
divisées  cliniquement  en  trois  et  physioîogiquement  en  deux  groupes. 
«  Cliniquement,  on  rencontre  : 

«  1*  La  flexion  des  orteils,  provoquée  par  un  attouchement  très  léger,  qui  constitue  le 
rifltjre  plantaire  normal  de  Babintki; 

•  i*  Lacontractiun  du  tenseur  du  fascia  lata,  provoquée  par  une  irritation  un  peu  plus 
énergique,  qui  constitue  le  réflexe  plantaire  normal  de  Brimaiid  ; 

«  3*  La  contraction  du  couturier,  des  abducteurs,  du  jambier  antérieur,  de  l'extenseur 
des  orteils  et  en  particulier  du  gros  orteil  (faux  phénomène  de  Babinski),  avec  flexion  de 

(1)  Crocq,  Le  réflexe  du  fascia  lata  (Ann.  de  la  Soe.  belge  de  Neurologie,  28  décembre 
1901.  Journal  dé  Neurologie,  1902,  n»  2,  p.  3). 

(i)  Babinski,  Discussion  du  rapport  de  M.  Hendeissohn  (Complet  rendue  du  Congré$ 
inlern.  de  Neuroloi/ie  de  Bruxellei,  1897,  fasc.  I,  p.  111). 

(3)  Csocd,  l'Iiysiologie  et  pathologie  du  tonus  musculaire,  des  réflexes  et  de  la  contrac- 
ture ( Biipport  au  XII'  Congrès  det  méd.  aliénittet  et  tteurologittet,  Limoges,  1901,  p.  1S7.) 

(4)  Id.,  loc.  cit.,  p.  128. 

'  (5)  BsissiDD,  Le  réflexe  du  fascia  lata  (Gaz.  kebd.  de  méd.,  mars  1896,  n°  22,  p.  233). 

(6/Croco,  Réflexe  plantaire  cortical  et  réflexe  plantaire  médullaire  (Ann.  de  la  SociiU 
belge  de  ^eurologie,  22  février  1902.  —'Journal  de  Neurologie,  1902,  n>.6,  p.  108). 

(T)  !d.',  Le.r.'flexedu  fascia  lata  (Ann.  de  la  Société  belge  de  Neurologie,  ii  dé  embro 

1901.  —  JouriiaJ  de  JVeuro/ojie,  1902,  n»  2,  p.  28).  ' 

(8)  Id.,  Réflexe  plantaire  cortical  et  réflexe  plantaire  mùdullaire  (Journal  de  Neurol. 

1902,  n«  6,  p.  108).       -, 
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la  caisse  sur  la  jambe  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse  qui  constitue  le  réflexe  iifentifcwafUet 
destiné  è.  éloigner  le  pied  de  l'excitant.  > 

Aaatomiquement,  les  voies  de  ces  trois  espèces  de  réOexes  paraissent  diflirentes  :  nie 
basant  sur  des  faits  expérimentaux  et  cliniques,  je  me  suis  efforcé  de  prouver  an  CongR» 
de  Limoges  que,  comme  terme  ultime  de  l'ascension  des  centres  dans  l'écbelle  animale, 
les  réflexes  tendineux  ont,  chez  l'homme,  leurs  centres  dans  les  corps  oplo-striés.  tandis 
que  les  réflexes  cutanés  se  transmettent  jusqu'à  l'écorce  cérébrale  (centres  corticaux),  et 
que  les  réflexes  défensifs  rapides,  tels  que  le  réflexe  profond  du  pied,  sont  iatririnédal- 
laires. 

«  Chez  l'homme,  disais-je  (1),  les  voies  longues  sont  seules  chargées  de  produire  lei 
réflexes  tendineux  et  cutanés;  les  centres  des  réflexes  tendineux  sont  basilaiies  et  Boooii 
h  l'action  inhibitrice  du  cerveau  et  du  cervelet  ;  ceux  des  réflexes  cutanés  sont  corticaux. 

•  Ici  encore,  certains  réflexes  défensifs  continuent  i.  parcourir  les  voies  courtes  (piqA^', 
eau  ch.iude,  eau  froide).  * 

D'après  ces  données,  qui  ne  sont  pas  renversées  &  l'heure  actuelle,  le  centre  da  réflexe 
plantaire  normal  en  flexion  serait  cortical,  tandis  que  celui  du  réflexe  plantaire  défeosif 
serait  médullaire. 

Les  faits  cliniques  prouvent  l'exactitude  de  cette  assertion  :  lorsque  les  centras  rarti- 
eaux  et  leurs  voies  centripètes  et  centrifuges  sont  intactes,  il  y  a  conservation  du  réflexe 
plantaire  en  flexion  ;  au  contraire,  chaque  fois  que  les  centres  corticaux  ou  leur  proloe- 
gement  sont  détruits,  il  y  a  abolition  de  ce  réflexe. 

La  contraction  du  fascia  lata  n'est,  en  somme,  que  le  début  du  réflexe  défansif.  Le 
fascia  lata  se  contracte  toujours  dans  le  retrait  réflexe  du  membre  inférieur;  pourobtsuir 
sa  contraction  isolée,  il  faut  pour  ainsi  dire  dissocier  le  réflexe  défensif,  faire  un  attou- 
chement sufllsaut  pour  provoquer  la  réaction  du  fascia  lata,  et  insuffisant  pour  que  If 
couturier,  les  adducteurs,  le  jambier  antérieur,  l'extenseur  des  orteils  se  contractent. 

Lors  de  mes  premières  recherches  sur  le  réflexe  du  fascia  lata,  après  avoir  menlionne 
les  troit  catégories  de  réflexes  plantaires  cliniques  mentionnés  plus  haut,  j'ajoutais  (2)  : 

«  l'hysiologiquemeot,  les  deux  dernières  réactions  se  confondent;  dans  mon  premier 
article,  j'ai  cherché  à  prouver  que  la  contraction  du  fascia  lata  constitue  le  début  du  mou- 
vement de  défense  automatique  dont  la  réalisation  complète  est  la  rétraction  du  membrt. 

«  Au  contraire,  le  réflexe  en  flexion  est  un  phénomène  spécial,  indépendant  de*  deui 
autres  et  souvent  même  en  antagonisme  avec  eux,  puisque  l'on  rencontre  assez  fréquem- 
ment l'abolition  du  premier  en  même  temps  que  l'exagération  des  derniers. 

«  Physiologiquement,  on  trouve  donc  : 

«  1°  La  flexion  des  orteils  provoquée  par  un  attouchement  très  léger  (réflexe  plantain 
normal  do  Babinski;  ; 

'  «  2°  La  coolraclion  du  tenseur  du  fascia  lata  provoquée  par  une  irritation  no  peu  pln> 
forte  (réflexe  plantaire  normal  de  Brissaud);  puis  la  contraction  du  couturier,  des  addnr- 
teurs,  du  jambier  antérieur,  de  l'extenseur  des  orteils  et  en  particulier  du  gros  orteil. 
avec  flexion  de  la  cuisse  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  etc.  (réflexe  défearif 
complet).  • 

Si  ces  idées  sont  exactes,  le  centre  réflexe  du  fascia  lata  doit  Atre  médullaire;  ainsi  que 
je  le  fsisais  remarquer  il  y  a  deux  ans,  «  il  doit  exister  dans  les  régions  transversile^ 
complètes  de  la  moelle,  siégeimt  au-dessus  des  noyaux  du  crural,  alors  que  les  râleii  < 
tcndin()ux  et  cutanés  sont  abolis  (3)  •. 

Les  observations  conQrment  en  tout  point  cette  manière  de  voir,  le  réflexe  du  faecie 
lata  ayant  une  signiflcation  clinique  toute  différente  de  celle  du  réflexe  plantaire  en  Dexioo 

Dans  sa  lc(on  de  1896,  Brissiud  présentait  à  ses  élèves  un  malade  atteint  de  paraplégie 
flasque  des  deux  membres  inférieurs,  avec  paralysie  des  sphincters,  «sehares,  hypoe^- 
thésie  considérable,  chez  lequel  tout  Us  rijltxet  étaient  abolit,  tauf  eetu*  du  fattia  lal<* 
Poursuivant  ces  recherches,  j'ai  montré,  H  la  Sociélé  belge  de  Neurologie,  plusieuT' 
malades  analogues  :  l'un  atteint  d'une  paraplégie  flasque  avec  abolition  de  tout  lariftztt. 
tauf  celui  du  fatcia  lata;  chez  deux  autres  paraplégiques,  il  y  avait  «UTaiblissement  coasi- 
dérable  des  réflexes  plantaires  en  flexion  avec  exagération  du  réflexe  du  fascia  lata:  chr> 
huit  hémiplégiques  organiques  il  y  avait  également  abolition  (six)  ou  aJfaifr(tM«m«al(deut 
du  réflexe  plantaire  en  flexion,  contrattant  avec  l'exagération  du  réflexe  dufateia  («la). 

(1)  Caoco,  Phytiologie  du  tonut  mutculaire.  dit  réfttxM  *lde  la  eontraeture,  p.  Ht. 
(i)  Id.,  Réflexe  plantaire  cortical  et  réflexe  plantaire  médullaire  (Journal  de  Ktur»- 
logie,  1902,  n°  6,  p.  108.) 
(3)  Id.,  Le  réflexe  du  fascia  lata  (tournai  de  Keur.,  1902,  n*  2,  p.  3S),'. 
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En  décrivant  ces  cas,  j'insistais  sur  la  dittoeiation  du  réflexe  en  flexion  et  du  réflexe  du 
fatcia  lata  que  ChaHzynski(l)  a  conHrmée  dans  ses  statisliquos.Me  basant  sur  ces  données 
multiples,  j'ai  établi  la  distinotion  suivante,  qui  conTirine  totalement  la  classiScation phy- 
siologique précédente  (2)  : 

•  11  existe  deux  variéti-s  distinctes  de  réflexes  plantaires,  ayant  chacune  leur  significa- 
tion propre,  tant  au  point  do  vue  physiologique  qu'au  point  do  vue  anatomo-pathologique  : 

•  i'  Le  réflexe  plantaire  cortical  ou  réflexe  plantaire  normal  de  Babiniki,  constitué  par 
la  flexion  des  orteils,  provoqué  par  un  attouchement  très  léger; 

«  3*  Le$  réflexe»  plantairei  médullaires  qui  comprennent  : 

«  a)  Le  réflexe  du  fa$na  lata  ou  réflexe  plantaire  normal  de  Britiaud,  provoqué  par  ane 
irritation  un  peu  plus  énergique  et  qui  n'est  que  le  premier  stade  du  mouvement  de 
défense  ; 

•  b)  Le  réflexe  défeniif  complet,  provoqué  par  nne  excitation  encore  plus  énergique  et 
constitué  par  la  contraction  du  couturier;  des  adducteurs,  du  jambier  antérieur,  de  l'ex- 
tenseur des  orteils  et  en  particulier  du  gros  orteil  (faux  réflexe  pathologique  de  Babinski), 
avec  flexion  de  la  cuisse  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  etc.  » 

II.  —  Réflexes  plahtaihes  pathologiques 

Les  réflexes  plantaires  pathologiques  méritent  aujourd'hui  toute  l'attention  des  cliniciens, 
on  raison  de  leur  signification  de  plus  en  plus  précise. 

a)  Le  phénomène  des  orteils,  appelé  plus  communément  réflexe  de  Babinski,  du  nom  de 

l'auteur  qui,  le  premier,  l'a  décrit  (3),  a  actuellement  conquis  une  place  des  plus  impor- 

.  tantes  dans  la  science  neurologique.  Ainsi  que  je  l'ai  dit  en  1901,  •  le  réflexe  de  Babinskise 

raractérise  avant  tout  par  l'extension  du  gros  orteil  et  accessoirement  par  celle  de*  autres 

orteil*  (i).  » 

Ainsi  que  je  le  disais:  encore  &  cette  époque,  «  lorsque  cette  extension  existe  chez 
l'adulte,  il  y  a  neuf  cent  quatre-vingt-dix-neuf  chances  sur  mille  pour  que  l'on  ait  affaire 
à  une  lésion  organique  du  faisceau  pyramidal  (p.  145)  ». 

J'insistais  sur  les  précautions  à  prendre  pour  ne  pas  confondre  le  réflexe  de  Babinski 
avec  la  réaction  défensive  banale  qui,  elle  aussi,  provoque  l'extension  des  orteils  :  «  il  faut 
surtout  éviter,  disais-je,  do  provoquer  la  réaction  du  pied  et  de  la  jambe,  signalée  plus 
haut,  qui  entraine  nécessairement  une  extension  des  orteils  n'ayant  rien  de  commun 
avec  le  phénomène  des  orteils.  Toute  extension  des  orteils  qui  se  produiten  mime  temps 
qu'un  mouvement  du  pied  dans  son  ensemble,  doit  être  considérée  comme  nulle;  l'exten- 
■sion  pathologique  des  orteils  doit  se  manifester  sous  l'influence  d'excitations  peu  éner- 
giques, telles  que  le  frôlement  de  la  région  interne  ou  externe  du  pied,  sans  s'accompa- 
gner d'aucune  réaction  Ip.  14U).  > 

Cette  rxtension  des  orteils,  contre  laquelle  on  ne  saurait  assez  se  mettre  en  garde 
estsi  importanteà  connaître,  si  constante,  que  j'ai  cru  pouvoir  lui  donner  le  nom  de  faux 
réflexe  de  Babinski  (5).  » 

6;  L'abduction  de*  orteils,  décrite  le  3  juillet  1903  par  Babinski  (S),  consiste  en  une 
abduction  plus  ou  moins  marquée  d'un  ou  de  plusieurs  orteils  sous  l'influence  do  l'excita- 
tion légère  de  la  plante  du  pied.  Rare  et  peu  prononcé  chez  les  sujets  sains,  ce  si^ne  est 
fréquent  chez  les  malades  atteints  de  perturbation  du  système  pyramidal,  sans  l'être 
cependant  autant  que  l'extension  du  gros  orteil.  Babinski  l'a  retrouvé  surtout  accusé  dans 
les  paralysies  spasmodiques  congénitales  accompagnées  d'athétose;  chez  le  nouveau-né, 
il  n'a  aucune  signification,  pas  plus,  du  reste,  que  l'extension  des  orteils.  Duprû  à  donné  à 
ce  réflexe  le  nom  imagé  de  signe  de  l'éventail. 

(1)  BiDi.tsKi,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biologie,  1891 .  —  Discussion  du  rapport  de 
M.  Mendelssohn(Coinp(n  rendn*  du  Congre*  intern.de  Neurologie,  Bruxelles,  1897,  fasc.  1, 
p  111) 

(2)  Crocq,  Réflexe  plantaire  cortical  et  réflexe  plantaire  médullaire  (Journal  de  Neur., 
mi.  n«  6,  p.  110). 

(3)  Id.,  Physiologie  et  pathologie  du  lonu*  musculaire,  des' réflexes  et  delà  contracture 
(p.  1*2). 

(4)  Id.,  Le  réflexe  du  fascia  lata  (Ann.  de  la  Soc.  belge  de  Xeurol,  38  déc,  1901).-'- 
VournoJde  JVeur.,  1902,  n»  2,  p.  3t. 

(5)  Babinski,  De  l'abduction  des  orteils.  Soc.  de  Nourol.  de  Paris,  3  juillet  1903:  — 
Revue  neurologique,  n»  14,  30  juillet  1903,  p.  738. 
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Babinski  réserve  le  nom  d'abduc^\o^^  réflexe  4e*  orteih  à  la  réaction  qne  je  Tien*  de 
décrire;  il  appelle  abduction  atioeiét  des  orteils  (1)  le  pbénomëDe  suivant  :  le  lojelitanl 
cpucbé  sur  le  dos,  les  bras  croisés,  on  lui  fait  exécut«r  des  mouvements  alteroatib  de 
flexion  et  d'extension  du  tronc  sur  le  bassin,  comme  pour  la  recherche  du  •mouvement 
combiné  de  flexion  du  tronc  et  de  la  cuisse  >.  Pendant  l'exécution  de  ces  actes,  on  voit 
les  orteils  s'écarter  les  uns  des  autres.  L'auteur  attribue  &  cette  abduction  associée,  une 
signification  clinique  du  même  or  Jre  qu'à  l'abduction  réflexe,  mais  l'une  peut  exister  Uoà 
l'autre  manque. 

*  * 

Ces  prémices  étant  posés,  nous  pouvons  nous  occuper  de  l'état  des  réflexes 
cutanés  dans  l'hystérie. 

Si  l'on  consulte  les  auteurs,  on  ne  trouve  aucune  indication  bien  spéciale  con- 
cernant ce  sujet.  Les  discussions  ont  porté  sur  le  point  de  savoir  si  les  réactiooi 
réflexes  cutanées  sont  ou  non  en  rapport  avec  l'état  de  la  sensibilité. 

Pitres  remarque  que  <  les  réactions  motrices  qui  suivent  le  chaiouillement  de 
la  peau  sont  en  général  directement  proportionnelles  au  degré  de  sensibiliti'' 
cutanée  (2)  <  sauf  en  ce  qui  concerne  le  réflexe  abdominal.  «  Il  est  certain  tou- 
tefois, dit-il,  que  le  réflexe  abdominal  n'est  pas  en  rapport  aussi  direct  avec  la 
sensibilité  cutanée  que  les  autres  réflexes  au  chatouillement,  que  le  réileie 
plantaire  en  particulier  > .  Jendrassik  (3)  admet  un  rapport  étroit  entre  les  réflexes 
cutanés  et  l'état  de  la  sensibilité. 

Ferranini  (4),  Agostini  (S),  Lejden  (6),  Goldscheider  (7),  Dejerine  (8),  Chad- 
zjrnski  (9)  retonnàissent  l'inconstance  du  rapport  entre  l'anesthésie  et  l'abolitioa 
des  réflexes  cutanés. 

Ganault  (10)  considère  au  contraire  la  sensibilité  réflexe  comme  une  manifes- 
tation de  l'exquise  délicatesse  de  la  sensibilité  tactile. 

Ainsi  que  je  le  faisais  remarquer  antérieurement  (11),  il  est  très  diflicile  de  se 
rendre  compte  exactement  de  l'état  des  réflexes  cutanés,  et  des  plantaires  en 
particulier,  si  l'on  ne  s'astreint  pas  k  des  précautions  minutieuses  sans  lesquetlei 
le  sujet  réagit  parce  qu'il  tait  l'attouchement  désagréable.  J'ajoutais  que,  dans 
lea  afl'ections  fonctionnelles,  le  parallélisme  entre  l'état  de  la  sensibilité 
et  des  réactions  réflexes  me  paraissait  moins  constant  que  dans  les  mala- 
dies organiques.  Quoi  qu'il  en  soit,  je  disais  en  1901  (12),  concernant  l'état  de 
ces  réflexes  cutanés  dans  l'hystérie  :  <  Le  réflexe  plantaire  est  cependant  sou- 
vent absent,  et  cela  presque  toujours  lorsqu'il  j  a  anesthésie  plantaire.  > 

A  l'occasion  de  la  présentation  d'un  cas  dé  névrose  traumatiqae  dans  lequel 
les  réflexes  plantaires  en  flexion  et  du  fascia  lata  étaient  très  faibles  à  gauche 

(1)  Babinski,  De  l'abduction  des  orteils  (signe  de  l'éventail).  (Soc.  de  Reorol.  de  ?ttii. 
3  décembre  1903.  —  Hevue  neurologique,  n*  14,  36  décembre  1903,  p.  1205.) 

(2)  PiTRBS,  Leçon*  clinique*  lur  l'hyttérie  et  l'hypnotieme  (Paris,  1891. 1. 1,  p.  70). 

(3)  Jendrassik,  Sur  la  localisation  générale  des  réflexes  (Deutehe*  arth.  f.  Uia.  Mii., 
1S04,  Bd  LU,  p.  569-«00. 

(4)  Ferkanini,  Le  vie  afleranti  dei  reflessi,  etc.  (Rep.  m«(I.,'Naples,  1898). 

(5)  Agostini,  Analyse  dans  la  Rev.  neurol.,  1874,  p,  lOS,  cité  par  Chadzynald. 
(6-7)  Leydbn  et  Goldscheider,  Cités  par  ZlatarolT  et  Chadzynski. 

(8)  Dejerine,  loe.  cit.,  p.  998. 

(9)  Chadzynski,  toc.  cit.,  p.  84. 

(10)  Canaclt,  Contribution  à  l'étude  de  quelques  i-éflexes  dans  l'hémiplégie  ofgaiwiiK 
(Théte  4e  Pari»,  1898). 

(11)  Croco,  Phytiologie  et  pathologie  du  tonui  muitulaire,  de*  rifUxteetdtla  MtUradtrr 
(p.  135). 

(12)  Id.  (p.  180). 
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et  abolis  à  droite,  je  disais  (1)  :  c  Du  reste,  l'abolition  simultanée  des  deux 
réflexes  plantaires  se  rencontre  dans  les  névroses;  j'ai,  pour  ma  part,  rencontré 
Iroi»  hyttèrique»  chez  lêtqiuHet  l'excitation  de  la  plante  du  pied  ne  donnait  lieu  à 
aueungréaetion  du  côté  dufatcia  lata.  i  J«  soulignais  ces  mots,  parce  que  ce  phé- 
nomène m'avait  frappé  et  que  je  désirais  en  rechercher  les  causes. 

Le  28  mars  1903,  M.  Bastin  (2)  présenta  à  la  Société  belge  de  Neurologie  un 
cas  d'hystérie  màle  avec  hyperréflectivité  tendineuse  extrême  et  abolition  des 
réflexes  plantaires  en  fleiion  et  du  fascia  lata  (3)  :  <  Remarquez  aussi,  disais- 
je  au  cours  de  la  discussion,  l'abolition  des  deux  réflexes  plantaires,  en  flexion 
(que  j'ai  dénommé  réflexe  plantaire  cortical)  et  du  fascia  lata  (que  j'ai  appelé 
réflexe  plantaire  médullaire)  A  plusieurs  reprises,  je  vous  ai  montré  des  hysté- 
riques présentant  l'abolition  simultanée  de  ces  deux  réflexes  plantaires  sans 
altération  de  la  sensibilité  de  la  plante  des  pieds.  Chez  le  malade  de  M.  Bastin, 
nous  rencontrons,  une  fois  de  plus,  ce  phénomène  que  je  considère  comme  fré- 
quent dans  l'hystérie.  » 

Depuis  deux  ans,  je  n'ai  cessé  de  poursuivre  cette  idée  :  j'ai  examiné  les  réflexes 
plantaires  de  tous  les  malades  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner,  et  cela  dans  toutes 
les  conditions  voulues  pour  éviter  la  moindre  cause  d'erreur.  En  ce  qui  concerne 
l'hystérie,  j'ai  eu  soin  d'écarter  tous  les  cas  douteux;  j'ai  choisi,  parmi  les  nom- 
breuxsujets  que  j'ai  rencontrés,  ceux  qui  présentaient  des  stigmates  non  équivo- 
ques de  la  névrose,  tels  que  :  accès  convulsifs  bien  caractérisés,  paralysies  ou 
contractures  nettement  hystériques,  anesthésies  netleinent  établies.  J'ai  réuni  ainsi 
un  total  de  1 00  cas  qui  me  permettent  de  dresser  le  tableau  reproduit  page  suivante. 
Si  l'on  envisage  tout  d'abord  les  résultats  généraux  sans  distinction  de  la 
forme  morbide,  on  voit  que  le  réflexe  pharyngien  est  aboli  dans  7S  pour  100  des 
cas  et  que  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  dans  73  pour  100. 

L'abolition  du  réflexe  pharyngien  étant,  ainsi  que  je  l'ai  dit  plus  haut,  un 
phénomène  aussi  banal  que  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  cette  dernière 
manifestation  constitue  donc  un  signe  au  moins  aussi  précieux  que  la  première 
pour  établir  le  diagnostic  de  l'hystérie. 

L'abolition  de  la  sensibilité  plantaire,  observée  dans  42  pour  100  des  cas,  me 
parait  beaucoup  plus  importante  :  je  ne  sache  pas  qu'elle  ait  été  signalée  fré- 
quemment dans  les  autres  névroses.  Elle  constitue  donc'iin  signe  important 
pour  le  diagnostic  de  la  névrose  hystérique. 

L'éibolition  des  réflexes  plantaires  cortical  et  médullaire  est  plus  fréquente 
encore,  puisque  nous  trouvons  les  proportions  de  65  pour  100  et  59  pour  100. 
Nous  avons  vu  combien  ces  réflexes  sont  constants  h  l'état  normal;  nous  savons 
qae  leur  abolition,  dans  les  cas  de  lésions  organiques,  dépend  soit  de  la  destruc- 
tion des  voies  corticales  (réflexe  en  flexion),  soit  de  celle  des  voies  médullaires. 
D'autre  part,  l'examen  des  réflexes  plantaires,  dans  les  névroses  autres  que 
l'hystérie,  prouve  que  leur  abolition  est  rare  :  dans  l'épilepsie  on  a  signalé  leur 
diminution  ;  leur  abolition  pendant  et  après  les  accès  est  passagère. 

La  fréquence  très  grande  de  l'abolition  des  deux  réflexes  plantaires  constitue 
donc  un  phénomène  tout  &  fait,  spécial  dans  l'hystérie.  Ce  phénomène  est  d'au- 

(1)  Crocq.  Un  cas  de  névrose  traumatiqne  grave  (ilnn.  de  la  Set.  belge  de  ffeurol., 
26  avril  1902,  —  Journal  de  Neurol.,  1902). 

(2)  Bastin.  Un  cas  d'hystèrfe  itt&Xe  avec  by perréflectlvité  extrême  f ilnn.  de  la  Soc.  belge  de 
Keurol.,  28  mars  1903,  p.  217.  —  Journal  de  Neurol.,  1003). 

(3)  CsocQ,  Diicussioa  du  cas  prècèdeal  ^^tnn.  de  la  Sot.  belge  de  Neurol.,  28  mars  1903, 
p.  218.  —  Joum.  de  Neurol.,  1903). 
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tant  plus,  remarquable  qu'il  peut  coïncider  avec  la  conservation  et  l'exagéntioii 
du  réflexe  plantaire  profond  ;  nous  voj'ons  en  '  effet  que  ce  réflexe,  aboli  dans 
10  pour  100  des  cas  et  afTaibli  dans  16  pour  100,  est  normal  dans  24  pour  100 
et  exagéré  dans  50  pour  100. 

Le  réflexe  abdominal  présente  des  variations  très  inconstantes  :  le  plas  sou- 
vent il  est  normal  (42  pour  100)  ;  il  peut  néanmoins  être  aboli  (24  pour  100), 
exagéré  (20  pour  100)  ou  affaibli  (14  pour  100). 

En  ce  qui  concerne  les  réflexes  pathologiques  de  Babinski,  le  tableaa  indique 
que  si  j'ai  observé  souvent  le  faux  réflexe  en  extension,  je  n'ai  jamais  rencootrt 
le  vrai  phénomène  des  orteils.  Je  dois  donc  croire,  ainsi  que  je  l'ai  dit  du  retlt 
depuis  longtemps,  que  les  auteurs  qui  l'ont  signalé  ont  été  victimes  soit  d'une 
erreur  de  diagnostic,  soit  d'une  erreur  d'observation. 

J'ai  au  contraire  noté  huit  foit  le  signe  de  l'éventail  que  Cbadsvnski  a  égale- 
ment vu  dans  un  cas  d'hémiplégie  hystérique  (1).  Ces  faits  démontrent  que 
l'abduction  des  orteils  n'est  pas  une  signification  aussi  précise  que  leur  exten- 
sion. 

Le  clonus  du  pied  n'est  pas  très  rare  dans  l'hystérie  (10  pour  100);  cêlnide 
la  rotule  est  moins  fréquent  (5  pour  100);  celui  du  poignet  n'a  pas  été  reloé 
dans  mes  cas. 

11  est  nécessaire  de  se  demander  si  l'abolition  de  chacun  des  réflexes  est  indé- 
pendante ou  bien  si  elle  se  produit  de  préférence  simultanément.  Le  tableau  ci- 
dessus  nous  renseignera  à  ce  sujet. 

(!)  CiADZiNsn,  lot.  tit.,  p.  107. 
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8=13,56»/. 

0 

10=16,937. 

16=28,817. 

20=33,9(17. 

13  =  22,037. 

L'abolition  simaltanée  des  deux  réOexes  plantaires  (cortical  et  médullaire) 
existe  donc  dans  59  pour  100  des  cas;  chaque  fois  que  le  réflexe  du  fascia  lata 
était  aboli,  le  réflexe  en  flexion  l'était  aussi  (59);  dans  6  cas,  au  contraire,  il  j 
ayait  abolition  isolée  du  dernier. 

Ce  tableau  nous  renseigne  aussi  sur  le  rapport  des  réflexes  avec  la  sensibilité. 

Sur  59  pour  100  des  cas  où  les  deux  réflexes  étaient  abolis,  nous  ne  trouvons 
que  34  cas,  soit  57,62  pour  100  où  il  ;  avait  anesthésie.  Ce  fait  prouve  que 
l'anesthésie  n'est  pas  une  condition  tine  qm  non  de  la  disparition  des  réflexes 
cutanés. 

Nous  voyons  en  outre  que  dans  12  cas,  soit  20,35  pour  100,  il  y  a  eu  abolition 
de  ces  réflexes  sans  altération  de  la  sensibilité;  enfin  dans  8  cas,  soit  13,50 
pour  100,  il  7  eu  anesthésie  avec  conservation  des  réflexes,  ce  qui  prouve  que 
l'anesthésie  peut  exister  sans  altération  des  réflexes. 

L'abolition  du  réflexe  plantaire  profond  existe  dans  16,95  pour  100  des  59  cas 
d'abolition  simultanée  des  deux  réflexes  plantaires  cortical  et  médullaire;  son 
affaiblissement,  dans  28,81  pour  100,  sa  conservation  dans  33,90  pour  100  et 
son  exagération  dans  22,08  pour  100.  Tous  les  cas  dans  lesquels  il  y  avait  abo- 
lition du  réflexe  plantaire  profond  ont  coïncidé  avec  l'abolition  des  deux  autres 
réflexes  (10  fois,  soit  16,95  pour  100);  mais  souvent  l'abolition  de  ces  deux 
réflexes  a  coïncidé  avec  la  conservation  (20  cas,  soit  33,90  pour  100)  ou  même 
l'exagération  (13  cas,  soit  22,03  pour  100)  du  réflexe  plantaire  profond. 

Si  maintenant  nous  établissons  le  pourcentage  des  phénomènes  précédents, 
établi  d'après  la  nature  des  manifestations  observées,  nous  obtenons  les  résul- 
tats suivants  : 
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Anbsthésie  plantaire j  (20)  .'M  ,74   *, 

Hypbrbsth68ib  plantaire ,  (14)  22,ii% 


RËrLBXR  PHARVNOIBN  : 


I 


PASALTSIE8 

et 

{tS  cas) 


Aboli (47)  74,«0'. 

*  I 

Exagéré i  (10)  i:),87  "/. 

I 

RfiFLEXE  PLANTAIRE  CORTICAL  : 

Aboli 1(41)  65,07", . 

Exagéré (11)17.46% 

ltlh:FLBXE  PLANTAIRE  MfiDULLAIRB  :  I 

Aboli (:{«i57,14«. 

Exagéré (Il)  n,46«. 

Réflexes  tf.ndinei's  : 

Abolis I    (I)    l,:iS','. 

Exagérés (Xi)  MAi',. 

R<FLBXE  AUDOMINAL  : 

Aboli i  (I  t)  *i,±i% 

Normal |  [il)  4i,85'.. 

Exagéré (i:i)  80,63«/. 

Clomsmb  : 

Pied (lî)    9,52'. 

Rotule [    (2)    3.17  V. 

Poignel I    (0)  0 

I 

Rf::FLEXB  PLANTAIRE  PROFOND  :  j 

Aboli (4)    6,35  •/. 

Exagéré (31)  4»,20«/. 


(16)  61,53  •/. 
(7)  26,92-/. 

(17)  65,38  •/. 
(5)   19,23  •/. 


AMSTHKSIES 

(11  css) 


(7)  6:J,63*/. 
(21  18,18-/. 

(9)  81,81-/. 
(1)    9,99 -y. 


(16)61,53-/.    (8)  7i,72-/. 
(6)   23.07-/.    (2)  18,18-/. 


(iri)  57,73-/. 
(5)   19,23-/. 

(2)  7,69-/. 
(19)  73,07-/. 

(7)  26,92-/. 
(10)  38,46-/. 

(8)  :»,76-/. 

(3)  11,53-/. 
(3)  11,53-/. 
(0)        0 

(3)  11,53-/. 
(14)  53,83-/. 


(8)  72,72-/. 
(1)    9,99-/. 

(1)  9,99-/. 
(7)6.{,(i3-/. 

(3)  27,27-/. 
(5)  45,45-/. 
(1)    9.99-/. 


(1)   9,99-/. 
(0)       0 
(0)       0 

(3)  27,27-/. 
(5)  45,45-/. 
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L'anesthésie  plaataire  est  donc  la  plus  fréquente  dans  les  formes  avec  anes- 
thésies  (63,63  pour  100);  puis  viennent  les  paraljsies  et  contractures  (61 ,53 
pour  100),  et  enfin  les  accès  (31,74  pour  100). 

L'byperesthcsie  plantaire  se  rencontre  au  contraire  surtout  dans  les  paralysies 
et  contractures  (26,93  pour  100);  puis  dans  les  accès  (22,32  ponr  100)  et  ensuite 
dans  les  anestlièsies  (18,18  pour  100). 

L'abolition  du  réflexe  pharyngien  est  la  plus  fréquente  dans  les  aneslhésies 
(81,81  pour  100)  ;  puis  dans  les  accès  (74,60  pour  100);  enfin  dans  les  paralysies 
et  contractures  (65,38  pour  100). 

L'abolition  du  réflexe  plantaire  cortical  s'est  montrée  surtout  dans  les  ânes-, 
.thésies  (73,72  pour  100);  puis  dans  les  accès  (65,07  pour  100);  en  troisième  lieu 
dans  les  paralysies  et  contractures  (61,53  pour  100);  tandis  que  l'abolition  du 
réflexe  plantaire  médullaire,  également  plus  fréquente  dans  les  anesthésies 
(72,72  pour  100),  existe  à  peu  près  au  même  titre  dans  les  paralysies  et  contrac- 
tures (57,73  pour  100)  et  dans  les  accès  (57,14  pour  100). 
.  L'exagération  des  réflexes  tendineux,  très  fréquente  dans  les  accès  (84,12 
pour  100),  est  moins  constante  dans  les  paralysies  et  contractures  (73,07 
pour  100),  moins  encore  dans  les  anesthésies  (63,63  pour  100). 

Le  clonisme,  surtout  observé  dans  les  paralysies  et  contractures  (1 1 ,53  pour  1 00) , 
n'a  existé  que  dans  9,99  pour  100  dans  les  anesthésies  et  dans  9,52  pour  100 
des  formes  i  accès. 

L'abolition  du  réflexe  plantaire  profond,  surtout  marquée  dans  les  anesthésies 
(27,27  pour  100);  puis  dans  les  paralysies  et  contractures  (11,53  pour  100), 
s'est  montrée  au  minimum  dans  les  accès  (11,53  pour  100);  tandis  que  son 
exagération,  fréquente  dans  les  paralysies  etcontractures  (53,83  pour  100),  l'est 
un  peu  moins  dans  les  accès  (49,20  pour  100),  moins  encore  dans  les  anesthé- 
sies (45,45  pour  100). 

« 

*   * 

Ces  recherches  nous  permettent  d'énoncer  les  conclusions  suivantes  :  ' 

1*  L'abolition  du  réflexe  pharyngien  est  fréquente  dans  l'hystérie  (73  pour  100)  ; 
surtout  marquée  dans  les  formes  accompagnées  d'anesthésie  (81,81  pour  100), 
elle  se  montre  un  peu  moins  souvent  dans  les  formes  &  accès  (74,60  pour  100), 
moins  encore  dans  les  paralysies  et  contractures  (65,38  pour  100). 

Ce  phénomène,  se  rencontrant  dans  un  grand  nombre  d'autres  affections  et 
même  à  l'état  normal,  constitue  un  facteur  banal  qui  ne  suffit  pas  &  établir  le 
diagnostic  d'hystérie  ; 

2*  L'exagération  des  réflexes  tendineux  (79  pour  100),  plus  fréquente  que 
l'abolition  du  réflexe  pharyngien,  constitue  un  signe  au  moins  aussi  précieux 
que  ce  dernier  pour  établir  le  diagnostic  ;  très  fréquente  dans  les  forme  à  accès 
(84,12  pour  100),  elle  est  moins  constante  que  dans  les  paralysies  et  contrac- 
tures (73,07  pour  100),  moins  encore  dans  les  anesthésies  (63,63  pour  100).  Son 
existence  dans  un  grand  nombre  d'affections  toxiques  et  infectieuses  et  même  à 
l'état  normal  ne  lui  permet  cependant  pas  d'avoir  une  valeur  pathognomonique  ; 

3''  L'abolition  de  la  sensibilité  plantaire  est  fréquente  dans  l'hystérie 
(42  pour  100);  on  la  rencontre  surtout  dans  les  formes  accompagnées  d'anes- 
thésies  (63,63  pour  100);  puis  viennent  les  paralysies  et  contractures  (61,53 
pour  100),  et  enfin  les  accès  (31 ,74  pour  100). 

L'anesthésie  plantaire,  rare  dans  les  autres  névroses,  constitue  un  symptôme 
digne  de  remarque  ; 
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i*  L'abolition  simultiknée  da  réflexe  plantaire  cortical  ou  réflexe  en  fleiion 
et  du. réflexe  plantaire  médallaîre  ou  réflexe  du  fateia  UUa  est  très  fréquente 
(59  pour  100);  surtout  marquée  dans  les  formes  avec  anesthésie  (7t,7} 
pour  100),  elle  se  rencontre  à  peu  prés  aussi  souvent  dans  les  paralysies  et  con- 
tractures (53,73  pour  100)  et  dans  les  accès  (57,14  pour  100). 

Nous  donnons  à  l'abolition  simultanée  de  ces  deux  réflexes  le  nom  de  f im- 
mène plantaire  combiné. 

Ces  réflexes  ^tant  d'une  constance  remarquable  &  l'état  normal,  leur  abolition 
présente  une  importano^^'très  grande  dans  le  diagnostic  de  l'hjstérie.  Aaui 
cro^ons-nons  pouvoir  conàldérei'  le  phénomène  plantaire  combiné  comme  an 
signe  spécial  à  l'hystérie.     ' 

S*  L'anesthésie  plantaire  n'est  pas  un»  condition  tine  quâ  non  &  l'existence  du 
phénomène  plantaire  combiné;  elle  existe  souvent  (57,6S  pour  100)  en  mémo 
temps  que  ce  phénomène  ;  mais  ce  dernier  peut  se  montrer  sans  altération  de  la 
sensibilité  (30,35  pour  100),  de  même  que  l'anesthésie  plantaire  peut  existeruo» 
altération  des  réflexes  (13,36  pour  100). 

6°  Le  réflexe  plantaire  profond  est  souvent  exagéré  dans  l'hjstérie  (50  pouriOO); 
quelquefois  il  est  normal  (24  pour  100),  affaibli  (16  pour  100),  ou  même  aboli 
(10  p.  100).  Ses  modifications  ne  sont  pas  parallèles  à  celles  des  deux  antres 
réfleiteB  plantaires  normaux  :  si,  en  effet,  son  abolition  s'accompagne  toujonn 
de  celle  des  deux  autres,  le  phénomène  plantaire  combiné  s'est  montré  assti 
souvent  avec  la  conservation  (33,90  pour  100)  ou  même  avec  l'exagérilion 
(22jd3'pour  100)  du  réflexe  plantaire  profond. 

7*  Le  réflexe  abdominal  présente  des  variations  inconstantes:  le  plussouveit 
normal  (42  pour  100)  il  peut  être  aboli  (24  pour  100),  exagéré  (20  pour  100)  ou 
affail>li  (14  pour  100). 

8°  Le  clonus  du  pied  n'est  pas  très  rare  dans  l'hystérie  (10  pour  lOC);  celai 
de  la  rotule  est  moins  fréquent  (5  pour  100);  celui  du  poignet  n'a  jamais  exista 
dans  nos  cas.  Surtout  fréquent  dans  les  formes  accompagnées  de  paralysies  et  de 
contractures  (11,53  pour  100),  le  clonus  du  pied  est  un  peu  moins  commsn 
dans  les  anesthésies  (0,99  pour  100)  et  dans  les  accès  (9,52  poar'lOOi. 
tandis  que  celui  de  la  rotule,  encore  le  plus  fréquent  dans  les  paralysieiet 
contractures  (21,53  pour  100),  est  assez  rare  dans  les  accès  (3,17  pour  100)  et 
nul  dans  les  anesthésies.  '  • 

9°  Nous  n'avons  jamais  observé  le  vrai  réflexe  de  Babinski  en  extension  à»B- 
nos  das  typiques  d'hystérie  ;  au  contraire  nous  avons  noté,  dans  8  sas,  soit 
8  pour  100,  le  signe  de  l'éventail.  Nous  croyons  donc  que  ce  dernier  signe  na 
pad  une  valeur  elinique  aussi  importante  que  celle  que  l'on  doit  attribuer  «<: 
réflexe  des  orteils  en  extension. 
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RÉFLEXE   PARADOXAL  DES  FLÉCHISSEURS.  LEURS  RELATIONS   AVE<; 
LE  RÉFLEXE   PATELLAIRE  ET  LE  PHÉNOMÈNE  DE  UABINSKI 

PAR 

Alfred    Gardon 

Instructeur  des  maladies  mentales  nerveuses  et  mentales  &  Jefferson  Médical  Collège 

de  Philadelphie 

Suirant  l'opinion  généralement  adoptée  le  signe  de  Babinski  est  considéré 
comme  l'expression  clinique  d'un  processus  irritatif  ou  d'une  lésion  de  la  voie 
motrice  du  sjstéme  cérébro-spinal.  Avant  la  découverte  de  ce  signe,  dans  un 
nombre  de  cas  nous  éprouvions  des  difficultés  pour  faire  un  diagnostic.  Ce  n'est 
pas  le  cas  maintenant.  Le  signe  de  Babinski  est  une  acquisition  importante  de 
la  science-et  vient  occuper  une  place  permanente  dans  la  sémiologie  nerveuse. 
L'importance  du  signe  doit  être  particulièrement  appréciée  dans  ces  cas  obscurs 
dans  lesquels  la  sy  mptomatologie  est  maigre  et  où  il  est  impossible  par  conséquent 
de  faire  un  diagnostic.  Cependant  nous  savons  qu'il  y  a  des  cas  où  nons  ne 
doutons  point  de  l'état  pathologique  du  faisceau  moteur  et  en  même  temps  le 
signe  des  orteils  ne  peut  pas  être  obtenu.  Dans  les  cas  où  d'autres  symptômes 
ne  sont  pas  prononcés,  l'absence  du  phénomène  en  question  rend  le  diagnostic 
difficile  sinon  impossible  et  dans  certains  cas  cela  peut  donner  à  nos  idées  oiie 
orientation  telle  que  nous  pourrions  penser  à  une  maladie  fonctionnelle  au  lieu 
d'une  organique. 

Nous  avons  eu  la  bonne  fortune  d'observer  un  nouveau  réflexe  chez  un  grand 
nombre  de  malades  dont  les  autres  symptômes  militaient  en  faveur  d'une  lésion 
du  sjrstéme  moteur.  Il  a  été  toujours  présent  en  association  avec  les  réflexes 
patellaires  exagérés,  avec  ou  sans  le  signe  de  Babinski.  Chose  curieuse,  dans  la 
majorité  de  mes  cas  ce  signe  a  été  trouvé  là  où  le  phénomène  des  orteils  ne 
pouvait  pas  être  démontré  ou  bien  était  très  faible,  quoique  dans  certains  éos  il 
fût  associé  avec  le  signe  de  Babinski.  Ce  réflexe  se  produit  de  la  façon  suivante  : 
Le  malade  est  couché  sur  le  dos  ou  tnieux  encore  assis,  les  pieds  (pas  les 
jambes)  sur  un  tabouret.  La  jambe  est  légèrement  tournée  en  dehors,  car 
dans  cette  position  les  muscles  sont  entièrement  relâchés.  L'opérateur  se  place 
toujours  du  côté  externe  de  la  jambe.  La  partie  saillante  de  la  main  étant  placée 
sur  la  face  antérieure  du  tibia,  ses  doigts  exercent  une  pression  assez  forte  sur  le 
milieu  du  mollet.  Je  dis  <  pression  forte  >.  car  elle  doit  être  transmise  aux 
muscles  profonds. 

Quelquefois  on  joint  à  la  pression  des  mouvements  latéraux  des  muscles 
superficiels.  Si  le  réflexe  est  présent,  on  remarquera  une  extension  du  gros 
orteil  ou  de  tous  les  orteils.  Évidemment  aucun  autre  muscle  n'est  mis  en  jeu, 
excepté  les  fléchisseurs.  Les  fonctions  du  jambier  postérieur-  et  des  péroniers  ne 
sont  certainement  ni  flexion  ni  extension.  Par  conséquent  si  l'excitation  des 
fléchisseurs  des  orteils  produit  leur  extension,  le  réflexe  est  sans  doute  paradoxal  ; 
et  si  nous  prenons  en  considération  le  fait  que  dans  les  cas  où  tous  les  sjrmp- 
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tomes  sont  en  faveur  d'un  état  pathologique  de  la  voie  motrice,  il  prend  la  place 
du  phénomène  de  Babinski  ;  notre  nouveau  signe  nous  paraît  avoir  une  eerltint 
valeur. 

Nous  avons  examiné  jusqu'à  présent  30  cas.  Dans  12  notre  réflexe  accompt- 
gnliit  le  Babinski.  Dans  iO  le  Babinski  a  été  présent,  mais  le  réflexe  paradoul 
ne  pouvait  pas  être  démontré,  ou  inversement':  le  paradoxal  étant  présent,  le 
Babinski  était  absent. 

Etant  donné  que  dans  9  autres  cas  le  Babinski  était  distinct  et  le  paradoxal 
n'était  pas  très  marqué  du  même  côté,  nous  concluons  que  dans  19  cas  contre 
12  les  deux  réflexes  avaient  une  tendance  à  se  remplacer  l'un  l'autre.  Ce  n'est 
que  dans  6  cas  que  les  deux  réflexes  n'existaient  pas  de  deux  côtés. 

Les  malades  examinés  présentaient  les  affections  suivantes  :  2  paraplégies 
spasmodiques,  3  méningomjélites  spéciflques,  S  mjélites  traumatiques,  une 
paraplégie  ataxique,  2  sjphilis  de  la  moelle  épiniére,  3  myélites  transTerset. 
une  sclérose  latérale  amyotropLique,  2  syphilis  cérébro-spinales,  12  hémi- 
plégies, une  spondylose  avec  symptômes  mjélitiques,  une  paralysie  générale. 

Dans  le  but  de  contrôler  les  recherches  nous  avons  examiné  un  très  graod 
nombre  de  malades  présentant  des  affections  des  parties  du  névraxe  autres  que 
le  système  moteur  et  un  très  grand  nombre  de  personnes  normales.  Dans 
tous  ces  cas  notre  réflexe  était  absent.  Finalement  nous  avons  fait  la  même 
observation  dans  les  cas  de  paralysie  agitante  avec  réflexes  palellaires  exagérés. 

Le  c«i8  le  plus  intéressant  est  celui  d'un  traumatisme  du  dos  :  un  jeune 
homme  âgé  de  25  ans  est  tombé  sur  le  dos  il  y  a  six  mois.  Bientôt  qnelque 
incontinence  des  urines  et  des  fèces  s'est  développée.  Le  réflexe  patellaire  était 
considérablement  exagéré  adroite,  normal  à  gauche.  Pas  de  Babinski.  Le  réflexe 
paradoxal  était  distinct  du  côté  droit.  Cinq  mois  plus  tard  les  troubles  spbior- 
tériens  ont  totalement  disparu,  le  réflexe  patellaire  exagéré  est  devenu  normal 
et  en  même  temps  le  paradoxal  a  aussi  disparu. 

Quant  &  l'explication  du  phénomène,  nous  éprouvons  les  mêmes  difficultés  que 
dans  le  signe  de  Babinski.  Bien  que  nous  n'ayons  pas  pour  le  moment  de  preuves 
histologiques  à  offrir,  il  est  évident  tout  de  même  que  le  réflexe  en  question 
existe  en  même  temps  que  d'autres  phénomènes  indiquant  un  état  pathologique 
delà  voie  motrice.  Nous  proposons  de  lui  donner  le  nom  :  réflexe  ftaradoxat  dtt 
fléehitteurs. 

En  conclusion  nous  désirons  appeler  l'attention  sur  le  fait  suivant.  Chez  les 
1 2  hémiplégiques  notre  réflexe  était  présent  principalement  du  côté  non  para- 
lysé. Que  le  réflexe  patellaire  est  exagéré  du  côté  non  paralysé  dans  ces  eu 
c'est  là  une  vieille  observation. 

Suivant  quelques  auteurs  la  raison  de  ce  fait  s'explique  par  l'existence  dn 
faisceau  homolatéral,  lequel,  comme  nous  savons,  ne  subit  pas  de  décussatioo 
et  rejoint  le  faisceau  pyramidal  croisé.  Si  nous  tenons  compte  du  rôle  du  réflexe 
paradoxal  dans  la  sémiologie  du  fa  isceau  moteur,  le  fait  seul  que  nous  l'aTOOs 
trouvé  du  côté  non  paralysé  dans  les  cas  d'hémiplégie  est  probablement  une 
indication  en  plus  que  la  voie  pyramidale  est  touchée  du  côté  normal. 
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1437)  Les  Neurofibrilles  dans  la  Moelle  des  Vertébrés  (Contributo  allô 
studio  délie  neuroiibrille  nella  midolla  spinale  dei  verlebrati  superiori),  par 
G.  Ansalonb.  Annali  di  Netrologia,  an  XXil,  fasc.  3,  p.  316-322,  1904  (4  fig.). 

Les  ne'uroflbrilles  des  cellules  de  la  moelle  ont  des  aspects  différents  suivant 
la  région  de  la  cellule  que  l'on  considère;  dans  les  prolongements  les  aspects 
sont  aussi  très  divers.  Ainsi  dans  les  parties  pèriphériqaes  il  n'existe  pas  de 
réseau  à  proprement  parler;  les  neurofibcilles,  sous  forme  de  gros  cordons, 
courent  d'un  pôle  à  l'autre  de  la  cellule  sans  se  diviser  ni  s'anastomoser.  L'élé- 
ment cellulaire  n'est  pas  du  tout  isolé  du  tissu  ambiant  :  il  est  en  rapport  avec 
de  fines  fibrilles  qui  lui  arrivent  dans  une  direction  &  peu  près  perpendiculaire 
à  celle  des  neurofibrilles. 

Dans  les  régions  profondes  de  la  cellule  les  neurofibrilles  forment  des  réseaux 
dont  les  rapports  avec  le  nojau  sont  variables  suivant  le  plan  de  section  de  la 
cellule.  Tantôt  le  réseau  flbriUaire  le  recouvre  complètement,  en  présentant  une 
plus  grande  condensation  et  une  plus  grande  finesse  des  mailles  à  ce  niveau. 
Tantôt,  sous  forme  de  fils  plus  tenus,  il  passe  comme  un  pont  sur  lui.  Tantôt 
enfin,  il  est  nettement  limité  au  contour  nucléaire,  où  il  se  termine. 

F.  Delehi. 

1458)  Les  Neurofibrilles  d'après  la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ramon 
y  Gajal,  par  Azoulay.  Presse  médicale,  n*  68,  p.  537,  24  août  1904  (9  fig). 

Dans  ce  deuxième  article  l'auteur  étudie  la  disposition  intracellulaire  des  neu- 
rofibrilles; elle  se  ramène  &  deux  tjrpes  seulement,  le  fateieulé  (cellules  motrices 
de  la  moelle),  le  réticui;  (cellules  bipolaires  de  l'épaisseur  du  nerf  vestibulaire, 
cellules  des  ganglions  rachidiens,  cellules  de  Purkinje);  dans  l'intermédiaire, 
fa$eieulo-riticulé,  la  prédominance  de  l'une  ou  l'autre  forme  rend  l'aspect  très 
variable. 

Description  des  neurofibrilles  dans  les  neurones  des  différentesrégions  de  l'axe 
cérébro-spinal.  Feindel. 

1459)  Les  Neurofibrilles  d'après  la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ra- 
mon y  Gajal.  Développement  des  Neurofibrilles,  par  L.  Azoulay.  Presse 
médicale,  14  septembre  1904.  n"  74,  p.  585  (8  fig). 

Jusqu'à  la  découverte  de  la  méthode  de  Cajal  par  l'argent  réduit,  on  ne  con- 
naissait rien  de  la  genèse  des  neurofibrilles. 

Les  notions  acquises  ne  peuvent  être  que  très  restreintes,  par  conséquent; 
quoi  qu'il  en  soit,  un  certain  nombre  de  faits  importants  se  dégagent,  dès  à  pré- 
sent, des  recherches  préliminaires  ;  les  voici  :  les  neurofibrilles  commencent  à 
se  différencier  &  la  périphérie  du  neurone;  c'est  dans  les  expansions  dendri- 
tiques  et  dans  le  cjlindraxe  que  les  filaments  se  montrent  tout  d'abord  ;  ils  ga- 
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gnent  easaite  le  corps,  où  ils  s'appliquent  &  la  périphérie,  contre  la  membrane 
seulement;  enfin,  leur  nombre  augmentant,  ils  envahissent  tout  le  reste  ducorpi 
jusqu'à  atteindre  le  nojau. 

Les  neurofibrilles  s'allongent  pendant  leur  croissance;  elles  se  ramifient  « 
leurs  extrémités  et  se  multiplient  comme  par  scissiparité. 

Les  ramuscales  ultimes  des  dendrites,  du  cjlindraxe  et  de  ses  collatérale*  ne 
contiennent  qu'une  seule  neurofibrille  ;  celle-ci  est  certainement  entourée,  comme 
le  montre  la  méthode  de  Golgi,  par  une  épaisse  couche  de  protoplaama,  lur 
laquelle  les  épines  sont  implantées. 

En  général,  plus  les  cellules  sont  volumineuses,  plus  tAt  les  filaments  s'j 
différencient  et  plus  tdt  également  le  réticulum  arrive  À  son  état  adulte  ou  déG- 
nitif  ;  cela  a  lieu,  quel  que  soit  le  centre  nerveux  examiné. 

On  peut  distinguer  plusieurs  stades  dans  la  formation  du  réticulum  neurofi- 
brillaire.  Dans  un  premier  stade,  appelé  par  H.  Cajal  phati  incolore  ou  indiffrra- 
eiie,  il  n'existe  aucune  fibrille,  ni  dans  les  prolongements  de  la  cellule,  ni  dani 
le  corps. 

A  une  phase  plus  avancée  qu'on  pourrait  appeler  ttaie  demi-diffénneié.  le 
eylindraxe,  les  dendrites  et  la  périphérie  seulement  du  corps,  au  voisinage  de 
la  membrane,  sont  envahis  par  les  neurofibrilles. 

Un  peu  plus  tard  les  neurofibrilles,  qui  jusqu'ici  sont  restées  indépendantet, 
avancent  un  peu  plus  vers  le  noyau  leurs  extrémités  ramifiées  et  semblent 
s'anastomoser  avec  les  travées  d'un  spongioplasma  qui  deviennent  perceptibles. 

Enfin,  au  stade  difTérencié  la  cellule  entière  est  remplie  par  un  réticulum  de 
neurofibrilles  primaires  et  secondaires.  Plusieurs  traits  décèlent  pourtant  le 
caractère  encore  embryonnaire  de  ce  stade  :  l'espace  encore  faible  qui  existe 
entre  le  noyau  volumineux  et  la  membrane,  l'épaisseur  des  neurofibrilles,  leurs 
renflements,  l'étroitesse  des  mailles  du  réseau. 

L'aspect  embryonnaire  des  cellules,  quel  que  soit  leur  stade  de  développe- 
ment, est  en  outre  révélé  par  la  brièveté  relative  de  leurs  dendrites  et  suKout 
par  la  terminaison  de  celles-ci  en  pointe.  '  Kkindsl. 

1460)  Note  sur  les  Fibres  Endogènes  Grosses  et  Fines  des  Cordons 
Postérieurs  et  sur  la  Nature  Endogène  des  Zones  de  Ussaner,  par 

J.  Nageotte.  Soe.  de  Biologie,  séance  du  19  décembre  1903,  C.  K.,  p.  1651. 

L'étude  de  la  moelle,  dans  un  cas  de  compression  de  la  queue  de  cheval,  pro- 
venant du  service  de  M.  Babinski,  a  permis  à  M.  Nageotte  d'étudier  certains 
points  touchant  la  disposition  des  fibres  endogènes  dans  les  cordons  postériears 
(région  lombo-sacrée  et  cordon  de  Gall).  M.  Nageotte  a  employé  la  méthode  de 
Weigert-Pal  ;  il  arrive  aux  constatations  suivantes  en  opposition  sur  beaucoup 
de  points  avec  les  données  courantes. 

Les  fibres  endogènes  des  cordons  postérieurs  doivent  être  divisées  en  deux 
classes  bien  tranchées  : 

1°  Les  libre»  endogine*  grottet  groupées  en  faisceaux  ; 
-    2°  Les  fibres  endogénet  fines  régulièrement  disséminées  dans  toutes  les  zone». 

Les  fibres  endogènes  grosses  occupent  au  renflement  lombo-sacré  deux  régions 
distinctes  : 

aj  La  zone  marginale  de  Westphal  ou  faisceau  cornu  oommissural,  dont  la 
forme  et  la  situation  varient  beaucoup  suivant  les  niveaux  ; 

b)  Le  triangle  médian-sacré,  qui  commence  &  être  visible  à  la  3*  lombaire,  ta 
en  se  renforçant  jusqu'à  la  2'  sacrée,  pois  diminue  de  nouveau  à  mesure  qu'il 
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descend.  Ce  triangle  est  l'extrémité  terminale  du  faisceau  de  Hoche;  il  constitue 
un  système  entièrement  distinct  du  centre  ovale  de  Fleschig  qui  n'est  pas  un 
faisceau  endogène,  mais  est  constitué  par  des  fibres  radiculaires. 

Les  fibres  endogènes  fines  sont  nombreuses,  la  plupart  ont  un  diamètre  infé- 
rieur &  un  demi  u.  Elles  afTectent  deux  directions  : 

à)  Les  unes  sonf  horixontalet  et  forment  de  petits  fascicules  qui  sortent  de  la 
substance  grise  ou  y  rentrent  par  toute  l'étendue  du  bord  interne  de  la  corne 
postérieure,  et  qui  rayonnent  dans  la  substance  blanche:  quelques-unes  par- 
courent le  septum  médian  ; 

bj  Les  autres  sont  vertiealn  et  réparties  uniformément  dans  toute  l'étendue 
des  cordons  postérieurs;  ces  dernières  sont  sans  doute  constituées  par  l'inflexion 
ou  la  bifurcation  des  premières.  Les  mêmes  fibres  existent,  mais  en  bien  moins 
grand  nombre,  dans  le  cordon  de  Goll  &  la  région  cervicale. 

Les  zonet  de  Listauer,  qui  sont  actuellement  considérées  comme  formées  de 
fibres  radiculaires,  sont  tonslituéet  en  réalité  pard«s  fibre*  endogènei  fines  vwlicalet 
qui  sont  condensées  en  ce  point,  au  lieu  d'être  éparpillées  au  milieu  des  fibres 
radiculaires  comme  dans  le  reste  des  cordons  postérieurs. 

Le  réseau  des  fibres  fines  de  la  eome  postérieure  est  de  nature  endogène. 

La  colonne  de  Clarke,  suivant  toute  vraisemblance,  ne  reçoit  pas  de  fibres  des 
racines  inférieures  à  la  3*  lombaire.  Félix  Patry. 

146i)  Recherchessiir  les  Loc^lsations  Motrices  Spinales,  par  G.  Maki- 
KBSco.  Semaine  médicale,  n*  29,  p.  S2.5,  20  juillet  1904  (24  fig.). 

Résultats  de  recherches  poursuivies  depuis  plusieurs  années  en  se  servant  de 
la  rrâetion  à  distance  qui  permet  de  localiser  d'une  façon  certaine  les  centres  des 
mouvements  de  tel  ou  tel  muscle.  Des  pièces  anatomo-pathologiques  (névrites, 
amputations) -ont  également  été  utilisées. 

Les  muscles  qui  possèdent  une  fonction  commune  sont  représentés  par  des 
groupes  cellulaires  qui,  au  point  de  vue  anatomique,  sont  réunis  dans  une 
masse  commune  au  sein  de  laquelle  l'expérimentation  permet  de  déceler  des 
centres  en  relation  avec  chacun  d'entre  eux.  Ces  centres  sont  superposés  et  jux- 
taposés dans  le  même  ordre  que  les  muselés  correspondants. 

Il  existe  donc  dans  la  moelle  une  véritable  projection  musculaire  commandée 
par  les  lois  de  la  symétrie  organique.  Les  groupes  fonctionnels  se  combinent  de 
manière  que  la  nature  réalise  une  grande  économie  de  matière  et  d'espace,  et 
assure,  par  conséquent,  un  fonctionnement  rapide  et  utile.  C'est  là  la  raison  de 
rc  tassement  cellulaire  et  de  la  répartition  des  cellules  en  groupes  naturels  dans 
de  grandes  masses  bien  délimitées.  Feinorl. 

1462)  Nouvelles  Expériences  sur  l'intervention  du  Ganglion  Ophtalr 
mique  dans  l'irido-dilatation  réflexe  produite  par  certains  Ner&i 
Cllialres  sensibles,  par  Ch.-A.  Fra.nçois-Fra:(ck  .  Soc.  de  Biologie,  séance  du 
7  novembre  1903,  C.  R.,  p.  1270. 

Snr  un  cbien  immobilisé  par  le  curare,  la  région  latérale  externe  du  globe 
oculaire  est  mise  à  découvert  et  l'orbite  ouvert  jusqu'au  niveau  de  l'entrée  du 
nerf  optique  dans  le  crâne.  Le  long  de  ce  nerf  on  isole  les  nerfs  ciliaires,  le  gan- 
glion ophtalmique  et  ses  rameaux  de  jonction  avec  les  nerfs  moteurs  oculaire 
commun  et  trijumeau.  Huit  ou  neuf  filets  ciliaires  accompagnant  le  nerf  optique, 
deux  ou  trois  seulement  produisent  la  dilatation  centrifuge  régulière  et  complète 
de  la  pupille.  L'n  de  ces  derniers  filets,  àl'exclasion  des  autres,  étant  sectionné» 
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l'excitation  de  son  segment  central  ganglionnaire  proroqne  l'irido-dilaUtioD 
réflexe. 

Quel  a  été  ici  le  centre  de  réflexion? 

Le  ganglion  ophtalmique,  répond  M.  Fr.  Franck,  sans  exclure  pour  ceUlt 
réflexion  par  les  centres.  En  effet,  si  on  sectionne  les  anastomoses  du  ganglion 
avec  le  moteur  oculaire  commun  et  avec  le  trijumeau,  ce  ganglion  est  isolé  de 
toute  connexion  sympathique;  il  ne  forme  plus  dés  lors  qu'un  point  de  confer- 
gence  des  nerfs  ciliaires  intacts  et  de  celui  qui  a  été  sectionné.  Si  dans  ces  non- 
Telles  conditions  on  incite  le  segment  ganglionnaire,  on  produit  encore  ladilt- 
tation  de  la  pupille,  mais  moins  rapide,  moins  complète,  unilatérale  alors  et 
tout  aussi  prolongée.  Or  ici  il  semble  que  le  ganglion  seul  soit  ioterTenu 
comme  centre.  Cette  apparence  devient  une  évidence  quand  M.  Franck  supprime 
le  ganglion  comme  organe  nerveux  actif  à  l'aide  de  la  cocaïne  qui  le  maintient 
comme  conducteur  physique.  Dans  ces  nouvelles  conditions,  toute  action  irido- 
dilatalrice  disparaît  avec  l'activité  ganglionnaire,  si  on  excite  le  bout  ganglion- 
naire du  filet.  Une  heure  après,  l'action  paralysante  de  la  cocaïne  ayantdispun, 
une  nouvelle  excitation  fait  réapparaître  l'action  irido-dilatatrice.  LapreuTe 
est  faite.  •  Félix  Patry. 

1  i63)  Fonctions  sensitives  des  Nerfs  ciliaires  mixtes  irido-constric- 
teurs,  par  Ch.-A. -François  Franck.  Société  de  Biologie,  séance  du  7  norembre 
1903,  C.  R.,  p.  1368. 

Après  avoir  en  1878  montré  que  les  filets  irido-dilatateurs  fournis  par  le  sym- 
pathique cervical  passent  par  l'anastomose  qui  unit  le  ganglion  cervical  supé- 
rieur au  ganglion  de  Casser  et  par  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau  pourse 
dissocier  dans  les  nerfs  ciliaires,  M.  Fr.  Fianck  précise  aujourd'hui  la  fonction 
sensitive  de  ces  mêmes  nerfs  ciliaires,  nerfs  mixtes  qni  renferment,  k  cdté  des 
irido-dilatateurs  du  sympathique,  les  irido-constricteurs  du  moteur  oculaire 
commun. 

L'excitation  de  leur  segment  central  entre  leur  point  de  pénétration  dans  la 
sclérotique  et  le  ganglion  ophtalmique  produit  la  dilatation  ou  la  constriction 
<le  la  pupille  suivant  qu'elle  s'adresse  aux  filets  qui  contiennent  comme  éléments 
centrifuges  prédominants  les  irido-dilatateurs  ou  les  irido-constricteurs. 

L'excitation  centripète  d'un  filet  contenant  comme  éléments  centrifuges  pré- 
dominants les  irido-constricteurs  provoque  l'irido-constriction  non  seulemenldu 
coté  correspondante  l'excitation,  mais  aussi  et  àun  moindre  degré  du  cdté  opposé. 

Reste  à.  préciser  le  trajet  centripète,  le  foyer  central  de  réflexion. 

Ce  n'est  pas  dans  le  ganglion  ophtalmique  que  s'opère  la  réflexion  irido-coni- 
trictive,  car  1*  elle  se  fait  des  deux  côtés  (il  est  vrai  qu'on  pourrait  arguer 
d'une  action  réflexe  ganglionnaire);  3*  si  on  sectionne  les  rameaux  qui  unissent 
ce  ganglion  à  la  branche  nasale  du  trijumeau,  toute  réaction  irido-constrictiTe 
est  supprimée  des  deux  côtés. 

L'excitation  est  donc  transmise  par  le  trijumeau  aux  origines  profondes  da 
moteur  oculaire  commun,  foyers  de  la  réflexion  où  s'opère  l'incitation  bilaté- 
rale k  l'irido-constriction,  gr&ce  aux  connexions  des  noyaux  de  la  VI'  paire  de 
chaque  côté. 

Une  autre  expérience  démontre  encore  le  trajet  centripète  par  le  trijumeau: 
si  on  sectionne  le  M.  0.  C.  du  côté  où  s'opère  l'excitation  du  nerf  ciliaire  sen- 
sible, l'irido-constriction  se  produit  du  côté  opposé  et  pas  da  côté  correspon- 
dant, faute  de  conduction  centrifuge. 
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Rapprochant  ces  expériences  de  ce  qui  se  passe  du  côté  du  réflexe  irido-cons- 
tricteur  sous  l'anesthésie  chloroformique,  l'auteur  conclut  : 

4*  A  la  perte  plus  rapide  d'excit&bilité  centrale  des  nerfs  moteurs  oculaires 
communs,  tout  au  moins  de  leurs  filets  iriens,  que  des  nerfs  irido-dilatatéurs 
appartenant  au  sympathique,  puisque  la  réaction  bilatérale  constrictive  dispa- 
raît bien  avant  que  la  dilatation  réflexe  de  la  pupille  ait  cessé  de  se  produire  sous 
l'influence  d'un  nerf  de  sensibilité  générale; 

2*  L'irido-nonstriction  chloroformique  semble  due  &  la  suspension  d'activité 
tonique  du  sympathique,  puisque  plus  tard,  quand  la  pupille  se  resserre  dans 
l'anesthésie  complète,  on  ne  peut  plus  produire,  par  l'excitation  d'un  nerf  de  sen- 
sibilité générale,  la  dilatation  pupillaire  réflexe,  pas  plus  d'ailleurs  que  le  resser- 
rement des  vaisseaux.  Fiux  Patry. 

1464)  Inoculation  Intracranienne  de  la  Toxine  Typhique,  par  V.  Bal- 
THAZARD.  Soe.  de  Biologie,  séance  du  7  novembre  1903,  C  R.,  p.  1298. 

Des  différentes  expériences  publiées  dans  sa  thèse  parue  en  juillet  1903, 
l'auteur  déduisait  qu'il  faut  une  dose  de  toxine  typhique  environ  vingt- 
trois  fois  moindre  en  injection  intracérébrale  que  sous-cutanée  pour  tuer  le 
cobaye,  seize  fois  moindre  pour  le  lapin.  Enfin  la  dose  mortelle  est  quatre  ou 
cinq  fois  moindre  chez  le  cobaye  quand  la  toxine  est  introduite  dans  la  cavité 
arachnoïdienne  que  quand  elle  est  injectée  sous  la  peau.  Résultats  que  l'auteur 
attribue  à  l'influence  des  leucocytes  qui  dans  l'injection  sous-cutanée  ou  intra- 
veineuse constituent  une  barrière  empêchant  la  toxine  d'atteindre  les  centres 
nerveux.  Portée  au  contraire  directement  dans  le  cerveau,  la  toxine  est  en  faible 
partie  résorbée  par  les  capillaires  pour  passer  de  là  dans  la  circulation  générale 
et  en  grande  partie  fixée  par  les  cellules  nerveuses  environnantes  agissant  direc- 
tement sur  elles. 

Pour  M.  Balthazard  ses  expériences  prouvent  que  si  l'injection  intraveineuse, 
faite  par  M.  Vincent,  de  la  toxine  typhique  a  amené  la  mort  aussi  bien  chez  les 
animaux  immunisés  que  chez  les  animaux  neufs,  c'est  que  <  les  leucocytes  véri- 
tables vecteurs  des  antitoxines  ne  peuvent  intervenir  dans  ce  cas  >.  M.  Bal- 
thazard a  acquis  d'ailleurs  la  preuve  par  des  expériences  encore  inédites  que  les 
injections  de  doses  très  minimes  de  sérum  antityphique  sont  plus  eCBcaces  pra- 
tiquées dans  le  canal  rachidien  que  faites  sous  la  peau  ou  dans  les  veines. 

Félix  Patry. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

1465)  La  Cellule  Syiapathique  normale  et  ses  altérations  dans  la 
Paralysie  Générale,  par  H.  Cazenecve.  TAJM(i«Sord«aua;,  1903-1 904  (104p., 
3  pi.,  bibl.),  imprimerie  J.  Durand. 

Travail  du  laboratoire  de  M.  Anglade.  A  la  suite  de  ses  recherches  sur  la 
cellule  sympathique  normale,  l'auteur  considère  la  rétraction  cellulaire,  non  pas 
comme  le  meilleur  signe  d'atrophie  de  la  cellule,  mais  dans  la  majorité  des  cas 
comme  due  à  des  erreurs  de  technique  ;  dès  lors  les  seuls  signes  de  l'atrophie  de 
la  cellule  sympathique  sont  la  réduction  importante  du  volume,  la  disparition 
<ie  la  substance  chromatique,  se  compliquant  le  plus  généralement  de  dégénéres- 
cences pigmentaire  ou  scléreuse.  Au  point  de  vue  de  la  situation  du  noyau.  Gaze- 
neuve  a  vu  dans  lès  petites  cellules  le  noyau  occuper  la  périphérie  de  la  cellule. 


Digitized  by 


Google 


1090  RBVUK  I(EUROI.OGIOUB 

Par  suite  il  ne  considère  pas  le  déplaceinent  du  noyau  de  la  cellule  sjrmpathiqoe 
comme  un  fait  pathologique,  contrairement  &ce  que  l'on  admet  pour  les  cellules 
pyramidales  et  celles  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  dont  le  nojau  est 
toujours  central  à  l'état  normal.  Les  granulations  pigmentaires  de  la  eellale 
sont  colorées  en  brun  marron  d'une  façon  persistante  par  la  méthode  d'Anglade. 
L'auteur  a  yérifié  en  partie  les  recherches  de  Vas  sur  la  pigmentation  cellulaire 
aux  différents  âges  et  il  admet  que  la  pigmentation  cellulaire,  loin  d'sTOir  la 
signification  de  réserves,  est  plutôt  un  phénomène  de  sénescence  physiologique 
chez  le  vieillard  et  de  sénescence  hâtive  due  à  l'influence  morbide  dans  les  états 
pathologiques  :  le  pigment  est  le  témoin  persistant  de  l'imprégnation  toxiqoe  de 
la  cellule. 

Dans  la  paralysie  générale,  le  grand  sympathique  participe  aux  lésions  diffuses 
de  l'affection.  Le  processus  inflammatoire  frappe  tous  les  éléments  constitutifs 
du  ganglion,  mais  d'une  façon  différente  suivant  la  durée  d'action  du  poison 
pathogène  et  l'évolution  de  la  maladie.  Dans  les  formes  rapides,  la  réaction 
parenchymateuse,  violente,  se  traduit  par  la  désintégration  aiguë,  mortelle  des 
cellules  sympathiques;  la  réaction  interstitielle  se  manifeste  par  la  prolifération 
conjonctive  et  l'envahissement  du  ganglion  par  de  nombreuses  cellules  rondes 
en  diapédèse  (1  observation  personnelle  avec  examen  microscopique  détaillé  et 
planche.)  Dans  les  formes  chroniques,  les  lésions  cellulaires  sympathiques  sont 
dégénératives  et  atrophiques  et  tendent  lentement  vers  la  dégénérescence  pig- 
mentaire.  Les  lésions  interstitielles  tendent  vers  la  sclérose  adulte  du  ganglion. 
(3  observations  personnelles  avec  examen  microscopique  détaillé  et  planche.) 

Les  lésions  du  sympathique  déterminent  des  troubles  trophiques  locaux  et 
généraux.  Les  troubles  trophiques  locaux  sont  liés  h  des  lésions  vasculaires  et  i 
des  perturbations  vaso-motrices  locales  dues  aux  altérations  cellulaires  sympa- 
thiques et  favorisant  les  infections  secondaires,  cause  directe,  le  plus  souvent, 
de  ces  troubles  trophiques  locaux.  Les  troubles  trophiques  généraux  conduisent 
à  la  cachexie  terminale  :  ils  sont  constitués  par  des  troubles  viscéraux  d'origine 
sympathique,  vaso-moteurs  (congestions  diffuses  neuro-paralytiques  des  viscères  : 
foie,  rein,  cœur,  poumon  vaso-paralytiques  de  Klippel)  et  sensitivo-moteurs 
(phénomènes  d'excitation  ou  de  paralysie  do  sympathique  abdominal).  Les 
troubles  viscéraux  d'origine  sympathique  peuvent  être  précoces;  ils  peuvent 
créer  une  forme  de  paralysie  générale  à  début  sympathique,  dans  laquelle  on 
observe  des  idées  de  négation  qui  traduisent  les  perturbations  des  fonctions 
viscérales  et  l'atteinte  profonde  du  système  sympathique.  (S  observations  ) 

Jean  Ah.adic. 

1466)  La  Rétine  dans  l'Amaurose  Tabéticpie.  par  A.  Lfiai.  Xouttlh  Ito»6- 
graphie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII,  n"  4,  p.  304-310,  juillet-août  1904  (1  pi  ). 

L'auteur  décrit  les  lésions  de  la  rétine  (diminution  du  nombre  des  neurones 
moyens,  altérations  des  neurones  périphériques)  dans  l'amaurose  tabétique. 
Elles  ne  sont  nullement  hors  de  proportion  avec  celles  que  l'on  pouvait  s'attendre 
à  trouver  après  une  lésion  quelconque  du  nerf  optique  depuis  son  origine 
jusqu'à  la  terminaison  de  ses  fibres,  jusqu'aux  corps  genouillés,  par  exemple. 
D'autre  part,  il  insiste  sur  la  persistance  des  cellules  ganglionnaires. 

La  conclusion  absoltM  tirée  des  examens  histologiques  est  que  le  début  dt$atn- 
phiet  n'ett  pa$  dans  la  rétine,  et  en  particulier  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  dégéné- 
rescence primitive,  élective  des  cellules  d'origine  du  nerf  optique,  les  cellnles 
multipolaires  de  la  rétine.  Fbi.<«obi.. 
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l4ffJ)  Sur  l'Écoree  Cérébrale  des  Vieillards,  par  Cxrlktti  et  Brcnacci. 
Annali  drlC /ttituto  pndiiatrico  délia  R.  Vnivertità  di  Ronia,  vol.  III,  fasc.  i,  p.  203 
227, 1904. 

Étude  historique  démontrant  deux  faits  d'importance  capitale,  l'altération  des 
cellules  nerveuses  jusqu'à  leur  disparition  complète,  l'altération  des  vaisseaux; 
celle-ci  est  la  cause  de  celle-là.  F.  Delxni. 

litiS)  Sur  quelques  altérations  de  l'appareil  Neurofibrillaire  des  Cel- 
lules corticales  dans  la  Démence  sénlle,  par  0.  Fbagnito.  Annali  di 
Nevrologia,  an  XXII,  fasc.  1-2,  p.  130-137,  1904. 

Entre  la  simple  raréfaction  de  l'appareil  neurofibrillaire  et  sa  disparition 
complète  on  observe  tous  les  degrés.  F.  Pblbni. 

1469)  Action  de  laPyridine  sur  le  Tissu  Nerveux.  Méthodes  pour  la 
coloration  élective  du  Réticulum  fibrillairë  et  du  Réticulum  péri- 
phérique de  la  Cellule  nerveuse  des  Vertébrés,  par  Artcbo  Donaggio. 
Annali  di  Nevrologia,  an  XXII,  fasc.  1-2,  p.  149-181,  1904. 

C'est  toute  une  technique  ;  les  méthodes,  au  nombre  de  huit,  se  rangent  sous 
cinq  chefs:  a)  coloration  du  réticulum  endocellulaire  et  des  fibrilles  longues; 
b)  coloration  du  réticulum  endocellulaire,  des  fibrilles  longues  et  des  granules; 
e)  coloration  du  réticulum  périphérique;  d)  coloration  simultanée  du  réticulum 
périphérique,  du  réticulum  fibrillairë  endocellulaire  et  des  fibrilles  longues'; 
e)  coloration  des  cylindraxes  des  fibres  nerveuses  centrales  et  périphériques. 

Voici,  &  titre  d'exemple  et  en  passant  les  détails,  la  méthode  I  :  pièces  de 
2-3  mm.  c.  fixées  dans  la  solution  aqueuse  saturée  de  sublimé,  24  h.  ;  on 
enlève  l'excès  de  sublimé  par  l'eau  iodée,  24  h.  ;  lavage  &  l'eau  distillé,  3  h.  ; 
séjour  dans  la  pyridine,  48  h.  ;  coloration  à  la  thionine,  48  h.  ;  immersion  dans 
une  solution  aqueuse  de  molj'bdate  à  4  pour  100  acidifié  d'une  goutte  d'HCl, 
48  h.  —  Lavage,  passage  dans  les  alcools,  inclusion  &  la  paraffine,  coupes,  etc. 

L'auteur  insiste  sur  la  sensibilité,  l'élection,  la  spécificité  de  ses  méthodes; 
partant  d'un  principe  tout  à  fait  différent  de  celles  de  Ramon  Cajal,  elles 
donnent  des  résultats  très  comparables.  F.  Dblbni. 

1470)  Formation  de  Tissu  Osseux  au  milieu  de  la  Substance  Céré- 
brale. Contribution  à  la  théorie  de  l'Inclusion  par  la  iormation  des 
Tumeurs,  par  Mac  Cabthy.  Univeisity  of  Penna.  Med.  Bulletin,  mai  1904, 
p.  120. 

En  raison  de  la  rareté  du  développement  d'os  dans  le  cerveau,  l'auteur  donne 
le  fait.  On  avait  enfoncé,  dans  un  but  expérimental,  des  clous  de  cuivre  stéri- 
lisés soos  la  dure-mère  et  dans  le  cerveau  de  petits  chats.  L'un  d'eux,  qui  mourut 
quatre  mois  après,  présenta  dans  son  cerveau,  là  où  le  clou  avait  pénétré,  une 
masse  grosse  comme  une  fève  dont  la  périphérie  était  ossifiée.  Examen  histolo- 
gique.  Discussion  de  la  g(nèse  de  la  formation.  Thoma. 

1471)  Contribution  à  l'étude  des  Kystes  parasitaires  du  Cerveau  cau- 
sés par  le  Cystique  du  Tsnia  echinococcus,  par  W.  Ribdeb.  Thite  de 
Paris.  Xi'  572,  juillet  1904  (54  p.). 

Dans  ce  travail,  l'auteur  rapporte  trois  observations  de  kyste  hjdatique  du 
cerveau,  deux  complètement  étudiés  au  point  de  vue  histologique,  le  troisième 
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réservé  pour  l'aspect  macroscopique,  le  parasite  étant  resté  en  place.  Des  des- 
sins accompagnent  les  descriptions. 

Dans  une  observation,  la  localisation  est  ventriculaire;  dans  les  deux  autres 
le  parasite  est  à  rintèrieur  même  de  la  substance  cérébrale.  Dans  les  trois  cas, 
il  s'agit  d'une  poche  de  forte  dimension  sans  vésicules  secondaires,  fait  à  rap- 
porter &  la  gène  du  parasite  qui  ne  peut  se  développer  normalement  dans  une 
cavité  inextensible. 

Les  examens  microscopiques  ont  permis  dans  deux  cas  de  reconnaître  la  pré- 
sence du  parasite,  alors  que  la  stérilité  des  kvstes  du  cerveau  est  généralement 
admise. 

Après  l'étude  du  liquide  du  kyste,  et  celle  de  ses  membranes,  l'auteur  doooe 
celle  de  la  réaction  de  la  substance  cérébrale.  C'est  une  forme  spéciale  d'encé- 
phalite avec  altération  des  cellules  qui  finissent  par  s'atrophier  et  des  tubes 
nerveux  qui  sont  détruits  sans  intervention  des  corps  granuleux;  il  j  a  aussi 
prolifération  de  la  névroglie.  Fei;«dkl. 

i472)  Note  sur  les  Ldsions  Radiculaires  de  la  Moelle  dans  les  cas  de 
Tumeur  céx*ébrale,  par  J.  Nageotte.  Soe.  de  Biologie,  séance  du  19  décembit 
1903,  C.  R,,  p.  1653. 

Rappelant  les  études  anatomo-pathologiques  radiculaires  comparées  que  lui 
ont  permis  de  faire  quelques  cas  de  tabès  et  de  tumeurs  cérébrales  étudiés  dans 
le  service  de  M.  Babinski,  M.  Nageotte  conclut  :  Voici  en  quoi  les  lésions  radicu- 
laires des  tumeurs  cérébrales  ressemblent  au  tabès  et  en  quoi  elles  en  diffèrent. 

Elles  ressemblent  au  tabès  : 

1°  Parce  que  ce  sont  des  lésioirs  nettement  radiculaires  réparties  réguli«'Te- 
ment  le  plus  souvent  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  : 

2*  Parce  qu'elles  sont  sous  la  dépendance  d'un  foyer  inflammatoire  de  nitrilt 
radieulaire  transverte  ; 

3'  Parce  que  la  dégénérescence  apparaît  d'abord  à  l'extrémité  périphérique  du 
neurone,  c'est-à-dire  dans  sa  portion  intra-médullaire. 

Elles  diffèrent  du  tabès  : 

1*  Parce  que  tout  en  étant  radieulairet  elles  ne  sont  pas  $y$tèmati^net,  c'est-à- 
dire  qu'elles  frappent  en  même  temps  toutes  les  catégories  de  fibres,  tandis  que 
dans  le  tabès,  pendant  toute  une  première  période,  il  n'y  a  que  certaines  catégo- 
ries de  fibres  qui  succombent; 

S*  Parce  que  la  lésion  inflammatoire  du  nerf  radieulaire  ne  présente  pas 
les  caractères  d'un  syphilome  et  ne  se  relie  pas  à  une  méningite  syphilitique 
généralisée  ; 

3*  Parce  que  la  lésion  est  beaucoup  moins  destructive  pour  les  fibres  nerveuses 
qui  sont  simplement  altérées. 

Dans  les  cas  mixtes,  il  y  a  association  morbide  :  la  lésion  primitive  est 
syphilitique  comme  dans  le  tabès  la  dégénérescence  secondaire  est  non  systé- 
matique, comme  dans  les  cas  purs  de  lésion  radieulaire  par  tumeur  cérébrale. 

Félix  Patbv. 

1473)  Sur  l'existence  de  Restes  Embryonnaires  dans  la  Portion  Glan- 
dultdre  de  l'Hypophyse  Humaine,  par  P.-E.  Lau:«oi8.  Soe.  de  BiaUifit. 

séance  du  12  décembre  1903,  G.  R.,  p.  1578. 

Au  cours  de  recherches  histologiques  sur  la  structure  de  l'hypophyse  humain, 
le  professeur  Launois  a  rencontré  au  milieu  du  parenchyme  glandulaire  des  for- 
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mations  cellulaires  de  deux  espèces,  dont  les  caractères  diffèrent  complètement 
de  ceux  des  éléments  voisins.  Ce  sont  des  vétieuhê  eiliéti  et  des  globes  épider- 
miqtut.  Bien  que  ces  constatations  ne  soient  pas  constantes,  le  professeur  Lau- 
nois  rappelle  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  s'étonner  si  on  rencontre  dans  l'hypophyse 
adulte  certaines  formations  possédant  des  éléments  qui,  par  leurs  caractères, 
rappellent  soit  ceux  des  cellules  pavimenteuses  de  la  cavité  buccale,  soit  encore 
ceux  des  cellules  cylindriques  ciliées  des  fosses  nasales  ;  puisque  c'est  unique- 
ment la  paroi  antérieure  de  la  poche  de  Rathke,  dérivé  de  la  cavité  buccale  pri- 
mitive, qui  fournit  la  portion  glandulaire  de  la  formation  hypophysaire. 

Félix  Patrt. 

1474)  De  l'Absence  Congénitale  du  Péroné,  par  Koger  Dubrac.  Thète  de 

Parit,  n»  469,  juillet  1904  (94  p.). 

L'absence  congénitale  du  péroné  est  une  malformation  dont  la  cause  remonte 
aux  premières  semaines  de  la  vie  embryonnaire  du  fœtus  ;  ce  n'est  pas  la  frac- 
ture intra-utérine  du  tibia,  ainsi  qu'on  l'a  cru  longtemps,  mais  un  arrêt  de  déve- 
loppement provoqué  .par  une  compression  de  l'^m.nios. 

Dans  son  type  le  plus  complet,  elle  est  caractérisée  par  l'absence  partielle  ou 
totale  du  péroné,  unilatérale  ou  bilatérale,  accompagnée  d'une  courbure  du  tibia 
à  l'union  du  tiers  moyen  avec  le  tiers  inférieur;  d'une  cicatrice  au  sommet  de 
l'angle  tibial,  d'absence  des  deux  derniers  métatarsiens  et  orteils  correspon- 
dants, avec  pied  dévié  en  valgus  cquin  et  raccourcissement  du  membre. 

Feindbl. 

1475)  A  propos  de  la  note  de  M.  S.-R.  Cajal  :  «  Méthode  nouvelle  pour 
la  coloration  des  NeuroiibrilleB  »,  par  G.  Weiss.  Soc.  de  Biologie,  séance 
du  26  décembre  1903,  C.  R.,  p.  1693. 

M.  R.  Cajal,  après  avoir  exposé  sa  méthode  de  coloration  ou  plutôt  d'impré- 
gnation, ajoute  :  <  Le  précipité  métallique  obtenu  est  si  électif  qu'il  imprègne 
non  seulement  les  grosses  neurofibrilles  étudiées  par  Bethe,  mais  aussi  des  fila- 
ments très  délicats,  restés  inaperçus  par  cet  auteur.  Ceux-ci,  que  nous  appelle- 
rons n««ro/lbri{/«f  $eeondaires,  unissent  les  filaments  primaires  ou  épais  les 
uns  aux  autres  ;  il  en  résulte  un  réseau  fort  compliqué  dans  l'intérieur  de  la. 
cellule.  > 

H.  G.  Weiss  fait  remarquer  qu'il  a  signalé  l'existence  de  ce  réseau  le  34  et  le 
31  mars  1900  à  la  Société  de  Biologie  et  qu'il  l'a  nettement  différencié  en  1903 
dans  le  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  génirale.  Il  est  heureux  de  voir 
confirmés  par  M.  S.-R.  Cajal,  k  l'aide  d'une  méthode  nouvelle,  des  résultats 
visibles  jusqu'ici  dans  tous  leurs  détails  seulement  dans  d'excellentes  prépara- 
tions &  l'état  normal.  Il  a  vu  cependant  dans  certains  cas  ce  réseau  devenir 
tellement  important  que  de  bons  objectifs  &  sec  pouvaient  permettre  de  le  suivre. 

Félix  Patry. 

1476)  Méthode  nouvelle  pour  la  Coloration  des  Neuroiibrilles,  par 

S.-R.  Cajal  (de   Madrid).  Soc.  de  Biologie,  séance  du  12  décembre  1903,  C.  R., 
p.  15S5. 

1*  Pièces  de  tissu  nerveux  de  3  à  4  millimètres  d'épaisseur. 
3*  Immersion  dans  abondante  quantité  d'une  solution  de  nitrate  d'argent  de 
1,50  à  6  pour  100  (suivant  les  résultats  désirés). 
(La  solution  &  1,50  ou  même  1  pour  100  donne  un  fond  très  clair.  Les  neuro- 


Digitized  by 


Google 


1094  BBVCK  NBimOLOGIQUB 

fibrilles  ressortent  d'une  façon  admirable.  Les  neurones  sont  bien  imprégnée. 
Les  pièces  doivent  y  séjourner  six  &  dix  jours  au  plus.) 

(La  solution  &  3  pour  100  a  l'avantage  de  faire  ressortir  les  artorisationt  ner- 
veuses péricellulaires  un  peu  pâles  avec  la  solution  &  1,50  pour  100.  Les  pièces 
doivent  y  séjourner  quatre  à  six  jours.) 

(La  solution  à  6  pour  1 00  est  utile  pour  les  pièces  volumineus»  et  pour 
obtenir  une  fixation  rapide  ;  à  employer  pour  la  moelle  et  le  bulbe,  bien  qu'une 
couche  assez  épaisse  de  la  périphérie  des  pièces  soit  sacrifiée  par  excès  de  colo- 
ration. Y  laisser  séjourner  les  pièces  deux  à  trois  jours.) 

3*  Mise  à  l'étuve  à  35°  quatre  jours  et  plus  des  vases  contenant  les  pièces. 

(Inutile  si  la  température  atmosphérique  dépasse  25°.) 

4*  Lavage  une  &  deux  minutes  à  l'eau  distillée  des  pièces  devenues  jaune 
brun. 

5*  Immersion  vingt-quatre  heures  dans  la  solution  suivante  : 

Acide  pyroxalUquc 1  gramme. 

Eau  distillée 100  ce. 

Formol  5  &  10  ce. 

6°  Lavage  à  l'eau  distillée. 

7°  Durcissement  à  l'alcool  absolu,  ou  à  l'alcool  à  90°,  puis  &  l'alcool  K  95*. 

8*  Inclusion  au  collodion,  à  la  celloîdine  ou  à  la  paraffine. 

9*  Coupes  fines. 

10*  Moulage  ordinaire  au  baume  du  Canada  ou  à  la  résine  Dammar. 

Félix  Patbï. 


NEUROPATHOLOGIE 


1477)  L'Encéphalite  aiguë  hémorragique,  par  Raymond  et  Cbsta».  Gazftu 
(hs  Hôpitaux,  n°  34,  p.  829,  26  juillet  1904. 

A  l'étranger  on  a  publié  de  nombreux  cas  d'encéphalite  aiguv  primitive 
consécutive  &  une  maladie  infectieuse,  &  la  grippe  notamment;  mais  les  observa- 
tions anatomo-pathologiques  sont  rares.  En  France,  on  n'a  pas  donné  k  l'encé- 
phalite aiguë  l'importance  qu'elle  mérite  ;  la  théorie  de  l'infarctus  reste  partiru- 
lièrement  adoptée,  et  si  l'on  admet  l'existence  d'une  encéphalite  aiguë  sappur«t 
et  enkystée,  on  semble  refuser  au  cerveau  la  possibilité  de  s'enflammer  au  même 
titre  que  la  moelle. 

Les  deux  observations  anatomo-cliniques  des  auteurs  leur  permettent  de 
poser  d'une  manière  précise  la  question  de  l'encéphalite  aiguô  toxi-infectiense 
Ils  décrivent  en  détail  leurs  examens  bistologiques,  la  phlébite  veineuse  et  les 
thromboses  avec  l'intégrité  artérielle,  les  hémorragies,  l'infiltration  lencocTtaire 
allant  jusqu'à  l'abcès  microscopique,  la  méningite  également  microscopique,  le* 
altérations  des  cellules  nerveuses  et  la  prolifération  de  la  névroglie;  ils  opposent 
la  structure  du  ramollissement  inflammatoire  à  celui  de  l'infarctus. 

La  partie  anatomique  étant  nettement  précisée,  ils  passent  au  tableau  clinique, 
et  ils  font  ressortir  les  difficultés  du  diagnostic  dilTérentiel  avec  la  ménin- 
gite. Cette  difficulté  n'est  pas  une  impossibilité.  D'ailleurs  au  nom  de  la  patho- 
logie générale,  on  ne  peut  refuser  à  une  portion  du  névraxe  les  aptitude  patho- 
logiques des  autres  parties.  De  même  qu'il  existe  une  myélite  centrale  aiguë, 
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une  méningo-myélite  aigu<~ ,  un  méningite  spinale  aiguë,  on  peut  observer  l'encé- 
phalite centrale  aigui'*,  le  méningo-encéphalite  aiguë,  la  méningite  cérébrale 
aignê.  Thoma. 

4478)  Diagnostic  différentiel  entre  la  Tumeur  cérébrale  unique  on 
multiple  et  la  Syphilis  encéphalique  diffuse,  par  Ch.  K.  Mills.  Unit. 
ofPenna.  Med.  Bulletin,  mai  1904,  p.  103-111. 

L'auteur  a  vu  un  certain  nombre  de  cas  de  tumeurs  cérébrales,  grand  sar- 
come préfrontal,  sarcomatose  diffuse,  fibrome  ponto- cérébelleux,  etc.,  où  le  dia- 
gnostic resta  incertain  jusqu'à  l'autopsie.  11  donne,  pour  établir  le  contraste,  deux 
cas  de  syphilis  cérébrale  où  la  question  de  tumeur  s'est  posée,  et  il  envisage  les 
détails  qui  peuvent  aider  au  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  sortes  de 
lésions.  Thoma. 

1479)  Ostéomes  multiples  du  Cerveau  (Multiple  Osteome  des  Gehims),  par 
A.  IvMucopuLO,  1  dessin  dans  le  texte.  Arbeit.  au»  d.  neurol.  Inititute  an  der 
Wiener  Unicersitdt,  XI  Rand,  1904. 

Malade  de  29  ans  ayant  depuis  l'àge  de  S  ans  une  paralysie  du  c6té  droit  et 
de  temps  en  temps  des  crises  épileptiques.  Diagnostic  porté  :  paralysie  iafantile 
d'origine  cérébrale  et  épilepsie.  Augmentation  des  crises,  épuisement,  mort. 

Hémisphère  gauche  plus  petit;  une  partie  de  la  substance  blanche  du  centre 
ovale  est  détruite,  remplacée  par  un  volumineux  kyste.  Trois  tumears  de  con- 
sistance cartilagineuse  dans  l'hémisphère  gauche;  une  plus  petite  dans  l'hémis- 
phère droit.  Examen  microscopique  :  volumineuses  cellules  névrogliques  comme 
dans  les  tumeurs  gliomateuses  ordinaires;  partie  ayant  la  structure  d'un  véri- 
table tissu  osseux. 

Cette  observation  confirmerait  la  conception  de  Virchov»  :  les  ostéomes  du 
cerveau  viendraient  d'une  prolifération  névroglique  et  seraient  la  conséquence 
d'un  processus  d'encéphalite  chronique  avec  disposition  &  l'ossification. 

Bb6cy. 

1480)  Les  fonctions  Sensitives  et  Psychiques  chez  les  Hémiplégiques, 

par  Prancesco  Marl^o.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXII,  fasc.  i-2,  p.  21-124, 1904. 

L'hémiplégie  est  presque  toujours  accompagnée  de  troublée  de  la  ientibiliti: 
l'hémianesthésie  organique  typique  est  celle  qui  est  formée  de  la  diminution  de 
tous  les  modes  de  sensibilité  et  est  plus  marquée  aux  extrémités.  Le  trouble  de 
la  sensibilité  tactile  est  surtout  une  modification  qualitative  rendant  les  contacts 
moins  reconnaissables  :  celui  de  la  sensibilité  douloureuse,  surtout  un  défaut  de 
localisation  et  de  perception  de  la  nature  de  l'objet  ;  il  y  a  aussi  thermo-dyes- 
thésie.  La  constance  des  troubles  sensitifs  dans  l'hémiplégie  confirme  les 
recherches  anatomiques  les  plus  récentes,  k  savoir  que  les  fibres  sensitives 
passeraient  dans  la  capsule  interne  mêlées  dans  tout  son  bras  postérieur  avec 
les  fibres  motrices  ;  tout  en  conservant  des  rapports  intimes  les  unes  avec  les 
autres,  elles  traverseraient  toutes  le  centre  ovale  pour  aller  se  terminer 
ensemble  à  la  zone  pararolandique  sensitivo-motrice. 

Le»  fonctions  intellectuelles  sont  à  peu  pris  toujours  Usées  dans  quelqu'un  de  leurs 
éléments;  il  y  a  défaut  de  spontanéité  et  d'initiative,  défaut  de  jugement,  de 
raisonnement,  de  critique  même  dans  les  cas  les  plus  heureox.  La  caractéris- 
tique de  l'affaiblissement  mental  de  l'hémiplégique  est  la  fuite  de  la  mémoire. 
Quant  &  l'affectivité,  la  volonté,  elles  ne  sont  pas  normales,  et  l'émoUvité  tombe 
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dans  une  exagération  ridicule.  En  grande  partie  ces  troubles  sont  atlribuables  à 
une  atrophie  mentale  ex  non  tau.  Ces  altérations  involutires  de  l'esprit  du  vieil 
hémiplégique  étant  connues,  on  peut  présumer  scientifiquement  qu'une  réèdo- 
cation  précoce  et  progressive  de  la  motilité  et  du  psjchisme  pourra  seule,  sinon 
restaurer  complètement  la  mentalité  débile  de  l'hémiplégique,  du  moio» 
l'empêcher  de  sombrer  dans  une  démence  qui  devance  son  âge. 

F.  Deuhi. 

1481)  Contribution  à  l'étude  des  Hémiœdëmes  chez  les  Hémiplé- 
gicpies,  par  Loepsr  ef.  Cbouzon.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,iu  .WII. 
n«  3,  p.  181-188,  mai  juin  1904  (2  pi). 

Trois  observations  d' œdèmes  dont  la  cause  première  résidait  dans  une  insotli- 
sance  cardiaque  ou  rénale  et  dans  lesquels  l'hémiplégie  n'intervenait  que  pour 
régler  la  localisation. 

Dans  chacun  de  ces  cas,  plusieurs  semaines  après  l'apparition  d'une  hémi- 
plégie est  survenu  un  œdème  limite  ou  prédominant  au  cdté  paraljsè.  Cet 
œdème  était  associé  dans  un  cas  k  l'albuminurie,  dans  un  autre  à  une  asrstolie 
d'origine  pulmonaire,  dans  le  troisième  à  une  myocardite.  Donc,  œdème  ur- 
diaque  ou  rénal  k  localisation  hémiplégique. 

Pour  les  auteurs,  l'œdème  du  membre  hémiplégie  est  fréquemment  d'ort^ 
mixte;  l'hcmiplégie,  incapable  par  elle-même  de  faire  l'œdème  dans  beaucoup 
Je  cas,  ne  fait  que  rendre  apparent  un  trouble  de  la  filtration  et  des  échangB 
dans  les  espaces  interstitiels.  Cet  œdème  mixte  est  d'autant  plus  intéressint 
qu'il  peut  mettre  sur  la  voie  d'une  lésion  rénale  ou  cardiaque  jusque-Ii  latente, 
Qu  réduite  à  des  symptômes  purement  phjrsiqaes  que  l'on  devra  rechercher. 

Feimdkl. 

1482)  Étude  des  Localisations  dans  les  Noyaux  Gris;  Signe  deB»- 

binski,  par  G.  Froin.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  19  décembre  1903,  C.  R . 
p.  1637. 

Dans  quatre  cas  d'hémorragie  de  la  couche  optique,  avec  inondation  ventri- 
culaire  et  sous-arachnoïdienne,  la  recherche  systématique  de  l'extension  de 
l'orteil  par  excitation  de  la  plante  du  pied,  selon  le  procédé  de  Babinski,  l'au- 
teur n'a  pas  constaté  la  disposition  classique  du  phénomène,  c'est-à-dire  son 
apparition  du  c6té  de  l'hémiplégie,  ou  mieux  son  entre-croisement  avec  la  lésion 
cérébrale.  Il  y  a  eu  homolatiraliti  de  la  lésion  el  du  tymplome.  Le  signe  de 
Babiuski,  les  mouvements  automatiques  et  le  maximum  des  contractures  se  sont 
montrés  du  côté  correspondant  à  la  couche  optique  lésée.  Ce  rapprochement 
entre  les  lésions  hémorragiques  limitées  k  la  couche  optique  et  rhomolatértlitt 
du  signe  de  Babinski  n'ayant  pas  encore  été  signalé  M.  Froin  ne  le  fait  qo'avec 
beaucoup  de  réserve  à  cause  de  l'inondation  venlriculaire  et  sous-arachnoidienne 
et  surtout  à  cause  du  manque  de  coupes  histologiques  des  cas  qu'il  a  étudiés. 

Félix  Pany. 

1483)  Contribution  à  l'étude  des  Paralysies  Oculaires  d'origine  Bé- 
rédo-SyphiliticpieB,  pat-  J.  Quilliet.  Thite  de  Bordeaux,  1903-1904,  o*  133, 
imprimerie  Y.  Cadoret. 

11  existe  des  paralysies  oculaires  dues  k  l'hérédo-syphilis;  elles  sont  rares 
cependant.  Elles  sont  congénitales,  plus  souvent  précoces,  plus  souvent  encore 
tardives,  apparaissant  alors  pendant  L'adolescence.  Elles  intéressent  rarement 
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tous  les  nerfs  motears  de  l'œil,  le  plus  souvent  un  seul  nerf,  le  moteur  oculaire 
commun,  qui  est  atteint  le  plus  souvent  aussi  partiellement.  Le  siège  de  la  lésion 
est  quelquefois  nucléaire,  mais  ordinairement  sous-nucléaire  :  celte  lésion  peut 
être  de  l'hydrocéphalie,  de  l'endarlérite  et  surtout  de  la  méningite  gommeuse. 
En  règle  générale,  des  signes  de  syphilis  et.  d'autres  troubles  nerveux  d'ordre 
moteur  précèdent  les  paralysies  oculaires;  mais  celles-ci  peuvent  constituer  le 
premier  symptôme  d'hérédo-syphilis.  Le  début  de  ces  paralysies  est  en  général 
indolent  et  progressif.  Les  paralysies  congénitales  sont  peu  curables,  les  para- 
lysies précoces  sont  graves;  mais  elles  peuvent  être  modiQées  par  le  traitement 
spéciPque  :  celui-ci  agit  merveilleusement  sur  les  paralysies  tardives.  En  général, 
le  pronostic  est  toujours  aggravé  par  la  coexistence  d'autres  troubles  du  système 
nerveux,  moteurs  et  surtout  intellectuels.  (Revue  générale  sans  observation 
nouvelle.)  Jean  Abadib. 

1484)  Un  cas  de  Tiuneiir  du  Nerf  acoustique  (Ein  Fall  von  Acusticustumor), 
par  G.  Alexandbh  et  V.  Franke-Hocuwart,  4  dessins.  Arbeit.  aui  d.  neurol.  Jru- 
titute  an  d«r  Wiener  Universitdl,  XI  Band,  1904. 

Homme  de  49  ans  ayant  présenté  comme  symptômes  principaux  :  des  ver- 
tiges et  des  vomissements,  de  la  céphalalgie;  de  la  faiblesse  d'esprit  et  consécu- 
tivement de  la  démence  ;  de  l'ophthalmoplégie  ;  du  nystagmus  et  plus  tard  une 
double  névrite  optique;  une  hypoesthésie  dans  le  domaine  des  première  et 
deuxième  branches  dujtrijumeau  avec  une  paralysie  du  masséter;  une  diminu- 
tion de  l'ouïe  du  côté  gauche  ;  une  parésie  du  facial  gauche  et  du  voile  du  palais  ; 
de  l'impossibilité  à  se  tenir  droit  avec  tendance  à  tomber  du  côté  gauche. 

Autopsie  :  Neurofibrome  en  connexion  avec  l'auditif  et  le  facial,  comprimant 
le  pédoncule  du  cervelet  du  côté  gauche.  Brécv. 

1485)  Accidents  Laryngés  Tabétiques;  Contribution  à  l'étude  des 
lésions,  par  Jean  Lépine.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  24  novembre  1903,  C.  R., 
p.  1445. 

Tabès  datant  de  trois  ans,  et  d'évolution  classique.  Le  malade  est  pris  de  cor- 
nage  la  nuit  seulement  d'abord,  puis  constamment.  Dès  le  début  du  cornage, 
l'examen  laryngoscopique  pratiqué  par  le  professeur  Collet  avait  permis  de 
constater  :  épiglotte  en  oméga  et  procidenle.  Les  cordes  vocales,  bien  visibles 
cependant,  s'écartent  mal  pendant  l'inspiration  et  sont  un  peu  concaves  :  pen- 
dant l'inspiration  profonde  elles  s'écartent  plus  mal  encore  et  s'élargissent  par 
la  formation  d'un  bourrelet  qui  vient  de  leur  face  inférieure.  En  somme,  para- 
lysie des  crico-aryténoîdiens  postérieurs  avec  type  respiratoire  inverse.  Six  mois 
après  le  début  du  cornage,  sans  cause  apparente,  ictus  laryngé.  Quelques  brèves 
secousses  de  toux,  perte  de  connaissance,  arrêt  de  la  respiration .  On  pratique 
la  respiration  artificielle.  L'apnée  persiste,  on  fait  la  trachéotomie  et  la  respira- 
tion artificielle  est  continuée  une  heure  entière.  Brasquement  le  malade  revient 
à  lui,  s'assied  sur  son  lit.  La  respiration  reparue,  le  cœur  avait  continué  à 
battre  avec  une  légère  accélération,  mais  d'une  manière  tout  à  fait  régulière. 
La  nuit  suivante,  trapsitoirement  apparaît  un  rythme  de  Cheyne-Stokes.  Deux 
jours  après,  nouvelle  perte  de  connaissance.  Respiration  intermittente  toutes  les 
deux  minutes  par  groupe  de  quatre  à  cinq  respirations  très  profondes.  Mort  au 
bout  de  quarante-huit  heures. 

Al'autoptie.  —  Tabès  assez  avancé,  dorso-lombaire.  Le  bulbe  étudié  en  coupes 
sériées  ne  présente  aucune  lésion  visible.  Les  noyaux  du  pntumoffoitrique  et  du 
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ipinal  paraissent  normaux  ;  pourtant  les  racines  motrices  et  sensilives  de  ces 
nerfs  contiennent  un  certain  nombre  de  fibres  dégénérées.  Les  turfs  riatrremU 
sont  à  peu  près  sains  ;  grande  majorité  de  fibres  intactes,  quelques  fibres  plus 
grêles  et  en  voie  d'atrophie.  Les  nerft  laryngés  iupériturs  des  deux  côtés  et  sur- 
tout à  gauche  sont  le  siège  de  lésions  considérables  :  atrophie  et  dégénérescence. 
Le  premier  de  ces  processus  domine,  beaucoup  de  cjlindraxes  sont  réduits  à 
une  mince  fibrille,  d'autres  sont  en  voie  de  désagrégation  dans  une  gaine  de 
myéline  déjà  fragmentée.  Félix  PiraT. 

M86)  De  la  Coloration  Biliaire  du  Liqiiide  Céphalo-Raotaiâien  d'ori< 
glne  Hémorragique,  par  L.  Babo  (de  Genève).  Soe.  de  Biologie,  séance  dn 
28  novembre  1903,  G.  R.,  p.  1498. 

Le  pigment  du  sang  épanché  dans  la  cavité  arachnoïdienne  subit  des  trans- 
formations variées,  nécessaires  à  connaître  pour  apprécier  comme  il  convient 
les  résultats  des  ponctions  lombaires.  Pour  M.  Bard,  au  début,  les  globules 
rouges,  protégés  par  la  tonicité  élevée  du  liquide  rachidien,  restent  intacts,  et 
le  liquide  hémorragique  apparaît  incolore  après  centrifugation.  Un  peu  plus 
tard  l'hémoglobine  se  dissout  dans  le  liquide  et  celui-ci  reste  rosé  même  après 
centrifugation.  Plus  tard  encore,  comme  H.  Bard  l'a  signalé  le  premier  à  la 
Société,  le  6  juillet  1901,  l'hémoglobine  subit  des  transformations  qui  l'amènent 
il  l'état  de  pigment  ne  présentant  plus  les  réactions  de  ^hémoglobine,  ni  celles 
des  pigments  biliaires  et  donnant  au  liquide  centrifugé  une  coloration  ambrée 
très  semblable  à  celle  d'une  solution  d'acide  picrique.  A  ces  deux  aspects 
M.  Bard  ajoute  encore  la  transformation  à  l'état  de  pigment  biliaire,  il  l'a 
observée  deux  fois  sur  un  peu  plus  de  vingt  cas  de  liquide  coloré  d'origine  hémor- 
ragique. L'un  de  ces  deux  cas  concerne  un  vieillard  de  74  ans,  ayant  fait  en  état 
d'ivresse  une  chute  à  laquelle  il  a  survécu  vingt-quatre  jours,  avec  des  phéno- 
mènes d'hémorragie  méningée  mais  sans  symptômes  de  localisation  susceptibles 
de  guider  une  intervention  chirurgicale. 

A  l'autopsie  :  fracture  de  la  voûte,  dans  la  région  pariétale;  hémorragie 
méningée  très  étendue,  très  diffuse,  prédominant  sur  le  lobe  sphénoïdal  du  c^te 
opposé  ;  par  contre-coup  et  s'accompagnant  de  destruction  de  la  substance  céré- 
brale fc  ce  niveau. 

Le  malade  ne  présentait  pas  d'ictère  ;  ni  le  sérum  sanguin  ni  les  urines  ne 
contenaient  de  pigments  biliaires;  la  réaction  de  Gmelin  était  négative  dans  les 
deux  ;  pas  d'urobiline  dans  les  urines.  Trois  ponctions  lombaires  ont  été  faites, 
cinq,  huit  et  treize  jours  après  la  chute. 

A  la  première.  —  Liquide  très  hémorragique,  jaune  rougeiltre  après  centrifu- 
gation, présentant  la  réaction  de  Gmelin  très  nette,  obscurcissement  intense  Je 
la  moitié  du  spectre,  pas  de  réaction  au  galac,  pas  de  raies  spectrales  de  l'hémo- 
globine. 

A  la  seconde.  — '  Liquide  toujours  sanguinolent,  culot  moins  abondant,  colo- 
ration jaune  brun  après  centrifugation;  réaction  de  Gmelin,  spectre  biliaire,  tréi^ 
nets;  réaction  positive  au  gaîac,  pas  de  raies  de  l'hémoglobine. 

A  la  troiêième.  —  Le  liquide  n'est  plus  sanguinolent,  il  est  ambré  après  c«rn- 
trifugation.  Plus  de' réaction  de  Gmelin,  mais  encore  un  peu  d'obscurcissement 
de  la  partie  droite  du  spectre.  Kéaction  positive  au  gaîac,  pas  de  raies  de  rhémo- 
giobine  au  s^clre. 

La  formation  de  pigments  biliaires  aux  d^ens  du  sang  épanché  dans  la 
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cavité  araehnoïdienne  est  de  nature  fc  compliquer  encore  la  distinction  patho- 
géniqae  des  colorations  anormales  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Félix  Pathy. 

1487)  Cellule  Nerveuse  Libre  dans  le  Liquide  Céphalo-Rachidlen 
dans  un  cas  de  Syphilis  Médullaire  probable,  par  J.  Sabrbzès,  L.  Mu- 
BATBT  et  J.  BoNNKS  (de  Bordeaux).  Soc.  de  Biologie,  séance  du  S  décembre  1903, 
C.  R.,  p.  1549. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (clair  qui  s'est  écoulé  en  jet)  d'un 
homme  âgé  de  37  ans,  ayant  eu  des  antécédents  spéciQques,  atteint  pour  le 
moment  de  paraplégie  spasmodique  ajant  débuté  par  des  frissons  et  s'accompa- 
gnant  de  rachialgie,  dénote  une  énorme  lymphocytose.  De  plus  une  cellule  ner- 
veku  triangulaire,  reconnaissable  à  sa  forme,  &  son  noyau  vésiculeux  nucléole, 
à  sa  substance  chromatophile,  a  été  trouvée  dans  le  frottis  du  calot  de  centrifu- 
gation.  Cette  cellule  nerveuse  était  tombée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
émané  d'un  foyer  périphérique  de  mortification  médullaire.  Le  processus 
meningo-myélitique  lui  avait,  pour  ainsi  dire,  ouvert  une  brèche  à  travers  la 
pie-mère  jusque  dans  la  cavité  araehnoïdienne.  Félix   Patry. 

1488)  Corps  Granuleux  et  Cellules  Hématomaorophages  du  Liquide 
Céphalo-Rachidien  recueilli  par  ponction  lombaire,  par  J.  Sabrazâs 
et  L.  MuRATET  (de  Bordeaux.)  (Note  présentée  par  M.  Phisalix.)  Soe.  de  Biologie, 
séance  du  21  novembre  1903,  C.  R.,  p.  1435. 

Les  auteurs  rapportent  une  observation  d'après  laquelle  ils  croient  pouvoir 
affirmer  que  les  grandes  cellules  contenant  des  hématies  dont  ils  ont  signalé  la 
présence  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  coloré,  symptomatique  des  hémorra- 
gies méningo-encéphaliques  et  particulièrement  de  l'hémorragie  cérébrale  avec 
irruption  ventricalaire,  ne  proviennent  pas  exclusivement  de  l'endothélium  de 
revêtement  des  cavités  arachnoidiennes.  Pour  eux,  les  hémalomacropbages 
peuvent  provenir  soit  de  cellules  endothéliales  arachnoidiennes,  soit  du  corps 
granuleux,  quelle  que  soit  du  reste  l'origine  de  ces  derniers,  leucocy  tique,  névro- 
glique,  conjonctive  ou  endotbélio-vasculaire.  Félix  Patry. 

i  489)  Sur  la  Toxicité  du  Llqtdde  Céphalo-Rachidien  des  Paralytiques 
Généraux,  par  Ardin-Delteil  et  .Monfrik  (de  Monlpellier).  Soc.  de  Biologie, 
séance  du  28  novembre  1903,  C.  R.,  p.  1512. 

Widal,  Sicard  et  Lesné  ont  montré  que  le  liquide  céphalo-rachidien  normal 
n'était  toxique  ni  en  injections  sous-cutanées,  ni  en  injections  intra-veineuses, 
ni  en  injections  intra-cérébrales. 

A  l'état  pathologique,  en  ce  qai  concerne  la  paralysie  générale  particulière- 
ment, Bellisari  aarait  'tonslaté  une  toxicité  marquée  ([ue  Sicard  n'a  jamais 
retrouvée  même  en  injection  intra-cérébrale. 

Les  auteurs  reprenant  la  question  ont  cherché  à  déterminer  quelle  pouvait 
être  l'action  générale  toxique  du  liquide  des  paralytiques  généraux  ;  ils  se  sont 
adressés  aux  injections  intra-veineuses,  réservant  pour  plus  tard  les  injections 
intra-cérébrales  faites  pour  déceler,  avant  tout,  une  toxicité  élective. 

La  ponction  lombaire  ayant  été  pratiquée  chez  trente-quatre  paralytiques 
généraux  (au  début,  à  la  période  d'état,  ou  à  la  troisième  période),  le  liquide  a 
été  injecté  (au  niveau  delà  veine  marginale  de  l'oreille)  à  onze  lapins  dont  les 
poids  sont  compris  entre  1  k.  995  et  2  k.  770.  Chaque  lapin  recevait  soit  du 
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liquide  provenant  d'un  seul  paralytique,  soit  du  liquide  provenant  du  mélange 
de  deux,  cinq  ou  dix  paralytiques.  Les  onze  lapins  reçurent  ainsi  des  doses 
variant  entre  4  ce.  07  et  99  ce.  par  kilog  d'animal.  Ils  n'ont  maniresté  Mirnn 
phénomène  d'intoxication  actuelle  ou  éloignée.  Tous  ont  iiid«/iiitmni(  sarrécn 
sans  aucune  altération  de  leur  santé.  Donc  le  liquide  céphalo-rachidien  des  para- 
lytiques généraux  n'est  pas  toxique,  injecté  dans  les  veines  du  lapin,  quelles  que 
soient  la  nature,  la  marche  ou  la  période  évolutive  de  la  maladie. 

Félix  PArtT. 

1490)  Des  Polsmévrites  Blennorrhagiquea,  par  Georges  Evrard.  Thite  it 

Parit,  n«  509,  juillet  1904  (23  obs.,  141  p  ). 

Anatomiquement,  la  polynévrite  blennorrhagique  se  manifeste  par  des  IcsioDs 
du  système  nerveux  périphérique,  lésions  d'autant  plus  accusées  qu'on  examine 
un  segment  de  nerf  plus  distant  des  centres,  d'autant  moins  nettes  qu'on  w 
rapproche  des  racines  médullaires  où  elles  sont  presque  exceptionnelles  Cet 
lésions  nerveuses  sont  purement  parenchymateuses,  avec  intégrité  complète  de 
la  trame  interstitielle;  elles  sont  d'apparence  surtout  dégénérative,  portant  sur 
la  gaine  de  myéline  et  sur  le  cylindraxe  et  sans  tendance  notable  &  la  multipli- 
cation des  noyaux  ni  à  la  végétation  du  protoplasma. 

Les  altérations  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  (chromatoly se  cen- 
trale, tuméfaction  globuleuse,  déplacement  du  noyau)  paraissent  être  secoDdair>>> 
aux  lésions  des  nerfs  périphériques.  Feixdbl. 

1491)  De  la  gravité  des  ParalyBies  Diphtériques  précoces,  par  E.  Ber- 

THELOT.  Thèse  de  Paris,  n'  569,  juillet  1904  (77  p.). 

Les  .paralysies  diphtériques  précoces  sont  toutes  celles  qui  surriennent  du 
premier  au  dixième  jour  de  la  maladie.  Ces  paralysies  sont  loin  d'être  rares;  sur 
763  cas  de  diphtérie  soignés  en  vingt  mois  à  l'hôpital  Hérold  l'auteur  en  a  relevé 
63,  soit  une  proportion  de  8,2  pour  100. 

(îes  paralysies  précoces  doivent  toujours  être  considérées  comme  des  compli- 
cations d'une  haute  gravité,  sinon  en  elles-mêmes,  tout  au  moins  du  fail  itt 
accidents  mortels  dont  elles  ne  sont  souvent  que  le  prélude.  Ces  accidents,  qui 
les  accompagnent  ou  qui  les  suivent  à  quelques  jours  d'intervalle,  consistent  en 
phénomènes  cardio-bulbaires  redoutables.  Fe»dki.. 

1492)  Coexistence  de  Cirrhose  AlcooUqae  et  de  Névrite  périphérique, 

par  M.  Lemasso.n.  Thèse  de  Pari$,  n*  528,  juillet  1904  (70  p.). 

L'intoxication  alcoolique  peut  ne  pas  se  localiser  à  un  seul  organe  ou  appa- 
reil; on  note,  en  effet,  assez  fréquemment,  la  coexistence  de  la  cirrhose  et  delà 
névrite  périphérique. 

Cette  association  morbide  se  rencontre  particulièrement  chez  la  femoie 
Quand  il  existe,  chez  le  même  sujet,  une  névrite  périphérique  et  une  cirrhose 
veineuse,  il  est  de  régie  que  l'on  constate  des  troubles  psychiques. 

FEianiL. 

1493)  Des  Névrites  et  Atrophies  du  nerf  Optique  à  la  suite  de  l'Éry- 
sipéle  de  la  Face,  par  E.  Fauveac.  Thèse  de  Bordeaux,  1903-1904,  imprimerie 
Y.  Cadorct. 

L'érysipéle  de  la  face  peut  provoquer  des  névrites  et  des  atrophies  da  nerf 
optique  (1  observation  personnelle)  qui  surviennent  soit  dans  le  cours  de  l'infec- 
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lion,  soit  plus  rarement  après  la  guérison.  Ces  complications  oculaires  sont  uni- 
latérales et  siègent  du  même  côté  que  l'èrysipèle,  quand  celui-ci  n'envahit  qu'une 
moitié  de  la  face;  elles  sont  toujours  bilatérales,  quand l'érjrsipèle  a  envahi  toute 
la  face  et  le  cuir  chevelu.  Leur  pronostic  est  grave  :  lorsque  la  cécité  est  com- 
plote, elle  ne  rétrocède  jamais;  quand  elle  est  incomplète,  elle  tend  k  devenir 
définitive.  Cependant  quand  un  seul  œil  est  atteint,  jamais  l'œil  sain  n'a  été  con- 
sécutivement frappé.  L'érjTsipèle  agit  sur  le  nerf  optique,  soit  comme  maladie 
locale,  l'infection  se  propageant  au  lissu  cellulaire  de  l'orbite  directement  ou  par 
voies  vasculaires,  soit  comme  maladie  générale  microbienne  par  la  voie  sanguine 
générale.  Jean  Abadib. 

1494)  Type  infantile  du  Oigantisme,  par  Ë.  Bhissauo  et  Henry  Mbige. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére,  an  XVII,  n°  3,  p.  165-174,  mai-juin  1904 
(2  planches). 

Histoire  d'un  petit  géant,  grand  infantile,  et  petit  acromigalique . 

Krnest  a  30  ans,  il  mesure  1°',85  depuis  sa  dix-huitième  année.  S'il  mérite  de 
prendre  place  parmi  les  géants,  il  le  doit  à  sa  conformation  corporelle  plus  qu'à 
sa  taille  :  à  des  signes  non  douteux  d'in/'anftKim*  s'ajoutent  chez  lui  quelques 
ébauches  de  la  morphologie  aeromégaliqiie. 

Il  n'a  pas  un  poil  au  visago;  sa  pilosité  du  pubis  et  des  aisselles  est  fort 
maigre.  Ses  testicules,  du  volume  d'un  haricot,  sont  ceux  d'un  enfant  de  5 
ou  6  ans.  Il  est  peu  musclé;  une  peau  fine  recouvre  un  pannicule  adipeux  d'une 
certaine  épaisseur.  Le  ventre  est  proéminent,  les  hanches  féminines.  Les  mem- 
bres inférieurs,  trop  longs,  sont  en  >  parenthèse  >. 

La  face  est  allongée  aux  dépens  du  maxillaire  inférieur.  Si  les  mains  ne  sont 
pas  disproportionnées,  les  pieds  sont  énormes.  Rnfln  il  existe  une  assez  forte 
convexité  de  la  colonne  dorsale. 

De  l'infantilisme  Ernest  ne  possède  pas  seulement  l'habitus  extérieur,  mais 
aussi  l'état  mental.  Il  est  vantard,  paresseux;  il  vante  sa  force  et  son  adresse  de- 
garçon  forain;  son  intelligence  n'a  pas  d'égale;  elle  excite  la  Jalousie  de  tous 
ses  compagnons;  d'où  batailles  &  coups  de  couteau,  dont  il  montre  glorieuse- 
ment les  cicatrices,  d'ailleurs  insignifiantes,  et  qui,  chose  bizarre,  ne  siègent 
qu'aux  mollets! 

Les  renseignements  que  ce  malade  a  donnés  sur  sa  famille  sont  des  plus  inté- 
ressants. S'ils  sont  exacts,  ils  montrent  réunies  dans  une  même  famille  les  prin- 
cipales anomalies  évolutives  de  l'individu  et  de  l'espèce  à  savoir  :  le  gigantisme, 
Vinfiintil'sme,  Vobésilé,  une  longévité  anormale  et  une  fécondité  excessive,  accom- 
pagnée d'une  grande  léthalité.  Feixdrl. 

1495)  Contribution  à  l'étude  du  Trophœdème,  par  Paul  Sai.nto.n  et 
R.  Voisin.  Sourelle  Icoiiographie  de  la  Salpétriére,  an  .WII,  n"  3.  p.  189-197,  mai- 
juin  1904  (1  planrhe). 

L'observation  concerne  un  jeune  homme  de  15  ans  qui  se  plaignait  pour  la 
première  fois  de  lassitude  et  de  douleurs  dans  la  jambe  droite  au  mois  de  jan- 
vier dernier.  Il  existait  a  ce  moment  un  œdème  localisé  le  long  du  tibia,  et  qui 
n'envahissait  pas  les  malléoles  ni  le  pied.  Des  traînées  roiigeàtrcs  firent  porter 
le  diagnostic  de  Ijrmphangite  bien  qu'on  n'eût  pas  trouvé  la  porte  d'entrée  ;  des 
enveloppements  phéniqués  et  le  repos  au  lit  furent  présents.  Les  symptômes  de 
l'empoisonnement  phéniquc  apparurent,  et  un  érythème  s'étendit  sur  un  œdème 
de  tout  le  membre  inférieur. 
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L'œdème  persiste  depuis  iors;  actuellement  dur,  blanc,  indolore,  il  présente 
tous  les  caractères  du  trophœdëme  de  Meige. 

Le  diagnostic  est  précis,  mais  le  mode  de  début  est  discutable.  Y  a-t-il  eu 
lymphangite  véritable  ou  le  trouble  vaso-moteur  a-t-il  été  primitif?  Quelle  que 
soit  l'interprétation,  il  est  certain  que  l'augmentation  du  volume  du  membre  a 
été  très  rapide  et' s'est  faite  d'emblée  lani  que  le  tujet  ait  eu  de*  potuiMi  infiam- 
nuttoire*  ou  cedémateutes  tueeeuivet.  L'intoxication  phéniquée  a-t-elle  joué  un 
rôle?  C'est  la  première  fois  que  la  question  de  l'intoxication  se  pose  dans  li 
genèse  du  trophœdème. 

Enfln,  une  condition  prédisposante  était  dans  ce  cas  l'hérédité;  non  pas  uoe 
hérédité  similaire;  mais  le  père  est  sujet  &  des  troubles  vaso-moteurs,  à  la  cja- 
nose  des  extrémités,  ce  qui  fait  penser  qu'il  a  pu  transmettre  un  système  d'in- 
nervation sympathique  imparfait  &  son  descendant.  Fei.ndkl. 

1496)  li'Hystéro-traiiniatisme  cardiaque,  par  Albert  Cottc.  Thèse  de  Paris. 

n»  527,  Juillet  1904  (135  p.,  17  obs). 

Il  existe  une  forme  cardiaque  de  l'hystéro-traumatisme,  caractérisée  par  la 
production  chez  les  blessés  de  troubles  plus  ou  moins  gravés  du  c6lé  du  C(Pur. 
Cette  notion  est  de  date  récente  et  n'a  jamais  fait  l'objet  d'une  étude  spéciale. 

Les  accidents  se  manifestent  de  diverses  façons  :  ils  peuvent  être  confondue 
avec  les  autres  symptômes  de  l'hystéro-traumatisme  et  plus  ou  moins  masqués 
par  eux  :  certaines  tachycardies,  dans  lesquelles  il  existe  constamment  100, 110. 
120  et  124  pulsations,  ne  sont  pas  perçifes  par  le  malade  qui  n'en  a  pas  cons- 
cience. 

D'autres  fois  ils  prédominent  et  par  leur  intensité  arrivent  soit  d'emblée,  soit 
par  leur  persistance  après  la  disparition  des  autres  symptômes,  &  constituer  i 
eux  seuls  toute  la  maladie. 

Ces  symptômes  cardiaques  peuvent  être  décrits  sous  trois  formes  :  une  forme 
tachycardique,  divisible  en  tachycardies  permanentes  et  tachycardies  paroxys- 
tiques; une  forme  bradycardique  (1  seule  observation,  Debove),  une  forme 
arythmique. 

Le  point  capital  est  l'association  constante  des  troubles  cardiaques  avec  des 
accidents  hystériques,  nés  en  même  temps  qu'eux  du  traumatisme  provocateur. 

Peirdil. 

1497)  Valeur  sémiologique  de  l'Anesthésle  Conjonctivale  et  Cor- 
néenne  dans  l'Hystérie,  par  II.  Robinrau.  Thèie  de  Bordeaux,  1903-i!X)i. 
imprimerie  J.  Durand. 

il  n'est  plus  permis  d'accepter  l'anesthésie  conjonctivale  comme  un  stigmate 
de  l'hystérie.  Les  sujets  considérés  comme  normaux  présentent  en  effet  de* 
troubles  de  la  sensibilité  de  la  conjonctive,  dans  une  proportion  relativement 
élevée.  Au  contraire,  l'anesthésie  cornéenne,  quand  elle  est  très  manifeste,  peut 
être  conservée  comme  un  .stigmate  utile.  Jean  Abaoie. 

1498)  De  l'iniluence  des  Parfums  et  des  Odeurs  sur  les  NévropathM 
et  les  Hystériques,  par  A.  Comrb.  Thèse  de  Bordeain,  1903-1904,  imprimerie 
P.  Cassignol. 

Chez  un  bon  nombre  de  névropathes,  certains  parfums  déterminent  sur  le^ 
différents  appareils  organiques  des  perturbations  intenses  qui  se  tradoiseot  par 
des  nausées  et  des  vomissements  (1  observation  personnelle),  de  l'hyperséerétioa 
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salivaire  et  nasale  (1  observation  personnelle),  des  vertiges  (1  observation  per- 
sonnelle), des  épistaxis,  des  malaises  et  même  des  syncopes  (1  courte  auto- 
observation d'ivresse  obtenue  par  le  Jicicy  de  Guerlain).  Chez  quelques  sujeta 
franchement  hystériques,  ils  provoquent,  en  outre  de  ces  perturbations,  tantôt 
le  sommeil  hypnotique  (3  observations  personnelles),  tantôt  l'explosion  de 
grandes  attaques  convulsives  (4  observations  personnelles). 

Jean  Abadie. 

1499)  Le  Développement  de  l'Hystérie  dans  l'Enfance,  par  Benjamin 
Weill.  Thèse  Je  Paris,  n'  453,  juillet  1904,  chez  Steinheil  (150  p.). 

L'hystérie  de  l'enfance  n'est  pas  rare,  et  elle  est  d'autant  moins  rare  qu'on  se 
rapproche  davantage  de  la  puberté.  —  La  prédisposition  eit  surtout  établie  par 
l'hérédité,  et  les  phénomènes  hystériques  reconnaissent  pour  cause  un  trauma- 
tisme psychique  de  nature  émotive. 

L'étude  de  l'urologie  normale  des  enfants  hystériques  permet  de  constater, 
dans  la  plupart  des  cas,  un  ensemble  d'altérations  qui  caractérisent  le  ralentis- 
sement de  la  nutrition,  et  qui  appartient  aussi  &  d'autres  névroses. 

Les  accidents  soi-disant  hystériques  de  la  première  enfance,  convulsions 
externes  ou  internes,  terreurs  nocturnes,  etc.,  ne  justiflent  presque  jamais 
pareil  diagnostic  et  correspondent  le  plus  souvent  &  des  phénomènes  d'auto- 
intoxication  passagère  on  diathésique. 

L'hystérie  de  l'enfance  dans  le  cas  d'hérédité  comporte  elle-même  deux 
éléments:  un  élément,  non  spécifique,  somatique,  correspondant  au  nervosisme 
indéterminé  et  traduit  par  une  excitabilité  générale  ou  localisée  ;  un  élément 
psychique,  où  se  caractérise  l'hystérie  proprement  dite. 

En  l'absence  de  tare  héréditaire,  l'hystérie  peut  apparaître  sous  forme  d'acci- 
dent isolé,  généralement  d'origine  épidémique  et  à  la  faveur  d'un  état  de 
moindre  résistance  (puberté,  surmenage).  Dans  des  cas  très  rares,  une  émotion 
intense  peut  provoquer  &  elle  seule  un  trouble  suffisant  de  la  synthèse  mentale 
pour  constituer  l'accident  hystérique. 

L'étude  du  développement  mental  de  l'enfant  permet  de  comprendre  la 
fréquence  et  la  bénignité  habituelle  des  phénomènes  hystériques  À  cet  âge. 

Parallèlement,  la  constitution  tardive  et  progressive  de  la  synthèse  mentale 
et  de  la  volonté  justifie  durant  l'enfance  le  faible  retentissement  des  accidents 
hystériques  sur  les  diverses  facultés. 

Ainsi  s'explique  l'aspect  monosymptomatique  de  l'hystérie  infantile. 

Feindkl. 

1500)  Sur  un  cas  de  Torticolis  Mental  traité  sans  succès  par  plusieurs 
médecins  et  guéri  à  la  suite  des  manœuvres  d'un  rebouteur,  par 
A.  Pitres  (de  Bordeaux).  Journal  de  médecine  de  -Bordeaux,  11  septembre  1904, 
n'  37,  p.  665. 

Observation  d'un  homme  de  30  ans,  atteint  de  torticolis  mental  classique  qui 
résista  pendant  dix  mois  successivement  &  une  médication  antispasmodique,  h  la 
révulsion  locale,  à  des  traitements  hydrothérapique,  électrothérapique  et  méca- 
nolhérapique  ;  à  des  injections  intra-musculaires  de  chlorhydrate  de  morphine  & 
doses  progressivement  croissantes.  Une  résection  de  la  branche  externe  du  spinal 
droit  fut  pratiquée  :  le  spasme  reparut  aussitôt  après  l'opération  avec  une  inten- 
sité aussi  grande,  mais  avec  cette  différence  que  la  rotation  de  la  tête,  au  lieu  de 
se  faire  comme  par  le  passé  à  gauche,  se  fit  désormais  k  droite  ;  le  nerf  réséqué, 
examiné  histologiquement,  était  entièrement  sain.  Une  première  consultation 
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prise  chez  une  sorcière  fort  en  renom  en  Gironde  resta  même  sans  résultat  heu- 
reux. Désespéré,  nourrissant  des  idées  de  suicide,  calmé  uniquement  par  l'usage 
de  la  morphine  dont  il  commençait  à  faire  abus,  le  malade  alla  se  conGer  à  un 
reboutcur  très  célèbre  du  Périgord,  son  paj's  :  celui-ci,  qui  n'opère  jamais  qu'en 
état  d'ivresse,  diagnostiqua  <  des  nerfs  tartinés  et  noués  par  la  froidure  •  et  en 
conséquence  se  mit  en  devoir  de  remettre  ces  nerfs  dans  leur  position  naturelle, 
il  lit  absorber  au  patient  un  breuvage  infect  horriblement  amer  et  immédiate- 
ment lui  fit  subir  une  série  de  manœuvres  fort  douloureuses,  pressions  violentes, 
frictions  énergiques,  coups  de  poing  sur  la  nu(|ue  Le  malade  fut  guéri  et  sa 
guérison  se  maintenait  complète  un  an  après.  Pitres  met  en  relief  rinfluence 
curative  d'une  certaine  forme  de  suggestion  à  l'étal  de  veille,  alors  que  d'autres 
procédés  suggestifs  étaient  restés  jusqu'alors  absolument  inefficaces  :  chacun 
réagit,  en  pareille  matière,  à  sa  manière  d'après  les  tendances  de  son  organisa- 
tion psychique  et  les  circonstances  du  moment,  lise  demande  en  outre siles 
traitements  variés,  tour  à  tour  préconisés  dans  le  traitement  du  torticolis  spas- 
modique,  qui  tous  ont  donné  quelques  succès  et  beaucoup  de  mécomptes  (élec- 
trisation,  massage,  révulsifs,  sections  nerveuses,  injections  intra-mosculaires, 
photothérapie,  etc.)  n'agissent  pas,  quand  ils  agissent,  par  l'impression  morale 
qu'ils  exercent  sur  les  malades  convenablement  préparés  &  subir  leur  influence 
par  le  fait  de  1'  c  expectant  attention  > .  Jean   Ab.adie. 


PSYCHIATRIE 

1501)  Étude  sur  la  pathogénie  des  Troubles  Mentaux  liés  aux  lésions 
circonscrites  de  l'Encéphale,  par  Joseph  Charpentier.  Thète  de  Pari», 
n»  314,  mai  190i  (168  p.). 

La  notion  de  la  prédisposition  héréditaire  ou  acquise,  dont  les  faits  cliniques 
démontrent  le  bien  fondé,  ne  parait  pas  devoir  absorber  toute  la  palhogèoie  des 
troubles  psychiques  liés  aux  lésions  circonscrites  île  l'encéphale;  elle  laisse pl-ice. 
au  contraire,  &  d'autres  facteurs  pathogéniques. 

Les  lésions  diffuses  associées  ou  surajoutées  paraissent  en  effet  expliquer 
l'apparition  de  la  démence  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  lésions  circoos- 
crites.  (^es  lésions  diffuses  peuvent  être  représentées  par  des  lésions  vasculaires 
diffuses  dé  l'encéphale  et  dans  ce  cas  préexister  à  la  lésion  circonscrite  qui  n'est 
d'ailleurs  ({u'un  de  leiir.s  résultats.  Plus  souvent,  il  s'agit  de-  lésions  diffuses  >le 
méningo-encéphalite  procédant  d'une  auto-infection  surajoutée  Entre  ce  pru- 
cessus  de  méningo-encéphalite  secondaire  et  la  méningo-encéphalite  primitive 
dite  paralysie  générale,  il  n'y  a  pas  de  séparation  irréductible,  il  y  a  même  <les 
formes  de  transition.  Enfin  les  idées  délirantes  variées  et  mal  systématisées  qui 
peuvent  germer  sur  le  fond  démentiel  du  cérébral  circonscrit  peuvent,  dans  cer- 
tains cas,  résulter  d'un  processus  d'auto-infection  et  d'auto-intoxiration. 

Feixokl 

i50â)  Des  Psychopathies    consécutives   aux   Brûlures,    par  UioR«t» 
Martin.  Thèse  de  Paris,  n'  486,  juillet  1904. 

Étude  étiologique  et  médico-légale  ayant  pour  but  d'élucider  le  lien  causal 
entre  la  psychopathie  et  la  brûlure,  et  de  préciser  la  situation  des  brûlés  psycho- 
pathes au  point  de  vue  de  la  loi  sur  les  accidents  du  travail.  Fbi.nobl. 
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i  503)  Contribution  à  l'étude  sémiologique  des  Idées  Délirantes  de 
Négation,  par  J.  Cotard  :  Thèse  de  Bordeaux,  1903-1904,  imprimerie 
Y.   Cadorel. 

Historique  des  travaux  et  des  discussions  qui  ont  établi  la  réalité  clinique  du 
syndrome  de  Cotard  :  il  existe  des  idées  hypocondriaques  de  négation  suscep- 
tibles d'être  observées  dans  un  grand  nombre  de  psychoses,  et  un  délire  des 
négations  formant  la  base  d'une  variété  particulière  de  mélancolie  anxieuse. 
(  1  observation  inédite  de  délire  de  négation  dans  la  paralysie  générale  ;  i  obser- 
vation inédite  dans  la  mélancolie  anxieuse;  1  observation  personnelle  de  délire 
d'énormité).  Mais  d'un  autre  c6té,  on  constate  aussi  fréquemment,  soit  dans  les 
psychonévroses  (1  observation  personnelle  de  psycho-névrose  anxieuse,  1  obser- 
vation personnelle  d'obsession  du  doute),  soit  même  dans  certaines  névroses,  en 
particulier  dans  la  neurasthénie  (i  auto-observation),  des  conceptions  hypocon- 
driaques qui  rappellent  en  petit  les  idées  délirantes  de  négation.  Il  semble  qu'il 
y  ail,  des  unes  aux  autres  de  ces  formes,  toute  une  chaîne  ininterrompue  :  la 
nosophobie  du  neurasthénique  et  le  délire  des  négations  de  Cotard  seraient  les 
deux  points  extrêmes.  Le  caractère  commun  de  ces  manifestatious  hypocon- 
driaques s'expliquerait  par  leur  commune  origine  :  des  perturbations  probables 
de  la  sensibilité  organique.  Jean  Abauie. 

1504)  Le  Puérilisme  mental  (Contribution  à  l'étude  des  altérations  de 
la  Personnalité),  par  Haocl  Soullard.  Thèse  de  Paris,  n*  416,  juin  1904 
(14  obs.,  103  p.). 

M.  Ernest  Dupré,  dans  une  communication  au  Congrès  de  Kruxelles  en  1903, 
a  fait  connaître  une  curieuse  altération  de  la  personnalité  pour  laquelle  il  a 
proposé  le  terme  de  puérilisme. 

Le  puérilisme  mental  est  un  état  psychopathique  spécial  marqué  par  une  série 
concordante  et  symptomatique  de  manifestations  psychiques  et  expressives  dont 
l'apparition  dénote  chez  les  adultes  atteints  une  mentalité  d'enfants. 

Ce  syndrome  est  caractérisé  essentiellement  par  l'habitus  spécial  des  malades, 
leur  conduite,  leurs  occupations,  leurs  manières,  leur  expression  mimique  qui 
rappellent  de  façon  frappante  relie  des  enfants;  par  la  nature  puérile  des  senti- 
ments, des  tendances,  des  godts,  des  idées,  etc.  ;  enfin  par  le  langage  et  l'écriture 
qui  revêtent  un  caractère  tout  à  fait  enfantin. 

Le  puérilisme  mental,  d'un  diagnostic  en  général  aisé,  doit  être  distingué  de 
l'infantilisme  des  dégénérés,  d'une  part,  et  du  retour  à  l'enfance  des  séniles 
d'autre  part.  L'étiologie  de  ce  syndrome,  essentiellement  disparate,  reconnaît  les 
causes  occasionnelles  les  plus  variées  :  états  hystériques,  intoxications,  lésions 
organiques  cérébrales.  Le  puérilisme  mental,  que  l'on  doit  concevoir  comme  une 
modalité  particulière  des  altérations  par  régression  de  la  personnalité,  échappe, 
comne  beaucoup  d'autres  étals  psychopathiques,  à  toute  tentative  d'explication 
patbogénique  positive.  Fei.ndkl,. 

1005)  Dix  cas  de  Psychose  post-Puerpérale  observés  au  service  de 
l'isolement  des  délirants  de  l'hôpital  Saint-André  de  Bordeaux 

(1902-1903),  par  K.  Laulv.  Thèse  de  Bordeavuc,  1903-1904,  n"  »i,  imprimerie 
P.  Cassignol. 

L'auteur  réunit  dix  observations  de  psychose  post-puerpérale  et  de  psychose 
de  la  lactation  recueillies  dans  le  service  de  Régis  pendant  l'année  1902-1903. 
Ce  sont  des  psychoses  toxiques  qiii  se  traduisent  le  plus  souvent  sous  la  forme, 
la  première  de  confusion  mentale  aiguô,  la  seconde  de  confusion  mentale  aslhé- 
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nique.  Elles  soat  comparables  aux  psychoses  post-opératoires  :  i  la  psjcbose 
post-opératoire  proprement  dite,  due  &  l'infection  ou  à  riDlosication,  correspond 
la  psychose  post-puerpérale  proprement  dite,  survenant  dans  le  même  délai  «le 
deux  h.  huit  jours  et  due  aux  mêmes  causes;  à  la  psychose  post-opératoire  tardive, 
plus  ou  moins  éloignée  de  l'opération,  due  surtout  au  trouble  de  nutrition  résul- 
tant de  l'épuisement,  correspond  la  psychose  post-puerpérale  tardive  ou  de  la 
lactation,  survenant  plus  ou  moins  longtemps  après  l'accouchement  et  due  à  la 
même  cause  La  psychose  post-puerpérale,  précoce  ou  tardive,  guérit  d'habitude 
assez  vite  ;  elle  doit  être  traitée  dans  les  services  d'isolement  des  délirants  des 
grands  hôpitaux  ;  elle  se  prolonge  dans  quelques  cas  très  rares  sous  une  forme 
plus  ou  moins  nettement  vésanique  qui  conduit  les  malades  k  l'asile.  (Un  tableiu 
synthétique  des  analyses  d'urine  )  Jean  Abadie. 

'  1506)  La  Danseuse  en  état  de  rave,  Madeleine  G...  Une  étude  psycho- 
logique sur  l'hypnose  et  l'art  dramatique  (Die  Traumlanzerin  Magd^ 
leine  G...  Eine  psychologische  Studie  ûber  Hypnose  und  dramatische  Kunst),  par 
V.  ScHRENCK-NoTziNG,  avec  la  collaboration  de  Otto  ScHULTZK(Naumbourg),StuU- 
gart,  1904. 

La  femme,  qui  fait  le  sujet  de  cette  étude  et  qui  donna  des  représentations  es 
différents  endroits,  notamment  k  Paris  et  &  Munich,  en  état  d'hypnose  mimait 
avec  un  art  remarquable  toutes  les  impressions  que  lui  suggérait  la  musiqoe. 
Originaire  de  Tiflis,  mère  de  deux  enfants,  elle  était  âgée  de  30  ans.  La  pre- 
mière manifestation  nette  d'hystérie  remonte  à  l'âge  de  7  ans  (trismus).  Pendant 
l'hiver  1902-1903  elle  alla  consulter,  pour  de  violentes  douleurs  de  tète,  le  doc- 
teur Magnin,  qui  la  guérit  parla  suggestion.  Le  docteur  Magnin  voulut  étudier  sa 
réaction  mimique  pendant  l'hypnose  sous  l'influence  de  la  musique;  dés  la  pre- 
mière tentative,  elle  tomba  dans  le  somnambulisme  actif  et  elle  accompagna  les 
sensations  éveillées  en  elle  par  la  musique  d'attitudes  plastiques  magnifiques  et 
montra  une  capacité  naturelle  d'expression  qui  dépassait  en  puissance  celle  des 
plus  grands  artistes  dramatiques. 

Faisant  suite  à  cette  étude  très  complète,  la  deuxième  partie  de  l'ouvrage  coo- 
tient  une  série  de  recherches  acoustiques,  psychologiques,  esthétiques  par 
0.  Schulze.  11  considère  que  dans  ses  danses,  pendant  l'état  d'hypnose,  Made- 
leine G...  n'est  pas  simplement  un  automate,  et  que  sa  conscience  joue  un  cer- 
tain rôle,  qu'on  ne  peut  d'ailleurs  pas  préciser.  Baftcv. 

1507)  Des  Hypersécrétions  multiples  dans  la  Paralysie  Générale  pro- 
gressive, par  E.  Maranoon  ds  Montyel.  Pre$$e  tnidieak,  7  septembre  i9M. 
n«  72,  p.  569. 

Un  tiers  de  paralytiques  ne  présentent  aucune  sécrétion  dans  toute  l'évolution 
de  leur  maladie;  la  plupart  ne  sont  atteints  que  d'une  seule  hypersécrétion, 
sialorrhée,  éphidrose,  polyurie  ou  pleurnicherie  ;  d'autres  en  présentent  deux  et 
même  trois  au  même  moment.  Le  présent  travail  a  pour  but  l'examen  de  ces 
hypersécrétions  multiples  et  simultanées.  Thoma. 

1.508)  Remarques  sur  la  Rétraction  de  l'Aponévrose  palmaire  chei 
les  Paralytiques  généraux,  par  Henbi  Tichbt.  Tkèu  de  Paru,  n*  IS». 

juillet  1904  (72  p.). 

La  maladie  de  Dupuytren  peut  se  rencontrer  chez  les  paralytiques  générani  ; 
sa  fréquence  est  différente  pour  les  auteurs,  5,16  pour  100  (Kéré  et  Mlle  Fran- 
cillan),  3  pour  1000  environ  (Christian,  Régis,  Vigoureux,  Vernet,  Nolé). 

La  maladie  de  Dupuytren  che»  un  paralytique  général  e«t  toujours  antéritore 
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comme  apparition  à.  la  méningo-encéphalite.  Elle  n'est  pas  toujours  bilatérale 
et  sjrmétrique  ;  donc  les  deux  arguments  de  bilatéralité  et  de  symétrie  donnés 
en  faveur  d'une  altération  trophique  nerveuse  ne  sont  pas  absolus.  D'autre  part, 
les  paralytiques  généraux,  atteints  de  maladie  de  Oupujtren  sont  des  arthri- 
tiques avérés.  Par  conséquent,  la  maladie  de  Dupuytren  est  chez  eux  indépen- 
dante de  la  paralysie  générale.  Elle  est  contemporaine  simplement,  et  n'est 
qu'une  manifestation  banale  d'arthritisme.  11  j  a  chez  ces  malades,  qui  sont 
avant  tout  arthritiques,  une  double  manifestation  de  leur  diathése  :  d'abord 
rétraction,  puis  plus  tard  paralysie  générale. 

En  effet,  on  peut  admettre  avec  nombre  d'auteurs  qu'il  existe  des  cas  où  le 
syndrome  paralysie  générale  peut  être  réalisé  par  l'arthritisme  (pseudo-paralysie 
générale  arthritique  Klippel).  Deux  observations  de  H.  Régis  et  une  de  l'auteur 
semblent  être  une  preuve  de  cette  opinion.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1500)  Les  méthodes  d'Éducation  et  de  Rdéducation  dans  la  Théra- 
peutique actuelle,  par  Coutet.  Gazette  des  Hôpitaux,  2  juillet  i904, 
n°75,  p.  741. 

l.'auteur  envisage  successivement  l'éducation  et  la  rééducation  dans  les  trou- 
bles du  mouvement,  dans  les  troubles  unsorielt,  dans  les  troubles  ptyehiquet,  il 
donne  les  indications  des  méthodes,  les  descriptions  des  techniques,  et  aboutit 
à  cette  conclusion  que  si  la  plupart  de  nos  fonctions,  tant  intellectuelles  qu'or- 
ganiques, sont  éminemment  perfectibles  &  l'état  de  santé,  il  n'est  pas  moins 
possible  d'obtenir  par  l'éducation  la  correction  des  tares  accidentelles  qui  peu- 
vent les  atteindre;  on  est  dés  maintenant  en  possession  de  méthodes  générales 
dont  on  peut  attendre  avec  confiance  les  résultats.  Thoma.. 

iniO)  Traitement  du  Goitre  exophtalmique  par  le  Salicylate  de 
Soude,  par  Gaston  Jodssbmet.  Thèse  de  Paris,  n*  407,  juin  i904  (18  obs., 
148  p.). 

En  dehors  du  repos  physique  et  moral,  du  traitement  de  l'état  général  qui 
appartiennent  ft  la  thérapeutique  commune  à  tous  les  cas,  des  indications  pré- 
cises peuvent  être  induites  de  l'étiologie. 

.\insi,  dans  le  cas  de  maladie  de  Basedow  pure  et  sans  goitre,  dont  la  cause 
prédisposante  est  le  neuro-arthritisme,  la  cause  déterminante  une  émotion,  et 
dont  la  symptomatologie  est  due  &  la  suractivité  fonctionnelle  de  certaines  cel- 
lules d'origine  du  système  sympathique,  le  traitement  de  choix  est  le  salicylate 
de  soude. 

On  le  donne  à  la  dose  de  deux  ou  trois  grammes,  en  solution  très  diluée;  11 
semble  agir  en  diminuant  l'activité  vitale  du  protoplasraa  des  cellules  ner- 
veuses (Pouchet).  En  cas  d'échec,  ordonner  l'électricité,  les  pilules  de  Dieula- 
foy,  le  bromure,  le  valérianate  d'ammoniaque,  l'antipyrine,  etc.,  et  en  der- 
nier lieu  seulement,  recourir  à  la  sympathicectomie. 

En  cas  de  goitre  exophtalmique  secondaire  à  une  lésion  de  la  glande  thyroïde 
due  à  un  gottrc  simple  (goitre  basedowi^  de  Marie)  ;  h.  une  infection,  une 
intoxication,  où  la  sécrétion  thyroïdienne  viciée  irriterait  les  cellules  d'ori- 
gioe  du  sympathique,   on  peut  essayer  le  salieylaU  de  soude;  mais  le  trai- 
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leinent  de  choix  semble  être   Vopolhérapie  tbjrmique   et  surtout  thyroïdien n*^ 
Si  les  n'-sultats  sont  négatifs,  recourir  aux  injections  iodées  et  enfin  à  la  thi- 
roîdei'toraie  partielle. 

Dans  le  cas  de  svndrome  basedowiforme  déterminé  par  des  pbénom<iic< 
réflexes  ou  dos  lésions  des  noyaux  médullaires  et  bulbaires  :  un  déTaul  de  sécr^ 
tion  des  ovaires,  supprimer  la  cause,  traiter  la  maladie  an'iérieure,  ordoniirr 
l'opothérapie  ovarienne.  Feixdel. 

1511)  Le  traitement  des  Vomissementa  Incoercibles  de  la  Grossesse. 

par  Philippe  Mettby.  Thwde  Paris,  n'SSI.  juillet  1904  (98  p  ). 

La  pathogénie  des  vomissements  incoercibles  relève  de  causes  qui  se  combineijt 
diversement  et  qui  peuvent  se  dissocier  et  agir  isolément  :  c'est  l'hvstérie  d'ir.- 
part,  et  d'autre  part  l'aulo-intoxication. 

L'influence  de  l'hystérie  est  établie  par  la  constatation  fréquente  des  stigmates 
de  celle  névrose  et  par  l'évolution  clinique  dans  certains  cas. 

l/auto-inloxication  est  prouvée  par  les  recherches  anatomo-palhologiques  c|ii! 
montrent  dans  certains  cas  des  lésions  importantes  du  foie  et.  souvent,  accentuées 
aussi  au  niveau  du  rein.  L'auto-intoxication  d'origine  intestinale  intervient  sou- 
vent d'une  façon  très  active  dans  la  genèse  des  accidents.  Dans  certains  cas.  :1 
parait  vraisemblable  que  l'auto-intoxication  prend  sa  source  dans  l'œuf  même. 

Fkini>kl. 

1512)  Recherches  expérimentales  sur  le  Traitement  de  l'Ivresse  Alcoo- 

lique, par  Cramd-Smith-Bi.xnchi.  Tlièst  de  Paris,  n*364,  juin  1904. 

Ktude  expérimentale  sur  des  chiens  pour  voir  comment  s'élimine  par  l'estoiiia'- 
l'alcool  ingéré  ou  injecté,  avec  dosage  de  l'alcool  dans  les  liquides  de  lavage  de 
l'estomac  par  des  procédés  très  sensibles. 

Cette  étude  rend  incontestable  l'utilité  des  lavages  de  l'estomac  dans  l'ivresse. 
Pratiqués  avant  que  l'absorption  digeslive  ait  été  complète,  ils  diminuent  la 
quantité  d'alcool  qui  passerait  dans  la  circulation.  Pratiqués  dans  les  heures  qui 
suivent,  ils  ramènent  imléliniment  de  notables  quantités  du  toxique  qui  s'élimine 
par  la  muqueuse.  Fei.nuel. 

1513)  La  Suggestion  Hjrpnotique  dans  la  cure  des  Buveurs  d'habi- 
tude, par  Air.iisTE  Marnay.  Thèse  df  Pnris.  n°  315,  mai  1904  (88  p.). 

La  suggestion  a  été  depuis  longtemps  employée  dans  la  cure  des  buveurs. 
aidée  par  l'hypnotisme  qui  exalte  considérablement  leur  suggcstibilité.  La  plus 
grande  partie  des  buveurs  d'habitude  sont,  en  effet,  très  suggestibles  et  hypno- 
tisables,  parce  qu'ils  appartiennent  a  •  la  grande  famille  névropathique  »  soit 
héréditairement,  soit  du  fait  même  de  leur  intoxication. 

Le  but  à  poursuivre  quand  on  a  hypnotisé  le  malade  est  de  restaurer  sa 
volonté  par  une  gymnastique  psychique  de  longue  durée.  La  méthode  suggestive 
peut  rendre  de  grands  services,  à  l'heure  actuelle,  dans  la  pratique  courante  les 
asiles  de  buveurs  étant  encore  en  nombre  insullisant.  Fkixdki. 


Le  fièrant  :  P.  BOUCHEZ. 
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TROIS  CAS  DE  GOITRE  EXOPHTALMIQUE  TRAITÉS  PAR  LE  SANG 
ET  LE  SÉRUM    DE   MOUTONS   ÈTIIYROÏDÉS 

p;tn 
P.  Salnton  et  B.  Plaante. 

L'idée  de  traiter  les  sujets  atteints  de  maladie  de  Uasedow  par  le  sérum 
d'animaux  éthyroîdcs  revient  à  Ballet  et  Ënriquez  à.  la  suite  de  leurs  travaux 
sur  rhjrperthyroîdisme  expérimental  publics  en  189-t  (1).  Ils  pensèrent  qu'en 
injectant  aux  basedowiens  du  sérum  d'animaux  élhjroïdés,  il  était  possible  de 
neutraliser  les  efTels  de  l'hyperthyroïdisation.  Les  résultats  qu'ils  obtinrent 
furent  si  encourageants  qu'ils  les  publièrent  au  Congrès  de  Bordeaux  {i). 

La  pratique  de  Ballet  et  Enriquez  fut  peu  suivie  en  France,  de  sorte  que  le 
nombre  de  malades  traités  par  celte  méthode  est  encore  peu  considérable,  vrai- 
semblablement en  raison  des  difficultés  qu'elle  présentait  dans  son  application. 
Ils  procédaient  par  injections  de  sérum  de  chiens  éthyroïdés  à  la  dose  de 
4  5  à  15  cmc.  Plus  tard  en  Allemagne  Burghart  et  Blumenthal  (3)  reconnurent 
l'eflicacitè  incontestable  da  sang  m^vxédœmateux  et  du  sérum  de  chien  thjrroï- 
dectomisés.  Ils  furent  suivis  dans  cette  voie  par  Mœbius,  qui  fit  en  1901  au 
Congrès  des  naturalistes  et  médecins  allemands  tenu  à  Hambourg  une  commu- 
nication importante  sur  la  sérothérapie  de  la  maladie  de  Basedow  en  citant 
l'observation  de  trois  malades  améliorés  par  les  injections  de  sérum  de  mouton 
éthyroïdé.  Il  fit  alors  fabriquer  par  Merck,  de  Darmstadt,  un  sérum  que  celui- 
ci  désigne  dans  ses  Annales  sous  le  nom  de  sérum  thvroïdien  de  Mo-bius  ou 
d'  I  antilhyroldine  >,  oubliant  dans  cette  dénomination  les  noms  des  médecins 
français  à  laquelle  appartient  la  priorité  incontestable  de  ce  mode  thérapeu- 
tique. 

Divers  malades  furent  traités  en  Allemagne  par  l'injection,  puis  ensuite  par 
l'ingestion  de  sérum  de  mouton  éth^roïié  additionné  de  t  pour  100  d'acide  phé- 
nique,  Mœbius  préférant  ce  dernier  mode  d'emploi.  Les  résultats  publiés  par 
Schultes  (4)  (guérison),  Rosenfeld  (5)  (amélioration),  Adam  (6)  (amélioration) 
sont  comparables  à  ceux  qui  furent  obtenus  par  Ballet  et  Enriquez. 

Haillon  (7),  au  lieu  de  l'emploi  du  sérum,  préconise  l'emploi  du  sang,  qu'il 
délaye  dans  la  gl^rcérine,  obtenant  ainsi  la  totalité  des  principes  contenus  dans 
celui-ci.  Tout  récemment  JeanLépine  (8)  a  obtenu  un  sérum  antithyroidien,  basé 

(1  Société  médicale  de*  Hôpitatix  de  Paris,  novembre  et  décembre  1894. 

(2)  Comjrét  dei  Aliénistei  et  yeurnloijinlet  franfait  de  Bordeaux,  août  189a. 

(3)  Deutsche  medie.  Wochentchrift.  1899. 

(4)  Mûnchen.  medie.  Wochenschifl.  1902,  n«  20. 
;;>)  Ueulsehe  medie.  Wochenschrift.  1903,  n°  20. 
[i)  Miinehen.  medie.  Wochemchrift,  \%0i,  a' 9. 

(7)  Congrès  des  Aliénistf  et  Xeurologistet.  Kruxelles,  1903. 
l8)  Lyon  médical,  1904. 
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sur  les  recherches  de  Bordet  et  de  l'Instilut  Pasteur,  provenant  non  pas  d'ani- 
maux éthjroïdés,  mais  au  contraire  d'animaux  immunisés  contre  rbvperthjMi- 
disme  :  il  est  impossible  de'  juger  de  l'efficacité  de  cette  nouvelle  méthode, 
qui  n'est  pas  encore  entrée  dans  la  pratique. 

Chez  les  trois  malades  que  nous  avons  pu  suivre,  nous  avons  employé  tue 
succès  le  sérum  ou  le  sang  de  moutons  éthjrroidés,  et  l'on  pourra  juger  d'apré< 
les  observations  des  résultats  obtenus. 

Observation  I.  —  Mme  J...,  Agée  de  3S  ans  et  demi,  nous  est  envoyée  le  t9  juillet  19U 
par  M.  Durand,  médecin  stagiaire  au  Val-de-Gr&cc  pour  être  traitée  pour  un  goitre  «loph- 
talmique.  La  maladie  remonte  au  mois  de  février  1903,  autant  qu'on  peut  en  juger  par 
l'interrogatoire  de  la  malade,  qui  ne  peut  en  préciser  le  début  exact.  Elle  n'avait  eu 
juBque-l&  d'autre  affection  qu'une  maladie  de  Toie  accompagné  d'ictère.  Le  diagnostic  porté 
fut  celui  de  colique  hépatique  probable. 

La  cause  de  la  maladie  de  Basedow  chez  elle  est  inconnue  :  Mme  J...  eut  des  eontrariilrs 
nombreuses,  des  émotions  répétées  :  la  maladie  d'un  enfant  la  tourmenta  beauc-oup 
Quoiqu'il  en  soit,  au  mois  de  mars  1903,  elle  alla  consulter  un  de  nos  collègues, iniifa 
interne  des  hôpitaux  qui  la  soumit  à  la  médication  par  l'extrait  de  thymus,  le  K-:-ultat 
fut  si  mauvais  que  la  malade  y  renonça;  son  taervemcnt  ne  fit  que  progresser,  ses  pal- 
pitations augmentèrent. 

Elle  fut  vue  par  l'un  Je  nous  pour  la  première  fois  le  39  juillet  1903.  An  premier  alwrd 
il  était  évident  qu'il  s'agissait  d'un  goitre  exophtalmique.  Les  yeux  étaient  saillant.<  li"r< 
de  l'orbite.  le  regard  avait  le  caractère  de  lixité  étrange  des  hasedoniens:  il  n'>  t\tH 
cependant  point  de  signe  de  de  Graefe.  mais  les  paupières  étaient  agitées  de  baUeiufnl< 
incessants.  Le  cou  allongé  montrait  une  tuméfaclion  plus  marquée  du  côté  gaurh'. 
ayant  tous  les  caractères  d'un  goitre  pulsatile  ;  lo  tlirill,  était  perceptible  au  niveau  de» 
vaisseaux  entourant  la  tumeur.  Il  existait  un  tremblement  très  net,  rapide  des  membre- 
supérieurs.  Le  pouls  battait  &  135,  140;  mais  l'auscultation  du  cceur  ne  ri-vélail  aoiuo 
bruit  de  souflle  :  il  y  avait  une  légère  arythmie. 

Les  membres  inférieurs  étaient  le  siège  d'un  oedème  assex  mou,  ressemblant  au  inyx'V- 
déme;  les  réflexes  étaient  exagérés.  Les  urines,  dont  l'analyse  avait  été  faite  avec  sois. 
ne  contenaient  ni  sucre  ni  albumine  ;  elles  étaient  abondantes  (3  litres  eoviroo).  liai- 
pides  ;  les  besoins  d'uriner  étaient  fréquents  surtout  la  nuit.  La  malade  se  plaignait  ègi- 
lement  de  crises  de  diarrhée  très  abondante,  la  surprenant  de  temps  en  temps. 
La  menstruation  est  régulière. 

Depuis  quelque  temps  déji  l'énervement  était  très  marqué  ;  le  caractère  avait  chant', 
cette  lemrae  était  devenue  irritable,  anxieuse,  difiicile  &  vivre  ;  elle  avait  de  la  dimiautioa 
de  la  mémoire.  Ses  forces  décroissaient.  La  malade  n'avait  plus  la  sensation  de  fruiJ 

Elle  fut  alors  soumise  è  la  médication  par  des  capsules  d'extrati  de  ror]M  lAymi^' 
dosées  à  0,CS  centigrammes  d'extrait.  Au  bout  de  deux  mois  une  amélioration  légère  s'était 
manifestée  ;  mais  l'irritabilité  nerveuse  persistait  et  la  malade  réclamait  avec  énergie  une 
intervention. 

C'est  alors  que  nous  vint  l'idée  de  lui  faire  prendre  une  cuillerée  à  café  paribi»  Je 
$ang  de  mouton  éthyroïdé,  délayé  dans  la  glycérine  suivant  la  méthode  d'Hallion.  peadaot 
trois  semaines  ;  l'amélioration  fut  notable  ;  le  traitement,  commencé  le  1*'  octobre,  lut 
suivi  jusqu'au  20,  interrompu  huit  jours,  puis  repris  le  1"  novembre.  L'amélioration  ('er- 
sista,  le  cou  diminuait  de  volume,  le  tremblement  était  moins  marqué,  l'exoplitalmir 
moins  apparente,  l'état  psychique  meilleur  ;  malgré  tout  la  malade  ne  se  déclarait  pas 
satisfaite,  à  cause  des  palpitations  nombreuses  qu'elle  éprouvait,  le  pouls  restait  d'ail- 
leurs aux  environs  de  110  à  130. 

C'est  alors  nous  que  résolûmes  d'employer  le  iéntm  de  mouton  èlkyroidi,  au  lieu  du 
sang  glycérine  :  comme  notre  malade  avait  des  parents  en  Allemagne,  il  lui  fut  facile  <)<' 
se  procurer  du  sérum  dit  à  tort  sérum  de  Mœbius,  et  d'en  prendre  une  certaine  quantité 
N'ayant  que  peu  do  renseignements  sur  celui-ci,  nous  conseillâmes  à  la  malade  de  ne 
point  dépasser  la  dose  de  douze  gouttes  par  jour,  de  commencer  par  cinq  ^utlt'". 
d'arriver  graduellement  i.  la  dose  maximum,  de  diminaer  ensuite  dan.s  une  ialervall- 
do  trois  semaines,  de  cesser  l'usage  de  cette  médication  pendant  huitjourtel  de  I' 
reprendre  ensuite. 

Nous  restâmes  trois  mois  sans  voir  la  malade  ;  le  39  février  1904  elle  était  li«n>- 
formée  :  l'exophtalmie  n'était  perceptible  que  pour  un  oeil  exercé,  le  tremblemeat  était 
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insigniBant,  la  nervosité  avait  disparu,  le  caractère  s'était  amélioré,  la  mémoire  venait,  la 
polyurie  avait  diminué,  la  diarrhée  n'avait  point  reparu  et  cependant  la  malade  s'était 
fatiguée,  sans  en  ressentir  aucun  inconvénient.  Le  pouU  était  tombé  à  80  ;  de  sorte  qu'il 
n'existait  plus  comme  symptôme  qu'une  trace  de  goitre  et  une  certaine  fixité  du  regard. 
Nous  avons  revu  depuis  cette  malade  &  plusieurs  reprises  ;  de  temps  &  autre  elle  fait  une 
petite  cure  de  sérum  ;  sa  guérison  peut  être  considérée  comme  complète  et  persistante. 

Observation  II.  —  F...,  âgé  de  31  ans,  employé  de  banque,  se  présente  à  la  con- 
sultation de  l'hôpital  Beaujon  au  mois  de  juillet  1902.  F...  n'a  jamais  été  malade  jus- 
qu'i  il  y  a  cinq  ans;  il  lut  atteint  de  scarlatine  simple,  sans  albuminurie.  Kn  1902,  il  fut 
opéré  d'un  abcès  de  la  marge  de  l'anus.  A  cette  époque  il  aurait  déjà  eu  du  tremblement; 
mais  il  fait  remonter  le  début  de  la  njalailio  actuelle  à  un  accident  qui  lui  arriva  cette 
même  année;  il  faillit  se  noyer  en  se  baignant  dans  la  Loire.  II  n'eut  pas  d'emblée 
les  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow  ;  le  gonflement  du  cou  et  l'exophtalmie  furent 
progressifs. 

Le  malade  (juillet  1902)  présentait  des  signes  classiques  du  syndrome  :  le  cou  était 
symétriquement  augmenté  de  volume,  avec  une  légère  prédominance  du  lobe  droit  ; 
la  tumeur  thyroïdienne  est  lisse,  pulsatile;  les  battements  paraissent  transmis;  il  ne 
s'agit  point  de  mouvements  d'expansion  propre.  La  tumeur  est  très  établie  à  sa  base. 
Le  tremblement  vibratoire,  très  intense  se  montre  aux  membres  supérieurs,  au  tronc  ;  la 
langue  est  également  trèmulante.  L'exophtalmie  est  nette:  le  clignement  n'est  point 
fréquent;  mais  les  globes  oculaires  sont  animés  de  secousses  nystagmifornies.  Il  existe 
lo  signe  de  Steliwage  et  le  signe  de  Mœbius.  Le  signe  de  de  Gru'fe  est  peu  marqué. 
Le  pouls  et  le  coeur  présentent  les  caractères  habituels  dans  la  maladie  de  Basedow  ; 
il  n'y  H  pas  d'arythmie.  Le  pouls,  pris  &  plusieurs  reprises,  bat  i.  120  nt  135. 

Les  troubles  nerveux  sont  très  violents,  rirrital>ilité  est  extrême,  le  travail  impos- 
sible. Los  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine  ;  la  quantité  eu  est  de  deux  litres: 
le  sujet  se  plaint  d'une  soif  intense.  Il  fut  alors  soumis  à.  un  traitement  par  les  douches 
froides,  et  &  l'ingestion  de  quatre  grammes  de  salicylatc  de  soude  par  jour  ;  au  bout  d'un 
mois  le  malade  se  sentait  un  peu  mieux:  sa  nervosité  était  diminuée;  il  continua  le 
même  traitement  un  mois;  son  état  restant  stationnaire.  il  prit  pendant  quinze  jours 
du  mois  du  valérianate  d'ammoniaque,  puis  pendant  quinze  autres  jours  de  la  liqueur  de 
Fowler.  Le  10  octobre  1903  l'état  général  était  amélioré,  mais  la  tachycardie  et  lo  trem- 
blement persistaient  avec  intensité;  le  cou  avait  le  même  volume. 
,  C'est  alors  qu'&  la  suite  de  la  communication  de  M.  Haillon,  nous  conseillâmes  au 
malade  une  cuillerée  4  café  de  tang  de  mouton  éthyroïdé  délayé  dans  la  glycérine;  le 
résultat  sur  la  tachycardie  fut  immédiat  le  pouls,  au  bout  de  vingt  jours  de  traitement, 
était  tombé  à  100.  Le  malade  continua  cette  cure,  après  une  suspension  d'une  semaine 
dans  le  mois.  Je  le  revis  au  mois  de  novembre  et  janvier;  le  pouls  était  à  100,  le  trem- 
blement était  moindre.  Nous  perdîmes  alors  de  vue  F...,  et  ne  le  revîmes  plus  qu'en 
juin  1904:  comme  il  était  .«argent  rengagé,  fait  qu'il  m'avait  caché  jusque-là.  il  eut, 
«prés  avoir  cessé  toute  médication,  une  rechute  et  fut  traité  au  Val-de-Grâce  par  l'élec- 
tricité, sans  amélioration.  11  vint  alors  à  l'hôpital  Beaujon;  son  état  général  était  bon, 
le  nervosisme  avait  cependant  reparu,  la  tachycardie  avait  repris  son  intensité;  le 
pouls  se  maintenait  à  135.  Séduits  par  le  résultat  obtenu  chez  le  malade  de  l'observa- 
tion précédente,  nous  lui  finies  prendre  du  $éi-um  de  mouton  éthtjroïdé.  tourni  par  M.  Hai- 
llon et  Carrion;  comme  en  témoigne  le  tracé  ci-joint  le  résultat  fut  immédiat;  après 
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douze  jours  de  traiteme*  t  (cinq,  six:  puis,  sept  gouttes  de  sérum),  le  pouls  était  tombé 
à  119  et  un  mois  après  aux  environs  de  90.  La  cessation  de  la  médication  fut  suivie  d'une 


Digitized  by 


Google 


1112  RKVCB  NSnBOLOGIQDB 

accélération  immédiate,  qui  disparut  sous  l'innuonce  de  l'adminiittration  de  nouvel^ 
dose  de  sérum.  Cliez  ce  malade  nous  n'avons  point  dépassé  dix  gouttes  comme  do>« 
journalière.  Malheureusement,  chez  lui  la  lacliycardie  réparait  aussitôt  après  rlitque 
tentative  pour  supprimer  la  médication.  Celle-ci  dut  être  suspendue  pendant  les  clialeun 
de  l'été,  en  raison  de  l'altération  rapide  du  sérum. 

Elle  fut  reprise  avec  succès  :  le  malade  continue  encore  «on  traitement  à  l'Iieure 
actuelle. 

La  tachycardie  est  moindre,  l'oxophlalmic  a  diminué,  le  goitre  a  rétrocéilé.  IDn 
somme  l'amélioration  obtenue  est  supérieure  à,  celle  (ju'ont  donné  les  médications  aoU- 
rioures  :  elle  est  surtout  remarquable  pour  le  tremblement  et  la  tachycardie. 

Observation  III.  —  Mme  Th.  B...,  Agée  de  SI  ans,  est  adressée  à  l'hApital  Beaujoo,  au 
mois  de  lévrier  1904.  L'histoire  des  antécédents  de  la  malade  n'a  point  grand  intéivt: 
elle  eut  une  fièvre  muqueuse  &  l'âge  de  12  ans;  la  menstruation  est  régulière;  roarire 
&  21  ans,  la  malade  n'a  eu  ni  enfants  ni  Tausses  couches.  Elle  a  toujours  eu  le  coeur  trri 
irritable,  même  avant  sa  maladie.  Il  y  a  vingt  ans  elle  a  eu  des  vertiges  accompagnas  de 
vomissements  ou  de  maux  de  tète  survenant  tous  les  quinze  ou  Tingt  jours.  Ceux.*-! 
ont  disparu.  Depuis  dix  &  douze  ans  cette  malade  a  un  goitre,  d'ailleurs  fréquent  dans  l( 
paysqu'elle  habite  (Montluçon).  II  semble  que  celui-ci  se  soit  baudoœifii  il  y  a  trois  ans: 
car  c'est  à  ce  moment  qu'ont  apparu  des  palpitations  intenses  faisant  soutTrir  la  malade 
et  attirant  son  attention  continuelle.  Elle  fut  traitée  sans  grands  rt'sultats  par  les  i>rt'|'.i- 
rations  de  bromure  et  de  valériane  et  l'ingestion  d'éther  au  moment  des  crises. 

En  fiWrier  1904.  la  malade  présentait  l'état  suivant  :  son  as|HK-t  était  celui  d'iin« 
cachccti(iue  affaiblie,  pouvant  é  peine  se  tenir  sur  ses  jamltes;  tout  travail,  iiumiic  \< 
muiodre  elTort  pour  faire  son  ménage  lui  était  interdit  ;  elle  avait  des  étourdissrmi'iils  frr- 
quents  la  formant  A  8'a.-<se()ir  et  ne  pouvait  marcher  pendant  un  quart  d'heure  L'I'i 
psychique  est  trè.s  mauvais;  tristesse,  pleurs,  irrilaliilit)'-  excessive.  Iressailleineiit  an 
moindre  bruit,  tels  en  sont  les  principaux  traits.  De  temps  en  temps  surviennent  il" 
crisf  s  de  diarrhée.  Les  principaux  symptdnics  de  la  maladie  de  Ba.<:edow  sont  runsu- 
taliles  :  l'cxophtalmie,  quoique  très  légère,  existe;  le  regard  est  brillant  et  lioftilr  l.< 
signe  de  de  Uni-fe  manque.  La  tachycardie  est  très  marquées,  le  pouls  est  i  i^ 
l'arythmie  est  très  marquée  et  empêche  parfois  de  compter  les  pulsations.  Le  trewl>leiii>'iit 
caractéristi(]ue  est  très  fort.  La  tumeur  thyroïdienne  est  constituée  par  une  iiia"<? 
bilobée,  en  pri'dominanco  sur  le  lobe  droit  ;  elle  est  d'une  dureté  ligneuse,  sans  batli- 
ments  ;  mais  il  existe  un  thrill  très  net  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

En  outre,  le  dérobement  des  jan)bes  est  fréquent.  L'état  cacheetique  de  la  malade  it 
les  troubles  cardiaques  intenses  mo  firent  hésiter  sur  l'emploi  du  traitement  dont  il  •"! 
ici  question.  Cependant  nous  lui  conseillâmes  de  s'y  soumettre  avec  pnidence  et  dr  le 
suspendre,  sur  l'avis  de  son  médecin  le  D'  Bicherolle,  s'il  y  avait  lieu.  Au  omis  de 
mars,  la  malade  prit  pendant  vingt  et  un  jours  une  cuillerée  &  café  de  tang  de  niout'''i. 
éthyroïdé  glycérine.  Se  sentant  un  peu  mieux,  elle  revint  à  l'hôpital  Beaajon,  le  lOavnl; 
je  substituai  au  sang  le  ùrum  de  mouton  éthyroïdé:  mais  par  suite  d'une  erreor.  V 
sérum  ayant  été  réuni  en  ampoule,  le  médecin  traitant  fit  douze  piqûres  d'un  centimèlrt 
cube,  (jui  furent  très  douloureuses  ;  l'une  d'elles  amena  un  abcès.  L'état  ne  sembla  |>a< 
devenir  meilleur  par  la  médication  hypodermique.  La  malade  vint  nous  revoir  au  moi'' 
de  juin;  à  partir  du  20  juin,  elle  prit  pendant  trois  semaines  dix  gouttes  de  sérum,  en 
augmentant  progressivement  la  dose  de  façon  à  arriver  à  vingt  gouttes.  Eu  juill'i 
ramélioration  était  très  notable:  le  pouls  était  t'i  84.  l'arythmie  avait  diminué,  le  Irm- 
blement  des  mains  n'était  perceptible  qu'au  palper  et  très  faible,  les  vertiges  niom^ 
fréquents.  La  tupneur  thyroïdienne  a  diminué.  L'état  nerveux  a  beaucoup  b<''néfi<-ié  d< 
la  médication  :  la  malade  peut  marcher,  faire  son  ménage,  reprendre  ses  Iravaiii  d<' 
couture:  elle  est  moins  irritable  et  se  déclare  presque  guérie.  Je  l'ai  revue  au  mois  dV- 
tobre  :  l'améluration  persiste;  mais  je  lui  fais  continuer  pendant  une  nou%-elle  périod>'l'' 
traitement  sérothérapique. 

La  le<'ture  de  ces  observations  démontre  avec  évidence  l'action  du  sérum  de 
mouton  étliyroidé  dans  le  syndrome  de  Basedow. 

Dans  l'observation  I,  la  malade  peut  être  considérée  comme  guéiie.  Oan" 
l'observ-itioii  II,  le  sujet  hônélicie  de  la  médication  toutes  les  fois  qu'il  est  sous 
son  inllueiicc.  Dans  l'observation  HI,  l'amélioration  persistante  est  inespérée  en 
raison  de  l'état  de  cachexie  de  la  malade.  Ces  cas  sont  d'ailleurs  tout  à  faitcoin- 
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parables  &  ceux  que  publièrent  Ballet  et  Enriquez  et,  ft  leur  suite,  Burgbard  et 
Blumenthal,  Mœbius,  Schultes,  Rosenfeld  et  Adam. 

Si  Ton  essaie  de  préciser  quelle  est  l'action  obtenue,  on  voit  que  l'ensemble 
des  symptômes  est  influencé  par  la  médication.  Il  en  est  un  surtout  que  celle-ci 
parait  particulièrement  amender,  c'est  la  tachycardie.  Rien  n'est  plus  démons- 
tratif à  ce  point  de  vue  que  notre  seconde  observation  et  le  tracé  qui  y  est 
joint.  Toutes  les  fois  que  le  traitement  est  repris,  le  pouls  diminue  de  vingt  à 
trente  pulsations.  On  comprend  l'intérêt  de  cette  constatation.  La  tachycardie 
était  considérée  par  la  plupart  des  observateurs  comme  un  des  symptômes 
cardinaux  et  irréductibles  de  la  maladie.  Le  tremblement,  l'exophtalmie  et  la 
tumeur  thyroïdienne  diminuent  plus  lentement:  mais,  en  revanche,  l'état  nerveux 
si  spécial  des  basedowiens  parait  plus  rapidement  être  amendé.  Aucun  de  nos 
sujets  n'eut  d'accident  &  la  suite  de  ce  traitement. 

Quelle  préparation  nous  semble-t-il  préférable  d'employer  ?  Il  n'y  a  aucune 
discussion  sur  la  supériorité  de  l'ingestion  sur  l'injection  sous-cutanée  doulou- 
reuse et  ne  semblant  pas  plus  active. 

Quant  au  point  de  savoir  s'il  faut  faire  une  distinction  entre  le  sérum  et  le 
sang,  nos  observations  paraissent  démontrer  que  le  sérum  est  plus  actif  que  le 
sang  de  mouton  éthyroïdé.  Nos  malades  ont  pris  l'un  et  l'autre;  tous  se  sont 
déclarés  plus  satisfaits  du  sérum  et  cependant  les  doses  de  sérum  employées  ont 
été  minimes  par  rapport  au  sang  glycérine.  En  l'absence  de  notion  posologique 
bien  nette,  nous  nous  sommes  contentés  de  doses  faibles,  cinq  à  dix  gouttes  en 
moyenne,  vingt-cinq  au  maximum.  Peut-être  y  aurait-it  lieu  de  se  montrer 
moins  pusillanimes  et  d'augmenter  ces  proportions  dans  les  cas  rebelles.  Mœbius 
n'hésite  pas  à  prescrire  cinq  grammes  tous  les  deux  jours  comme  dose  habi- 
tuelle. 

11  est  un  dernier  point  sur  lequel  nous  voulons  insister,  c'est  l'insufiBsance  des 
médications  antérieures  chez  nos  malades.  Chez  celle  de  l'observation  I,  l'extrait 
de  thymus  amena  des  accidents.  Chez  notre  second  sujet,  le  traitement  élec- 
trique n'a  apporté  aucune  modification.  La  troisième  est  restée  stationnaire  pen- 
dant trois  ans. 

Ayant  eu  l'occasion  de  suivre  un  assez  grand  nombre  de  malades  et  de  les 
traiter  par  d'autres  procédés,  nous  n'avons  jamais  constaté  de  telles  modifica- 
tions dans  l'état  des  basedowiens,  par  une  thérapeutique  quelconque.  Nos  trois 
malades  ont  été  étudiés  pendant  un  temps  suffisant  pour  que  nous  puissions 
émettre  une  opinion  aussi  ferme;  il  est  à  souhaiter  que  des  tentatives  thérapeu- 
tiques analognes  à  la  nôtre  viennent  donner  à  cette  méthode  la  sanction  du 
nombre,  en  dépit  des  difficultés  d'observations  qu'offrent  des  sujets  à  l'esprit 
instable,  toujours  enclins  &  rechercher  toute  médication  nouvelle,  et  se  pliant 
difficilement  k  une  thérapeutique  méthodique  et  longtemps  prolongée. 
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ANALYSES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

1514)  Contribution  à  l'étude  du  Cerveau  Antérieur  des  mammifères. 
Le  Carrefour  Olfactif  et  le  Septum  Lucidum,  par  E.  Grndrs.  Thrv  dr 
Bordeaux,  1903-1904,  u"  Si  (60  p.,  6  flg.,  4 pi.),  imprimerie  G.  Gouoouilbou 

Dans  la  série  des  mammifères,  le  carrefour  olfactif  et  le  septum  présentent 
trois  dispositions  principales  qui,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  comparée,  cor- 
respondent à  trois  stades  d'une  évolution  continue  et  progressive.  L'auteur,  pre- 
nant pour  t^pes  de  ces  stades  les  cerveaux  du  hérisson,  du  porc  et  de  l'homme, 
fait  pour  chacun  d'eux  une  étude  anatomique  sur  une  coupe  longitudinale  pas- 
sant par  la  scissure  interbémisphérique  et  une  étude  histologique  sur  des  coupes 
transversales  menées  du  pôle  frontal  au  pôle  occipital.  Chaque  coupe  possèdes! 
flgure  explicative.  Les  conclusions  sont  les  suivantes  :  il  existe  &  la  face  interne 
des  hémisphères  cérébraux  des  mammifères  deux  ganglions  ovoïdes,  couchés 
symétriquement,  qui  occupent  les  régions  connues  en  anatomie  descriptive  sous 
le  nom  de  carrefour  olfactif  et  de  septum  lucidum.  Ces  ganglions  sont  indépen- 
dants l'un  de  l'autre  &  leur  partie  antérieure,  dans  la  région  des  carrefours  où  U 
scissure  interbémisphérique  les  sépare  et  sont  soudés  à  leur  partie  postérieure, 
dans  la  région  du  septum  qu'ils  constituent,  suivant  le  cas,  en  totalité  ou  en  par- 
tie seulement,  lis  appartiennent  au  rhinencéphale.  Très  développés  en  effet,  chez 
les  mammifères  macrosmatiques,  ces  ganglions  subissent  dans  la  série  une  évola- 
tion  régressive,  corrélative  de  celle  des  centres  olfactifs,  et  le  terme  extrême  de 
leur  atrophie  se  voit  chez  l'homme.  La  présence  de  ganglions  &  la  face  interne  des 
hémisphères  cérébraux  n'est  pas  une  particularité  du  cerveau  des  mammifi-res: 
c'est  la  persistance  d'un  état  ancestral.  Elle  s'explique  phylétiquement  par  la  dis- 
position de  la  face  interne  du  cerveau  antérieur  des  reptiles.  La  cloison  transpa- 
rente proprement  dite  n'est  composée  que  de  libres  revêtues  du  côté  externe  par 
l'épendyme  des  ventricules  latéraux.  Cette  cloison  n'existe  que  chez  les  mammi- 
fères supérieurs  dont  elle  forme  la  partie  supérieure  du  septum.  Son  apparition 
et  son  extension  progressive  dans  la  série  sont  le  résultat  d'une  traction  méra- 
nique  que  le  corps  calleux,  par  son  accroissement,  exerce  sur  un  certain  nombre 
de  fibres  du  fornix  contenues  primitivement  au  sein  des  ganglions  chei  li's 
mammifères  inférieurs.  Jean  Abaoie. 

1515)  Contribution  à  l'étude  de  la  structure  fine  de  la  Rétine,  par 

('■L'iDO  Sala.  Communication  à  la  Soe.  médico-chirurgicale  de  Pacte,  10  juin  1901. 

Ktude  portant  surtout  sur  les  cellules  dites  de  soutien.  L'auteur  ne  résout  pas 
la  question  de  savoir  si  ce  sont  des  cellules  névrogliques  ou  des  cellules  ner- 
veuses ;  mais  dans  un  cas  comme  dans  l'autre  les  faits  seraient  inléreuaDls  S'il 


Digitized  by 


Google 


AKALYSKS  AH5 

s'agit  de  cellules  de  névroglie,  il  est  important  de  noter  leur  structure  fibril- 
Inîre;  s'il  s'agit  de  cellules  nerveuses,  les  rapports  étroits  des  prolongements 
Itrotoplasmiques  avec  les  vaisseaux  donneraient  à  ces  prolongements  une  signi- 
fication fonctionnelle  précise.  F.  Oelbni. 

1516)  Sur  la  stracture  de  la  Oalne  de  Myéline,  par  Renato  Rebizzi. 
Rivitla  di  Patologia  nervotae  mentalf,  vol.  IX,  fasc.  9,  p.  411-430,  septembre  1904. 

Description  de  la  technique  de  l'imprégnation  par  le  nitrate  d'argent  diammo- 
niacal.  Elle  donne  des  figures  alvéolaires  que  l'auteur  interprète  avec  abon- 
dance et  minutie;  la  choleslérine  constitue  les  parois  des  alvéoles  qui  rem- 
plissent la  gaine,  tandis  que  l'une  des  deui  autres  substances  constitutives  de 
la  myéline,  la  lécitbine  ou  le  protagon,  sont  contenues  dans  les  alvéoles. 

F.  Dele.m. 

1517)  Étude  d'une  Moelle  épinière  chez  les  Marsupiaux  (Ein  Marsupia- 
lier-Rûckenmark),  par  E.  Poppkr,  7  dessins  dans  le  texte.  Arbeit  aus  d.  neurol. 
Institttte  an  der  Wiener  Univertitât,  XI  Band,  1904. 

Longue  étude  sur  la  structure  de  la  moelle  du  Phascolarctus,  complétant  un 
ancien  travail  de  Ziehen  sur  la  moelle  allongée  et  cervicale  chez  les  marsupiaux 
et  les  monotrèmes.  Bniov. 

1518)  Étude  sur  le  champ  ventral  delà  Calotte,  le  Ruban  médian  et  la 
stinicture  de  la  Protubérance  annulaire  (Beraerkungen  ûber  das  ventrale 
Haubenreld,  die  médiate  Schlcife  und  den  Aufbau  der  Brûcke),  par  R.  Hatschek. 
Arbeit.  aus  d-  neurol.  Imtitute  an  der  Wiener  Univerêitët,  XI  Band,  1904  (5  des- 
sins, 1  planche  hors  texte). 

Sous  le  nom  de  t  ventrale  Haubenfeld  >,  Obersteiner  délimite  une  région 
située  entre  les  bras  conjonctivaux  qui  se  disposent  &  s'entre-croiser  et  le  ruban 
médian.  Très  réduite  chez  l'homme  où  les  bras  conjonctivaux  sont  volumineux, 
elle  prend  un  grand  développement  chez  beaucoup  d'animaux.  Hatschek  fait  une 
très  longue  élude  de  cette  région  et  de  la  protubérance  en  s'appuyant  surtout 
sur  l'anatomie  comparée.  Brécy. 

1519)  Contribution  à  l'Anthropologie  de  la  Moelle  (Zur  Anthropologie 
des  Rûckenmarks),  par  Pfister  (de  Fribourg  en  B.).  Neurol.  Centralbl.,  n°*  16  et 
17. 16  août  et  1"  septembre  1903,  p.  757  et  819. 

Pfister  a  fait  une  série  de  recherches  sur  le  poids  relatif  de  la  moelle  des 
enfants  par  rapport  au  poids  du  cerveau  et  au  développement  du  corps.  Ses 
recherches  portent  sur  72  enfants  (33  garçons  et  39  filles)  du  service  de  Baginsky. 
Ses  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1*  La  moelle  des  garçons  est  à  tout  Age  plus  lourde  et  aussi  plus  longue  que 
celle  des  filles. 

3°  Par  rapport  au  cerveau  la  moelle  des  garçons  est  plus  légère  que  celle  des 
filles  du  même  Age.  Au  même  Age,  les  enfants  du  même  sexe,  quel  que  soit  leur 
poids  total,  ont  une  moelle  dont  le  poids  est  proportionnel  à  celui.de  leur 
cerveau. 

Le  poids  de  la  moelle  est  à  celui  du  cerveau  A  la  naissance  comme  1  est  A 1 10  ; 
il  s'élève  chez  l'adulte  A  1/50  ;  ce  dernier  chiffre  est  encore  bien  au-dessous  de 
celui  que  l'on  observe  chez  les  animaux  même  les  plus  proches  de  l'homme. 
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Le  poids  relatif  de  la  moelle  par  rapport  à  celui  du  cerveau  augmente  avec  l'ige 
de  la  même  façon  dans  les  deux  sexes. 

S»  Le  poids  de  la  moelle,  qui  est  en  moyenne  à  la  naissance  de  3  grammes  à 
3,4,  devient  huit  fois  plus  grand  chez  l'adulte  (27  à  28  gr.);  cette  augmentation 
se  fait  surtout  dans  les  deux  premières  années,  puis  diminue  progressiTeraent 
dans  les  années  suivantes. 

4"  Chez  les  nouveau-nés  un  gramme  de  moelle  correspond  &  14  fentimèlres 
de  hauteur  du  corps,  chez  l'adulte  à  6,2  centimètres.  Par  rapport  à  la  taille,  les 
;;arçons  ont  une  moelle  un  peu  plus  lourde  que  celle  des  filles. 

5°  La  longueur  moyenne  de  la  moelle  est  do  14  centimètres  chez  le  nouveau- 
né;  elle  triple  dans  le  cours  du  développement  (43,7  à  45).  L'allongement  est 
faible  dans  les  premières  années,  c'est-à-dire  que  l'augmentation  de  poids  tient 
plutôt  à  une  augmentation  en  épaisseur  qu'à  une  augmentation  en  longueur 

6°  Chez  les  nouveàu-nés  la  longueur  de  la  moelle  égale  29  pour  100  de  la 
longueur  du  corps  ;  elle  tombe  rapidement  à  la  fln  de  la  première  année  à  26  et 
25  pour  100,  ce  qui  est  déjà  presque  le  rapport  que  l'on  observe  chez  l'adulte. 

A.  Lfim. 

1520)  Ergographie  du  Réflexe  Rotulien,  par  Giovanni  Boeri.  La  Rifonwj 

medica,  an  XX,  n°29,  p.  783,  20  juillet  1904  (6  tracés). 

On  a  étudié  à  peu  pré?  complètement  le  travail  d'un  muscle  excité  par  la 
volonté  ou  électriquement,  mais  on  n'a  pas  encore  considéré  le  travail  du  muscK' 
excité  par  voie  réflexe.  L'auteur  a  adapté  l'ergographe  de  Mosso  à  l'inscription 
du  travail  du  quadriccps  crural  excité  par  la  percussion  du  tendon  rotulien 
répété  de  seconde  en  seconde,  cela  dans  les  cas  normaux  et  dans  les  cas  patho- 
logiques (neurasthéniques,  hémiplégiques). 

Le  résultat  saillant  est  que  la  courbe  ergographique  présente  des  types  très 
distincts  : 

a)  Descente  oblique  et  continue  par  l'épuisement  progressif  (cas  des  rcflfie* 
faibles,  normaux); 

b)  Courbe  parabolique  d'abord  ascendante  par  augmentation  de  l'excitabilité 
réflexe,  puis  descendante  du  fait  de  la  fatigue  (réflexes  forts); 

ej  Courbe  d'abord  rapidement  ascendante  par  augmentation  progressite  et 
continue  de  l'excitabilité  réflexe,  puis  horizontale  pour  ainsi  dire  indèflnimeiit 
avec  un  épuisement  très  lent  et  insensible  (cas  des  réflexes  très  exagérés).  Cette 
phase  ascendante  de  la  courbe  est  caractéristique  et  paradoxale.  Elle  n'e\iste  pis 
dans  la  courbe  ergographique  du  travail  volontaire  ;  elle  apparait  dans  l'ins- 
cription de  l'activité  réflexe  et  semble  propre  aux  cas  pathologiques. 

Si  l'on  compare  le  travail  accompli  à  la  suite  de  la  stimulation  réflexe  ave« 
celui  de  l'excitation  électrique,  il  apparaît  que  là  où  le  premier  se  trouve  en 
augmentation  comme  conséquence  des  conditions  pathologiques,  le  second  est 
également  augmenté.  Cela  constitue  un  argument  nouveau  pour  démontrer  que 
ledit  réflexe  rotulien,  au  lieu  d'être  un  réflexe  au  sens  exact  du  mot,  est  nn« 
réponse  directe  du  muscle  quadriceps  à  une  excitation  brusque  de  son  tendon. 

F.  Dblexi. 

1521)  Recherches  sur  la  Sensibilité  'Vibratoire,  par  G.  Marinesco.  Prnu 

médicale,  n"  63,  p  393,  13  août  1904  (9  flg). 

La  conductibilité  de  la  sensibilité  vibratoire  est  une  propriété  commune  4  twis 
les  tissus,  comme  Bechterew,  après  Goldscheider,  l'avait  pensé.  C'est  le  degré  de 
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cette  conductibilité  qui  varie  beaucoup  d'un  tissu  à  l'autre  ;  il  est  très  développé 
dans  le  tissu  osseux  à  cause  de  ses  qualités  propres;  inrme  pour  les  os,  les 
recherches  de  Uumpf  et  celles  plus  récentes  de  Hcherbach  et  Naumann  prouve- 
raient que  tous  les  os  ne  possèdent  pas  le  même  pouvoir  de  conductibilité.  Ainsi, 
les  os  spongieux,  comme  le  sont  ceux  dt|  crdne,  conduisent  moins  bien  les  vibra- 
tions que  les  os  compacts. 

Si  l'on  pouvait  faire  usage  de  diapasons  avec  des  oscillations  dont  le  nombre 
serait  variable  dans  de  grandes  limites,  on  pourrait  sans  doute  délimiter  le  degré 
(le  conductibilité  des  vibrations  de  cha(|ue  tissu.  Mais  c'est  toujours  la  sensibi- 
lité osseuse  et  articulaire  que  le  clinicien  doit  avoir  en  vue  pour  le  moment. 

Ff.indel. 

i'iii)  La  Circulation  du  liquide  Céphalo-Rachidien,  par  F.   Cathelin. 
Société  de  Biologie,  séance  du  17  octobre  190;{,  C.  R.,  p.  H67. 

f  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  actuellement  considéré  par  les  auteurs 
comme  un  produit  de  nature  toute  spéciale,  ne  se  rapprochant  aucunement  des 
autres  liquides  de  l'économie  et  doué  d'un  mouvement  de  flux  et  de  reflux.  > 

Pour  l'auteur,  ce  liquide  doit  être  étudié  indépendamment  de  la  séreuse  arnch- 
noTdienne.  Les  autres  séreuses  ne  renferment  pas  de  liquide  à  l'étal  normal  ; 
pourquoi  y  aurait-il  exception  pour  l'arachnoïde?  Les  exceptions  cachant  souvent 
notre  ignorance,  M.  Calhelin  aborde  le  problème  et  se  demande  <  comment  ce 
liquide  i>e  forme,  où  il  va  et  par  où  il  passe  > .  Question  à  laquelle  il  répond  : 
<  Le  liquide  céphalo-rachidien  vient  du  sang  et  retourne  au  sang  par  l'intermé- 
diaire de  la  circulation  lymphatique.  >  Il  appuie  ses  conclusions  sur  des  preuves 
anatomiques,  des  preuves  physiologiques  et  expérimentales  —  des  preuves  cli- 
niques et  pathologiques  —  d'après  lesquelles  il  croit  pouvoir  affirmer  : 

1*  .\près  Pettit  et  Girard  que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  sécrété  par  les 
plexus  choroïdes  des  ventricules  cérébraux. 

2*  Qu'une  fois  sécrété  le  liquide  se  déverse  dans  le  sac  arachnoïdien  qui  n'est 
qu'un  réservoir. 

3*  Qu'il  passe  ensuite  par  les  gaines  périvasculaires  à  disposition  lacunaire. où 
il  se  modifie  pour  se  rendre  par  les  lymphatiques  périvertébraux  jusqu'à  la 
citerne  de  Pecquet,  réservoir  de  lymphe,  pour  de  là  passer  dans  le  canal  Ihora- 
cique  et  se  Jeter  au  niveau  de  la  veine  sous-claviére  gauche  dans  la  grande  circu- 
lation qui  ranaéne  le  sang  aux  vaisseaux  afférents  des  plexus  choroïdes  où  le  cycle 
recommence.  F.  Patby. 

iT)i3)  Sur  la  production  du  Coma  Épileptique  par  l'excitation  céré- 
brale au  moyen  des  courants  de  Leduc,  par  A.  Zimher.n  et  G.  Dimier. 
Société  de  Biologie,  séance  du  4  juillet  iWi. 

Les  auteurs  rappellent  leurs  expériences  antérieures,  réalisées  en  appliquant 
le  pôle  négatif  sur  le  erdne  d'un  animal  et  le  pôle  potitif  dans  le  do$,  expériences 
d'après  lesquelles  lorsqu'on  réalise  l'excitation  de  la  corlicalilé  par  un  courant 
intermittent  de  16  à  30  volts  de  1  à  â  milliampéres  mathématiquement  rythmé, 
la  réponse  cérébrale  est  le  coma  et  l'accès  dans  son  ensemble  représente  assez 
bien  cette  variété  d'accès  fruste  que  l'on  a  décrit  sous  le  nom  d'accès  soporeux, 
lorsqu'au  contraire,  pour  une  raison  accidentelle  ou  voulue,  il  se  produit  une 
modification  quelconque  dans  l'intensité,  ou  une  irrégularité  dans  le  rythme  du 
courant,  le  cerveau  répond  par  des  phénomènes  moteurs,  tantôt  toniques,  tantôt 
cloniqnes. 


^/ 
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Aujourd'hui,  ils  ont  placé  le  pôle  positif  mr  te  crânt,  le  négatif  dant  le  doièUnt 
réduit  au  rôle  d'électrode  indifférente. 

Kt  ils  ont  constaté  :  un  étal  de  coma  moins  profond  et  partant  un  tabletu 
moins  frappant  qu'avec  le  négatif,  mais  des  effets  douloureux  se  traduisant  par 
des  gémissements  plaintifs.  La  raideur  avec  réflexes  exagérés  dans  les  condi- 
tions des  premières  expériences  s'observe  surtout  dans  le  train  postérieur,  tandis 
que  dans  les  conditions  des  secondes  expériences  elle  domine  sur  le  train  anté- 
rieur, et  devient  dans  certains  cas  de  la  contracture  réelle.  Il  en  est  de  même 
des  mouvements  de  trémulation  de  la  face  bien  plus  étendus  et  plus  vifs  quand 
le  positif  est  sur  le  crâne. 

Si  on  refait  l'expérience  à  une  période  peu  éloignée  de  la  première,  on  cons- 
tate que  la  production  du  coma  se  fait  avec  une  facilité  beaucoup  plus  grande, 
avec  un  nombre  inférieur  de  milliampères  à  celui  nécessité  par  reipérience 
précédente.  Ce  fait  rappelle  encore  singulièrement  ce  que  les  physiologistes  ont 
noté  pour  l'épilepsie  expérimentale  convulsive,  à  savoir  f  qu'il  se  produit  a  la 
suite  des  premiers  accès  une  exagération  telle  de  l'excitabilité  cérébrale  qu'il 
devient  impossible  d'appliquer  à  la  zone  motrice  des  excitations  même  légères 
sans  provoquer  l'explosion  de  nouveaux  accès  • .  Félix  Paiïy. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

1524)  De  l'état  des  Fibres  à  myéline  d'un  Cerveau  normal  et  d'un  cer- 
veau Paralytique  (L'eber  Markrasergehalt  eines  normalen  und  cines  parah- 
tischen  Gehirns),  par  Kahl  Schaffkr  (de  Budapesth).  Seurol.  Centralhl.,  n'  17. 
1"  septembre  1903,  p.  802. 

Examen  très  complet  et  très  détaillé  des  différentes  circonvolations  d'un  cer- 
veau de  paralytique  général.  Certains  auteurs,  avec  Tuczek,  prétendent  que -lani 
la  paralysie  générale  certaines  régions  ;  en  particulier  les  circonvolutions  rolan- 
diques  et  le  lobe  occipital,  sont  relativement  ou  complètement  respectés: 
d'autres,  avec  Kaes,  soutiennent  que  le  processus  pathologique  est  absolument 
diffus  dans  toutes  les  circonvolutions  et  dans  toutes  leurs  coucbei.  Schaffer 
s'était  déjà  prononcé  d'après  l'examen  de  trois  cas  pour  la  première  théorie: 
Nissl,  qui  soutient  la  seconde,  a  prétendu  que  les  différences  de  coloration  obser- 
vées par  Schaffer  dans  ces  trois  cas  se  retrouvent  eh  réalité  dans  les  cer^eaui 
normaux,  et  que  les  centres  d'association  de  Flechsig  sont  toujours  moins  colorés 
par  la  méthode  de  Weigerl  que  les  zones  sensorielles. 

Schaffer  apporte  avec  la  description,  soignée  d'un  nouveau  cas  l'exaraen  des 
circonvolutions  d'un  cerveau  normal.  La  comparaison  lui  a  permis  de  trouver 
intactes  chez  le  paralytique  les  circonvolutions  rolandiques  avec  la  partie  voi- 
sine de  la  convexité  frontale,  la  partie  supérieure  du  lobe  pariétal,  le  lobe  occi- 
pital, le  cuneus,  la  première  temporale  au  voisinage  de  l'insula,  la  moitié  supé- 
rieure de  l'insula  et  la  corne  d'Ammon.  Étaient  atteintes  au  contraire  les  circon- 
volutions frontale  de  la  base,  la  partie  inférieure  du  lobe  pariétal,  la  deuxième 
circonvolution  temporale  et  la  moitié  inférieure  de  l'insula.  Il  a  donc  constaté 
nettement  que  les  lésions  de  l'écorce  des  paralytiques  peuvent  être  localisi^s: 
mais  il  ne  croit  pas  qu'elles  le  soient  forcément,  car  dans  un  autre  cas  il  a. 
comme  Kaes  et  Nissl,  observé  des  altérations  nettement  diffuses. 

A    Uat. 
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-f  535)  Remarque  sur  des  Fibres  Dégénérées  Ascendantes  de  la  voie 
Pyramidale,  avec  une  critique  de  la  méthode  de  Marchi  (Beobach- 
tung  ûber  aursleigend  degeiierireodc  Fasern  in  der  l'yramidenbahn  nebst  einein 
Beitragc  zur  Beurtht'ilung  der  Marchi-Prâparate),  par  Kakl  Pethen  (d'Upsal). 
Neurol.  Ceniralbl.,  n'  10,  16  mai  1903,  p.  450. 

Cas  de  lésion  transversale  incomplète  du  I"  segment  dorsal,  d'origine  trau- 
matique  :  mort  deux  mois  et  demi  après  le  traumatisme.  Sur  les  coupes  au 
Marchi  on  constate  dans  les  voies  pyramidales  antérieures  et  surtout  latérales, 
sur  toute  la  hauteur  au-dessus  du  traumatisme  jusqu'à  la  protubérance,  de  très 
nombreux  et  volumineux  corps  granuleux  très  noirs,  à  contours  irréguliers, 
l'etren  ne  met  pas  en  doute  qu'il  s'agit  bien  d'une  dégénérescence  ascendante 
dans  les  faisceaux  pyramidaux.  Des  cas  de  ce  genre  ont  été  rapportés  par  Bcch- 
lerew,  Ziehen,  Slewart.  Thiele  et  Horsle>'  :  ces  derniers  auteurs  avaient  attribué 
la  dégénérescence  à  une  commotion  cérébrale  produite  par  le  traumatisme  en 
même  temps  que  la  lésion  médullaire,  mais  dans  le  cas  de  Petron  il  ne  saurait 
être  question  de  la  même  origine. 

Petren  attire  l'attention  sur  ce  que  les  coupes  au  Marchi  étant  généralement 
plus  épaisses  que  le  diamètre  des  corps  granuleux,  on  voit  sur  une  même  coupe 
transversale  de  la  moelle  ou  du  bulbe  plusieurs  corps  granuleux  contenus  à  des 
niveaux  différents  dans  la  même  gaine  :  aussi  les  coupes  transversales  montrent- 
elles  à  tort  une  dégénérescence  beaucoup  plus  accentuée  que  les  coupes  longitu- 
dinales. A.  L£ri. 

1536)  Un  cas  de  Syringomyélie  et  Syrtngobulbte.  Dégénération  du 
Ruban  de  Reil,  par  S.  A.  K.  Wilson.  Revue  de  Médecine,  n»  9,  p.  685-703,  sep- 
tembre 1904. 

Ktude  histologique  d'un  cas  très  particulier  en  ceci  que  les  deux  conditions 
sjrringobulbie  et  syringomyélie  sont  anatomiquemenl  indépendantes;  on  ne 
voit,  en  effet,  au  niveau  de  l'entre-croisement  des  pyramides,  aucune  trace  de 
cavité  pathologique. 

La  cavité  syringomyélique  s'étend  daus  la  moelle  du  cinquième  segment 
dorsal  au  premier  cervical.  Klle  est  située  &  peu  prés  exclusivement  dans  la 
substance  grise.  La  cavité  bulbaire  a  compris  les  deux  pyramides,  les  olives 
inférieures,  la  couche  interolivaire  et  la  substance  réticulée  grise,  les  fibres 
arciformes  externes  et  antérieures,  les  noyaux  arciformes,  les  noyaux  rélro- 
pyramidaux  et  juxta-olivaires,  le  ruban  de  Reil  gauche.  —  La  cause  commune 
est  la  dégénération  d'un  grand  nombre  de  vaisseaux  bulbaires  et  médullaires. 

Dans  le  ruban  de  Reil,  il  existe  une  atrophie  plutôt  qu'une  dégénérescence  : 
le  ruban  droit  est  plein,  bien  coloré,  arrondi  en  arriére;  le  ruban  gauche  est 
plus  court,  plus  étroit,  moins  bien  coloré.  Cet  état  et  cette  asymétrie  sont 
limités  aux  étages  inférieurs  du  bulbe,  et  concernent  surtout  la  partie  dorsale 
du  ruban.  —  Interprétation  anatomique. 

11  n'existe  pas  dans  la  littérature  d'observation  semblable  &  celle  de  S.  A.  K. 
Wilson.  Thoma. 

1537)  Sclérose  tubéreuse  du  Cerveau  associée  à  des  altérations  spé- 
ciales des  autres  organes,  par  Feruinando  Ucolotti.  Rivitta  di  Patologia 
nerrota  e  mentale,  vol  IX,  fasc  8,  p.  ;Mil-393,  août  1904  (4  fig). 

Relation  anatomo-clinique  d'un  cas  de  sclérose  tubéreuse;  l'étude  histolo- 
gique est  minutieuse  et  complète. 
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La  conclusion  de  l'auteur  est  que  la  sclérose  tubéreuse  est  one  forme  de 
gliose  disséininôe,  constituée  essentiellement  par  une  bjperproductioo  dr 
fibrilles  névrogliques  dans  la  couche  corticale  et  sous-corticale.  Les  cellules  dr 
névroglie  sont  dans  un  état  presque  normale  ;  les  cellules  nerveuses  sont 
raréfiées,  altérées  en  partie,  et  disposées  en  stratification  désordonnée. 

Dans  la  sclérose  tubéreuse  on  ne  constate  pas  de  reliquats  de  processus  patho- 
logiques anciens,  et  les  vaisseaux  sont  normaux.  Si  l'on  considère  en  outre  dan« 
le  cas  de  l'auteur  les  anomalies  de  développement  existant  dans  queiqu(^ 
organes,  il  parait  vraisemblable  que  la  patbogénie  de  la  sclérose  tubéreuse  doit 
être  cherchée  dans  une  erreur  d'évolution  des  éléments  nerveux  qui  se  produit 
dans  les  derniers  mois  de  la  vie  intra-utérine. 

Les  altérations  organiques  rencontrées  dans  ce  cas  étaient  des  tumeurs  du 
rein,  néoformations  de  libres  musculaires  lisses  développées  aux  dépens  de  reste» 
embryonnaires  de  la  capsule  fibreuse  du  rein,  un  myxorbabdomjome  primitif 
du  cœur,  un  nsevus  sébacé  multiple  de  la  face.  Ces  faits  morbides.onl  avec  li 
sclérose  tubéreuse  un  lien  commun,  le  trouble  général  de  l'évolution. 

F.  Uelesi. 

4528)  Les  altérations  du  Ganglion  Rachldien  chez  les  Tabétiqoes.  par 

A.  Thomas  et  G.  Hauser.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére,  an  XVII,  n'-t. 
p.  207-240,  mai-juin  1904  (2  pi.,  4  dessins). 

Importante  étude  hislologique  démontrant  qu'il  existe  fréquemment  des  altéra- 
tions cellulaires  dans  les  ganglions  rachidiens  des  tabétiques.  Ces  lésions  con- 
sistent principalement  en  un  processus  d'atrophie  lente  et  de  désintégration,  qui 
aboutit  à  la  disparition  de  la  cellule  nerveuse. 

Malgré  leur  importance  et  leur  fréquence,  il  est  difficile  d'apprécier  le  rùli> 
que  jouent  ces  lésions  dans  la  pathogénie  de  l'atrophie  des  racines  po8térieun'> 
et  des  dégénérescences  médullaires.  Mais  elles  sont  trop  fréquentes  et  trop  niar 
quées  dans  certains  cas  pour  ne  pas  jouer  leur  râle  dans  la  pathogénie  du  tabf-' 
et  ne  pas  faire  partie  du  processus  ,tabétique.  Feisoel. 

1529)  Sur  l'Anatomle  pathologique  d'une  forme  d'Hérédo-atazle  céré- 
belleuse, par  Rydbl.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrièi-e.  an  XVII,  n*  J. 
p.  289-:{03,  juillel-août  1904  (8  dessins). 

Examen  anatomo-histologique  du  système  nerveux  d'un  fils  Haud...;  an  frère 
(Vincelet,  Switalski),  et  une  sœur  (Thomas  et  Koux)  ont  déjà  été  autopsiés. 

L'auteur  rapproche  les  symptômes  cliniques  des  données  anatomiques  pour 
faire  de  ces  trois  cas,  exactement  superposables,  une  forme  intermédiaire  entre 
l'hérédo-ataxie  de  Marie  et  la  maladie  de  Friedreicb. 

Le  début  tardif  (27,  30,  35  ans),  la  persistance  pendant  très  longtemps  dd 
réflexes  rotuliens,  les  troubles  visuels  et  auditifs  ;  les  troubles  de  la  parole,  de  h 
sensibilité  et  les  phénomènes  spastiquea  appartiennent  à  l'hêrédo-^asi*  (hui- 
leuse. La  confirmation  anatomique  est  dans  l'atrophie  plus  ou  moins  marquée  du 
cervelet,  dans  les  lésions  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  dans  la  dégénéralion 
du  système  cérébello-méduUaire  de  la  moelle. 

D'autre  part  Tabolition  xles  réflexes  rotuliens  dans  les  stades  terminaui  de  h 
maladie,  la  présence  de  la  scoliose  et  du  pied  bot,  les  réactions  pupillaires  pu 
tout  t  fait  abolies  rapprochent  ces  cas  de  la  maladie  de  FrUdrtieh. 

Frindu. 
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I  r>30)  Remarques  complémentaires  sur  les  grains  de  Pigment  grais- 
seux dans  le  Système  Nerveux  central  (Weitere  Uemerkungen  iiber  die 
Fell-Pigmentkornchen  in  Ccniralnervensystem),  par  le  prof.  M.  Obbrsteiner, 
2  dessins.  Arbeit.  aus  d.  neurol.  Institute  an  dfr  Wiener  Universitàl,  XI  iiand,  1904. 

Obersteiner,  rappelant  ses  recherches  sur  la  présence  de  granulations  grais- 
seuses dans  les  cellules  nerveuses,  discute  brièvement  les  travaux  récents  de 
t.;arrier,  Orloff,  Marinesco,  Schivab,  Zappert.  Brëcv. 

1531)  Ampliation  des  Ventricules  latéraux  du  Cerveau  dans  les  mala- 
dies Mentales,  par  L.  Marchand.  Société  de  Biologie,  séance  du  24  octobre 
1903,  C.  K.,  p.  1213. 

i^'hjdrocéphalie  est  fréquente  au  cours  de  certaines  maJadies  menlatles  ; 
liayle  l'avait  remarquée  à  l'autopsie  des  paralytiques  généraux,  mais  l'amplia- 
tion  des  ventricules  latéraux  se  rencontre  dans  d'autres  maladies.  M.  Marchand 
a  mesuré  le  liquide  contenu  dans  les  ventricules  latéraux  de  cent  vingt-trois  cer- 
veaux d'aliénés  :  il  séparait  le  mésencéphalc  du  cerveau  par  une  section  passant 
au  niveau  des  racines  du  trijumeau,  et  les  deux  hémisphères  par  une  section  pas- 
sant par  la  ligne  médiane.  Les  mensurations  faites  amènent  k  conclure  que  : 
dans  la  parali/xie  générale,  ta  démenée  sentie,  la  démence  vétanique  et  l'alcoolisme 
ehronique  les  ventricules  latéraux  atteignent  leurs  plus  grandes  dimensions,  leur 
capacité  étant  de°  quinze  centimètres  cubes  en  movenne,  soit  le  double  de  la  nor- 
male. C'est  généralement  le  ventricule  gauche  qui  présente  les  plus  grandes 
dimensions;  cette  augmentation  de  capacité  des  ventricules  latéraux  est  en  rap- 
port avec  l'atrophie  cérébrale  que  l'on  rencontre  dans  les  démences.  Dans  l'ex- 
eitation  maniaque,  le  délire  mélancolique,  le  délire  de  la  persécution,  la  débilité  men- 
tale et  ï'épileiisie  idiopalhique  on  peut  considérer  les  ventricules  latéraux  comme 
normaux.  Dans  la  débilité  mentale  les  ventricules  ont  une  capacité  normale, 
quoique  cependant  le  poids  du  cerveau  soit  relativement  petit:  c'est  qu'il  s'agit 
dans  ce  cas  d'un  développement  cérébral  incomplet  et  non  d'une  atrophie 
acquise.  Félix  Patuv. 


NEUmPATHOWiUE 

WhM)  Contribution  au  diagnostic  des  Tumeurs  du  Thaltunus  et  du 
lobe  Frontal  (Zur  Diagnose  der  Thalamus-  und  Stirnhirnlumoren),  par  Hayeh- 
THAL  (dp  Wornis).  Neurol.  Cenlralbi,  n"  12  et  13,  l(î  juin  et  1"  juillet  1903, 
p   572  et  615 

Kelation  clinique  et  anatomique  de  deux  cas  de  tumeurs  cérébrales.  Le  pre- 
mier cas  concerne  une  tumeur  de  la  couche  optique  qui  fut  prise  pour  une 
tumeur  sous-corticale  de  la  région  motrice  et  pbur  laquelle  le  malade  fut  tré- 
pané sans  succès.  De  ce  cas  Bayerthal  tire  les  considérations  suivantes  : 

L'hyperesthésie  localisée  à  la  percussion  du  crâne  dans  la  région  motrice,  cor- 
respondant avec  la  localisation  des  symptômes  paralytiques,  indique  seulement 
que  le  plan  frontal  passant  par  la  région  hyperesthé^ique  touche  le  foyer  ;  mais 
elle  n'indique  nullement  que  ce  foyer  soit  situé  à  la  surface  du  cerveau. 

La  stupeur  et  les  troubles  de  l'intelligence  survenant  avant  l'exagération  de  la 
pression  intracranienne  plaident  en  faveur  d'une  localisation  profonde  du  foyer 
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(ganglions  centraux,  corps  calleas)  et  contre  une  localisation  corticale  eidu- 
sive. 

Des  troubles  de  l'équilibre  et  une  paresse  des  mouvements  voloataires  ne 
répondant  ni  à  une  paralysie  des  extrémités  ni  à  un  état  d'hébétude  sont  en 
faveur  d'une  locaHsation  dans  la  profondeur. 

La  perte  des  mouvements  mimiques  automatiques  et  la  lenteur  de  la  réaction 
pupillaire  sont  plutôt  en  faveur  d'une  affection  dqs  voies  optiques  avec  participa- 
tion de  la  partie  voisine  des  tubercules  quadrijumeaux. 

La  seconde  observation  est  celle  d'une  femme  de  37  ans  chez  laquelle  fut  fait 
sans  hésitation,  étant  donnés  les  signes  de  localisation,  le  diagnostic  de  tumear 
de  la  base  du  lobe  frontal  gauche.  Or  l'autopsie  montra  une  tumeur  partant  de 
l'extrémité  du  lotie  temporal  et  s'enfonçant  dans  la  profondeur  jusqu'au  voisi- 
nage du  lobe  frontal. 

A  propos  de  ce  second  cas,  Bayerthal  fait  remarquer  que  la  participation  des 
nerfs  crâniens  de  la  base  peut  être  due  non  pas  à  une  tumeur  du  lobe  frontal 
(Bruns),  mais  à  une  compression  par  la  partie  interne  du  lobe  temporal; 
l'anosmie  et  la  projection  précoce  en  avant  des  organes  de  l'orbite  plaident  peut- 
être  seuls  plutôt  en  faveur  de  la  tumeur. frontale. 

La  démence  et  l'hébétude  terminale  que  Bruns  donne  comme  signes  diajsnos- 
tiques  des  tumeurs  frontales  existaient  dans  le  cas  de  tumeur  temporale  de 
liayerthal  ;  il  existait  de  plus  depuis  le  début  une  altération  de  caractère  et  une 
perte  de  l'attention,  de  l'intérêt,  une  apathie  qui  ont  été  signalés  dans  de  nom- 
breux cas  de  tumeurs  frontales  :  tous  ces  signes  psychiques  n'ont  donr  pas  une 
valeur  diagnostique  absolue.  A.  Léri. 

1533)  Sur  l'Incontinence  d'urine  et  les  Symptdmes  Paralytiques  des 
extrémités  dans  les  Foyers  de  Ramolliâsement  des  Ganglions  sons- 
corticatix  (Ueber  Incontinentia  vesicae  und  Lâhmungserscheinungen  an  den 
Extremitâtcn  bei  Erweiclmngsherden  in  den  subeorticalen  Ganglieni,  par 
Auguste  Hombcuger  (de  Francfort),  Neurol.  Cenlralbl .  n*  5,  1"  mars  1903, 
p.  199. 

Nothnagel  a  émis  l'opinion  que  les  corps  striés  et  les  couches  optiques  conte- 
naient des  centres  d'innervation  de  la  vessie.  Von  Czylharz  et  Harburg  ont 
apporté  des  observations  confirmatives  de  cette  opinion.  Homburger  avait conrio 
de  la  lecture  des  observations  de  ces  auteurs  que  la  bilatéralité  des  lésions  était 
nécessaire  pour  produire  une  incontinence  durable;  actuellement  il  peut  fonder 
cette  opinion  sur  quatre  observations  personnelles  avec  autopsie. 

Ces  observations  lui  permettent  de  conclure  qu'un  foyer  de  ramollissement 
unilatéral  dans  le  corps  strié  ou  la  couche  optique  n'amène  qu'une  Incontinenrr 
passagère,  mais  ensuite  plutôt  une  rétention,  parfois  une  légère  incontinenre 
nocturne;  le  ramollissement  bilatéral  de  ces  noyaux  amène  au  contraire  une 
incontinence  durable  qui  ne  se  distingue  pas  de  l'incontinence  d'origine  spinale. 
L'innervation  sous-corticale  de  la  vessie  est  donc  bilatérale  Ites  lésions  corti- 
cales, superficielles,  ne  produisent  pas  d'incontinence.  Le  ramollisseroeat  bila- 
téral des  ganglions  sous-corticaux  provoque  des  troubles  caractéristiques  de 
la  statique  et  des  phénomènes  paralytiques  qui  diffèrent  de  ceux  qui  sont  dus 
à  des  lésions  des  fibres  cor^ico-capsulaires  (paraparésie  spasmodique  des  janib<'s 
avec  intégrité  des  mouvements  des  pieds,  impossibilité  de  passer  de  la  position 
couchée  à  la  position  assise,  attitude  spéciale,  exagération  des  réflexes,  absence 
du  réflexe  de  Babinski,  rire  et  pleurer  spasmodiques,  etc.).  A.  L£i»- 
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1534)  Contribution  à  l'étude  de  la  Mort  des  Hémiplégicpies,  par  N.  Vas- 
CHiDE  et  Cl.  Vt'RPAS.  Soc.  de  Biologie,  35  Juillet  1903. 

Les  auteurs  recueillent,  par  la  méthode  graphique,  le  pouls  capillaire,  la 
courbe  respiratoire  et  le  tracé  cardiographique  pendant  toute  la  durée  de  l'agonie 
d'un  sujet  qui  cliniqiiement  présentait  une  hémiplégie  gauche  complète  (face  et 
membre  du  même  côté)  et  regardait  sa  lésion.  •  L'autopsie  démontra  d'ailleurs 
des  ramollissements  du  cerveau  occupant  l'un  toute  la  zone  occipitale  interne 
gauche  et  empiétant -également  sur  la  partie  interne  de  la  zone  occipitale  droite, 
l'autre,  plus  récent,  siégeant  à  droite  au  niveau  du  lobe  de  l'insula  s'étendanl  à 
la  substance  grise  de  toute  cette  région  à  la  capsule  externe  et  atteignant  les 
noyaux  gris  sous  jacents.  >  Voici  les  constatations  relevées  par  les  graphiques 
obtenus. 

Du  côté  du  système  moteur  : 

1°  Présence  de  tremblements  du  côté  non  hémiplégie,  et  leur  disparition  du 
côté  paralysé. 

2*  Cessation  des  tremblements  un  certain  temps  avant  la  mort,  c'est-à-dire 
avant  la  cessation  des  mouvements  cardiaques. 

Du  côté  des  vaso-moteurs  : 

i»  Dans  une  première  phase  :  pouls  capillaire  plus  marqué  du  côté  hémiplégie 
que  du  côté  sain. 

2°  Dans  une  seconde  phase  (une  heure  avant  la  mort)  disparition  du  poule 
capillaire  du  côté  hémiplégie  avant  le  côté  sain  (le  pouls  radial  persistant). 

Du  côté  de  la  respiration  : 

1*  Une  inspiration  profonde  et  régulière. 

2*  Une  expiration  s'efTecluant  en  plusieurs  temps,  quatre  ou  cinq. 

.3°  Une  tendance  à  la  pose  expiratoire  après  cinq  ou  six  respirations. 

Du  coté  du  cœur  : 

1*  Existence  d'un  galop  cardiaque  ou  contraction  à  deux  reprises  du  premier 
temps. 

2°  Persistance  du  galop  cardiaque  même  après  la  cessation  de  la  respiration. 

3°  Disparition  du  galop  quelques  minutes  avant  la  mort. 

ConebitioM  de*  auteur».  La  mort  des  centres  nerveux  se  fait  par  étapes,  car  le 
tremblement  est  l'indice  d'un  défaut  d'harmonie  dans  les  actions  mutuelles  des 
rentres  nerveux,  et  son  arrêt  signifie  mort  du  système  nerveux  central. 

La  mort  des  vaso-moteurs  du  côté  hémiplégie  a  précédé  celle  des  vaso-moteurs 
du  côté  sain. 

La  respiration  que  l'on  peut  regarder  comme  un  début  de  Cheyne-Stokes 
marque  une  vie  surtout  bulbaire. 

La  vie  cardiaque  continue  après  la  vie  proprement  dite;  le  cœur  lui  aussi 
meurt  par  étapes  et  en  plusieurs  temps.  Félix  Patrv. 

1535)  Sur  l'importance  de  la  détermination  de  la  Pression  artérielle 
dans  les  états  Apoplectiques,  par  Pieh  Khancesco  Arullam,  dal  volume 
Scritli  medici  pubblicato  in  onore  di  Camillo  Bozzolo,  Unione  tipogralico,  éditrice, 
Torino  1904  (22  p  ). 

Ce  travail  démontre  que  dans  les  états  apoplecliiiues  déterminés  par  l'hémor- 
ragie cérébrale,  l'embolie,  la  thrombose,  plus  rarement  les  tumeurs,  la  mesure 
de  la  pression  sanguine  donne  un  élément  précieux  de  diagnostic  pathogénique. 

F.  Deleni. 
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1536)  Un  cas  d'Hydrocéphalie  chronique  interne  soi-disant  idiopa- 
thique  chez  l'adulte  (Ein  Fall  von  sogenannten  idiopatbisrhpn  Iljdrooe- 
phalus  chron.  internus  (beim  Erwaclisenen)  und  Beitrag  zur  Lehre  von  den 
objecliven  Kopfgerûuschen),  par  A.  Fuchs.  Arbeit.  atud.  neurol.  InstUute  an  der 
Wiener  Unioersitât,  XI  Band,  1904. 

Dans  l'étude  d'un  cas  et  de  recherches  bibliographiques,  Fucbs  conclut  que 
rh,Ydrocéphalie  chronique  interne  soi-disant  idiopathique  de  l'adulte  est  souveat 
confondue  avec  l'anévrysme  endocranien;  que  le  bourdonnement  d'oreille,  sur 
lequel  les  auteurs  insistent  peu,  se  retrouve  à  peu  prés  constamment  dans  le 
tableau  clinique  de  la  maladie.  Ce  bourdonnement  peut  dépendre  d'un  brait 
objectif  :  d'où  l'intérêt  qui  s'attache  à  l'auscultation  du  crâne.  Dans  le  diagnostic 
difTèrenliel  entre  l'anévrysme  et  l'hydrocéphalie,  la  succession  de  la  douleur  de 
tête  et  du  bourdonnement  d'oreille  serait  à  prendre  en  considération  ;  en  cas  de 
doute  la  stase  papillaire  serait  contre  l'anévrysme.  UaicY. 

1537)  Paralysie  des  Nerfs  Crâniens  d'un  côté  et  Déformatioiu 
Osseuses  multiples  d'origine  probablement  Hérédo-syphilitique 
tardive,  par  Uose.  Nourelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII.  n'4.  p.  ÎTÎ- 
282,  juillet-aoOt  1004  (:i  pi). 

Hoinmc  de  33  ans.  —  A  l'âge  de  18  mois,  après  une  chute,  sa  jambe  gauche 
commence  k  se  déformer:  à  8  ans,  il  tombe  d'un  pommier,  et  le  bras  gauche  se 
déforme;  h  13  ans,  il  se  bat  avec  un  camarade,  et  son  avant-bras  droit  s'incurTe 
dans  la  suite.  —  Les  paralysies  des  nerfs  crâniens  ne  datent  que  de  deu\  ans. 

A  l'inspection,  le  genu  valgum  gauche,  l'incurvation  du  bras  gauche,  celle 
de  l'avant-bras  droit,  sont  les  faits  qui  frappent  davantage;  mais  il  existe 
de  nombreuses  exostoses  (tubcrosité  tibiale  droite,  malléole  interne  gauche, 
articulations  métacarpo-phalangiennes)  qui,  pour  être  moins  saillantes,  n'en 
ont  pas  moins  d'intérêt. 

Cet  homme  est  venu  consulter  pour  une  paralysie  faciale  droite  et  des  para- 
lysies oculaires  du  côté  droit.  L'examen  a  montré  que  les  nerfs  crâniens  V,  VI. 
Vil,  VUI,  IX,  X,  Xn,  du  côté  droit  sont  tous  atteints  par  le  processus  morbide 
11  s'agit  d'une  compression  par  une  pachy méningite  basilaire  ou  par  des  exos- 
toses spécitiques. 

Quant  à  l'hérédo-syphilis,  en  l'absence  de  commémoratifs,  elle  a  pu  être 
établie  par  des  altérations  dentaires,  par  l'épaississement  de   la  cloison  des 
fosses  nasales,  par  une  périrhondrite  ancienne  du  cartilage  arylénoïde  droit 
Les  exostoses  et  la  pachyméningite  ont  par  elles-mêmes  une  grande  importance 
au  point  de  vue  de  ce  diagnostic.  Feindf.l 

1538)  Ptosis  congénital  et  Paralysie  du  Droit  Supérieur,  par  <;isESTor< 
(de  Bordeaux).  Soe.  de  Méd.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  8  juillet  1904.  in  Gai  IM 
de»  Sciences  Médicales  de  Bordeaux,  H  septembre  1904,  n*  37,  p.  445. 

Cas  de  ptosis  congénital  et  de  paralysie  congénitale  du  droit  supérieur  de  l>il 
droit  chez  une  fillette  de  6  ans  :  le  grand-pêre  paternel  et  un  oncle  paternel 
étaient  atteints  eux  aussi  de  ptosis  congénital.  Il  n'existe  qu'un  faible  degrode 
strabisme  inférieur  et  l'enfant  n'accuse  pas  de  diplopie  même  à  l'examen  de» 
verres  colorés.  Pas  d'autres  troubles  visuels  ou  moteurs.  L'auteur  croit  à  une 
atrophie  ou  à  une  paralysie  du  relcvcur  de  la  paupière  et  non  pas  à  son  absence 
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congénitale,  car  l'instillalioii  de  cocaïne  &  50  pour  100  dans  le  cul-de-sac  con- 
jonctival  amène  de  l'élargissement  de  la  fente  palpébrale  (Kosler). 

Jean   Abadik. 

1539)  Contribution  à  l'étude  de  la  Thrombo-phlébite  des  Sinus  cavor- 
neux  d'origine  Otitique,  par  Henri  Siu.nahd.  Thè$e  de  Pari»,  n*  î<39,  miii 
1904(45  obs.,  155  p.). 

La  thrombo-phlébite  des  sinus  caverneux  d'origine  otitique  est  rarement 
consécutive  à  une  otite  aiguë;  elle  complique  le  plus  souvent  une  otorrlii'u 
chronique  suppurée.  Dans  la  majorité  des  cas,  la  propagation  de  l'infection  se 
.fait  par  les  sinus  péri-pétreux.  Cependant,  dans  quelques  cas  rare»,  la  voie 
suivie  a  été  le  plexus  carotidien.  Les  thrombo-phlébites  du  sinus  latéral  et  <lii 
sinus  caverneux  sont  les  deux  seules  infections  des  sinus  de  la  dure-mère  qui 
ont-une  symptomatologie  spéciale. 

Les  sjrmptômes  locaux  de  la  thrombo-phlébite  des  sinus  caveraeux,  les  seuls  qui 
permettent  de  faire  un  diagnostic  précis,  apparaissent  si  tardivement  que  toute 
intervention  est  &  peu  prés  inutile  lorsque  le  diagnostic  est  certain,  étant  doniK  o 
la  rapidité  avec  laquelle  l'infection  se  propage  à  l'autre  sinus  caverneux  par  le 
sinus  eoronaire.  Feimdbl, 

1540)  Contribution  à  l'étude  de  la  Paralysie  Myasthénique^  par  J.  de 

Léo.n.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpitrière,  an  XVII,  n"  4,  p.  268-276,  juillet- 
août  1904. 

Chez  une  femme  de  35  ans,  le  syndrome,  précédé  et  accompagné  d'hém!- 
cranie  avec  troubles  gastriques,  débuta  par  une  ophtalmoplégie  externe  unilaté- 
rale, partielle  et  incomplète,  qui  devint  bientôt  double,  totale  et  plus  ou  moins 
complète,  avec ptosis  symétrique,  les  muscles  sphincter  de  l'iris  et  accomodateur 
restant  toujours  indemnes;  ensuite  cette  paralysie  s'étendit  aux  muscles 
innervés  par  la  protubérance  et  le  bulbe,  à  l'orbiculaire  des  deux  paupières,  à 
l'orbiculaire  des  lèvres,  aux  muscles  de  la  mastication,  de  la  langue,  du  voile  du 
palais,  du  pharynx;  enfln  aux  muscles  dépendant  de  la  moelle,  &  ceux  du  tronc 
et  des  extrémités.  —  Toutes  ces  paralysies  s'aggravaient  par  l'exercice  et  s'amé- 
lioraient avec  le  repos. 

L'auteur  insiste  sur  les  difficultés  que  le  diagnostic  offrait  au  début  dans 
son  cas  (migraine  ophtalmoplégique,  ophtalmoplégies  en  général),  et  il  oppose 
la  forme  de  début  ophtalmoplégique  à  la  forme  bulbo-protubërantielle  et  &  la 
forme  spinale.  Feindel. 

1541)  RamoUissement  Bulbaire  avec  troubles  de  l'Écpiilibre,  par 
H.  BouncBOis  (de  Paris).  Vil'  Congrès  international  d'Ototogie,  Bordeaux, 
l"-4  aoiit  1904. 

Observation  d'une  femme  de  47  ans  qui  fut  pri^e  brusquement  d'une  violente 
douleur  dans  la  moitié  droite  de  la  tète  avec  vertiges  intenses,  perte  complète  de 
l'équilibre,  chute  à  droite,  myosis.  Au  repos  il  y  avait  an  léger  nystagmus 
horizontal;  une  excitation  lumineuse  intense,  une  excitation  douloureuse  provo- 
quaient un  nystagmus  rotatoire  net.  L'épreuve  de  la  pression  centripète,  néga- 
tive &  gauche,  donnait,  dans  l'oreille  droite,  naissance  &  un  grand  vertige  et  à 
un  nystagmus  rotatoire  intense  avec  déviation  conjuguée  des  globes  oculaire»  à 
gauche.  11  y  avait  en  outre  un  certain  degré  de  faiblesse  musculaire,  d'asynergie 
du  cote  droit. 

in^vci:  N::i]noLoaiouE.  ''"! 
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Â  l'autopsie  on  trouva  un  foyer  de  ramollissement  d'origine  sypliilitique, 
situé  dans  le  bulbe,  dans  sa  portion  latérale  droite,  s'étendant  en  baoteurtur 
toute  la  moitié  inférieure  de  la  région  olivaire,  détruisant  le  faisceau  latéral  <ta 
bulbe,  le  nucleus  ambigus,  une  partie  de  l'olive  bulbaire,  la  racine  desceodinle 
du  trijumeau,  le  faisceau  cérébelleux  direct.  Les  voies  acoustiques  proprement 
dites,  le  noyau  de  Deiters  sont  indemnes. 

Le  syndrome  vertigineux  peut  donc  être  dû  à  une  lésion  d'un  point  quel- 
conque de  l'appareil  d'équilibration  :  appareil  vestibulaire,  cervelet,  olive  bul- 
baire et  fibres  cérébelleuses  dans  le  bulbe.  C'est  aux  symptômes  concomitaoUi 
qu'il  faut  demander  le  diagnostic  de  locedisation.  Dans  le  bulbe,  ces  sigots 
seront  ou  pourront  être  :  des  troubles  sensitifs  dans  le  domaine  du  trijumeau  H 
au  niveau  du  tronc  et  des  membres,  la  paralysie  palatine  ou  laryngée,  l'hémi- 
plégie croisée,  le  rayosis.  L'hémi-asynergie,  la  latéropulsion,  l'hémiparésie  sont 
communes  aux  lésions  bulbaires  et  cérébelleuses.  E.  F. 

1542)  Syndrome  de  Brovra-Sétiuard  d'origine  Réflexe,  par  Sciuuss.) 
Annali  delV  Ittitulo  psiehiatrico  delta  R.  Univenitàdi  Roma,  vol.  III,  fasc.  1,  p.  3-35, 
1904. 

Six  observations  de  syndrome  de  Brown-Séquard  causé  par  des  blessures  péri- 
phériques (coups  de  couteau  sous  la  clavicule,  dans  la  fosse  sus-épinease,  au 
bras).  —  Interprétation  pathogénique.  F.  Deliuii. 

1543)  Contribution  à  l'étude  des  Syndromes  du  Cône  terminal  et  de 
rEpicône,  par  Ch.  Billacd.  Thète  de  Paris,  n°  558,  juillet  1904  (168p.). 

C'est  à  Raymond  et  ses  élèves  que  r«vient  le  mérite  d'avoir  séparé  lesyndroinr 
du  cQne  terminal  de  celui  de  la  queue  de  chçval  ;  c'est  Minor  qui  distingoa  le 
syndrome  de  l'épicone. 

Le  syndrome  du  eone  (segment  terminal  au-dessous  de  la  III'  sacrée)  est  coov 
litué  par  des  troubles  des  sphincters  vesical  et  anal,  des  troubles  des  foBctions 
génitales  et  par  des  zones  d'anesthésie  localisée.  Il  peut  s'y  ajouter  des  troubles 
de  la  motililé,  des  douleurs  violentes,  des  troubles  trophiques  du  fait  de  lénons 
radlculaires. 

Le  syndrome  de  Vipicône  (de  la  IV*  lombaire  à  la  III'  sacrée)  se  distingue  p«r 
ces  quatre  caractères  :  intégrité  des  sphincters,  intégrité  des  réflexes  rotulieoi, 
abolition  du  réflexe  du  tendon  d'Achille,  douleurs  sciatiques  doublet  persis- 
tantes. 

Les  deux  syndromes  peuvent  s'accompagner  de  lésions  de  la  queue  de  cheval: 
ils  peuvent  évoluer  l'un  vers  l'autre.  Bien  qu'ils  soient  le  plus  souvent  associés: 
ils  sont  chacun  nettement  caractérisés  par  une  symptomatologie  spéciale  qui 
permet  de  différencier,  d'une  part,  les  lésions  du  segment  médullaire  des  lésion.'' 
périphériques  de  la  queue  de  cheval,  et  d'autre  part  les  lésions  du  cAne  de  celle* 
de  l'épicone.  Feiiidel. 

1544)  Le  Cytodiagnostic  du  liquide  Cérébro-spinal  (Die  Cytodiagnose  des 
liquor  cerebrospinolis),  par  Schoenborn  (d'Ueidelberg).  Neurol.  CentnlU.,  n'  13. 
I"juilletl903,  p.  511. 

.Statistique  des  ponctions  lombaires  qui  ont  été  faites  à  la  clinique  de  Erb. 
celte  statistique,  qui  repose  encore  sur  un  très  petit  nombre  de  cas,  est  une  des 
rares  qui  aient  été  faites  jusqu'ici  en  Allemagne;  elle  est  absolument  confirmativr 
de  celle  des  auteurs  français  (Sicard,  Widal,  Raymond,  Pierre  Marie,  elc  )  et 
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montre  l'importance  et  la  presque  constance  de  la  lympbocjrtose  dans  le  tabès  et 
les  affections  syphilitiques  du  système  nerveux.  A.  L£ri. 

1545)  Coagulation  en  masse  et  Xantochromie  du  liquide  Céphalo- 
rachidien  dans  un  cas  de  pachy-méningo-myélite  du  Cône  tenni- 
nal,  par  R.  Cbstan  et  P.  Ravaut.  Gazette  des  Hôpitaux,  an.  77,  n»  101,  p.  985, 
6  septembre  1904. 

Il  s'agit  d'une  malade  atteinte  de  paraljsie  flasque  avec  tous  les  sjmptômes 
des  lésions  de  la  queue  de  cheval  (l'autopsie  a  précisé  ces  lésions)  dont  le  liquide 
céphalo-rachidien  a  présenté,  lors  de  son  premier  examen,  une  coloration  jaune 
avec  coagulation  en  masse  et  présence  d'éléments  cellulaires.  Cette  réaction 

•  spéciale  du  liquide  céphalo-rachidien  mise  en  valeur  par  Froin  est  très  rare  et 
on  n'«n  connaît  que  6  cas. 

Pour  expliquer  le  phénomène,  les  auteurs  croient  nécessaire  l'intervention  de 
deux  facteurs  :  d'une  part,  l'inflammation  méningée  et,  d'autre  part,  une  hémor- 
ragie méningée  ajant  amené  des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien 
dont  la  coloration  jaune  apparaît  comme  la  plus  évidente.  La  richesse  en  albu- 
mine  des  liquidée  provenant  de  la  dissolution  des  globules  rouges  rend  de  plus 

*  la  coagulation  beaucoup  plus  facile. 

Cette  coagulation  en  niasse  est  le  fait  d'une  double  coïncidence  anatomique  ; 
inflammation  méningée  en  activité,  hémorragie  méningée.  Ces  deux  actes  mor- 
bides peuvent  être  contemporains  et  réaliser  la  méningite  fibrineuse  hémorra- 
gique de  Babinski  ;  ils  peuvent  se  produire  indépendamment  le  plus  souvent, 
une'  hémorragie  venant  compliquer  un  foyer  de  méningo-mjélite  en  activité. 
Les  hémorragies  peuvent  être  comparées,  dans  ce  dernier  cas,  &  celles  qui  se 
produisent  au  cours  des  affections  de  certaines  séreuses  (vaginale,  plèvre,  etc.). 

Fbindel. 

1546)  A  propos  d'une  Épidémie  de  Méningite  cérébro-spinale,  par 
A.  Ferez.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  CUniche,  n'  100,  p.  1051,  21  aodt  1904. 

Remarques  portant  sur  les  formes  et  sur  la  symptomatologie  de  l'affection. 

F.  Dblem. 

1547)  Un  cas  de  Paralysie  périphérlcpie  de  l'Hypoglosse  droit  (névrite 
périphérique  de  l'hypoglosse)  (Ein  Fall  von  peripbérer  recbtsseitiger 
Uypoglossusl&hmung  (Neuritis  nervi  hypo|;lossi  peripheiica),  par  AuxjlNsbb 
Pakski.  Neurol.  Centralbl.,  n*  15,  ^•'  août  1903,  p.  706. 

Observation  d'une  femme  de  29  ans  qui,  à  la  suite  de  l'ouverture  d'une  adénite 
cervicale  suppurée,  présenta  une  paraljsie  avec  atrophie  de  la  moitié  droite  de 
la  langue.  Cette  paralysie  fat  constatée  à  cause  des  difficultés  à  parler,  à  mâcher 
et  à  avaler.  Elle  évolua  très  rapidement  et  la  guérison  fut  complète  au  bout  de 
dix  semaines.  On  ne  constata  aucun  trouble  notable  de  l'excitabilité  électrique,  à 
peine  une  légère  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  etfaradiqve  Se  la  langue 
et  de  l'hypoglosse  droit,  aucune  réaction  de  dégénérescence,  aucun  mouvement 
fibrilllaire. 

L'infection  ganglionnaire  cervicale  avait  été  la  cause  de  la  paralysie,  l'infeo- 
tion  avait  été  transmise  an  nerf  sous  la  langue.  Paaski  rapporte  quatre  entres 
observations  de  même  nature  recueillies  dans  la  littérature.  A.  LfiRi^ 
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1548)  Un  cas  de  Paralysie  Oculo-motxice  aiguë  périphérique  de  nature 
Névritique  (Ein  Fall  von  akuler  exteriorer  Oculomotoriuslâhmung  auf  nrari- 
tischer  Basis),  par  Frankl-Hochwart  (de  Vienne).  Arbeilen  aut  dem  Nennlogii- 
chen  Irutitute,  Vienne,  1903, 

Paraljsie  oculo-motriee  complète  survenue  brusquement  che;  an  homme  de 
C7àns.  Ceibomme  avait  en,  cinq  ans  auparavant,  une  hémiplégie  restée  incom- 
plètement guérie.  Mort  subite  un  mois  après. 

A  l'autopsie,  névrite  interstitielle  très  nette  des  trois  nerfs  moteurs  oculairM 
avec  intégrité  des  noyaux  et  du  ganglion  ciliaire.  Ëtiologje  inconnue,  srphiiii 
niée,  probablement  artério-sclérose, 

Frankl-llocbwart  insiste  sur  l'importance  qu'il  y  a  &  connaître  ces  cas,  le 
diagnostic  dans  des  cas  semblables  étant  toujours  celui  d'une  affection  nucléaire. 

A.  Lfiii. 

1549)  Contribution  &  l'étiolcgle  et  à  la  symptomatologie  de  la  Glandi- 
cation  Intermittente  (Zor  Aetiologie  und  Symptomatologie  des  intennitli- 

-     renden  Hinkens),  par  Goldflam  (de  Varsovie).  Nmirol.  Centralbl.,  n*  21,  ^'  oo- 
vembre  1903,  p.  994, 

• 
tiolddam  passe  en  revue  les  différentes  théories  qai  ont  été  émises  sur  la 
pathogénie  de  la  claudication  intermittente  ;  il  rapporte  à  l'appui  de  la  théorie 
héréditaire  plusieurs  cas  où  deux  frères  ont  été  atteints  de  cette  affection.  Uuel- 
ques  remarques  cliniques  sur  le  siège  et  le  mode  d'apparition  des  douleurs  et  de* 
paresthésies  dans  différents  cas.  A.  Lkii. 

1550)  Troubles  moteurs  et  Aphasie  à  la  suite  de  la  Co<iuelucbe,  pv 

A.  Monssoûs  (de  Bordeaux).  Soc.  île  Mid.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  17  juin  1904,  ia 
Gaz.  hebd.  des  sciences  méd.  de  Bordeaux,  14  août  1904,  n*  33,  p.  396, 

Un  enfant  de  4  ans  et  demi  était  atteint  depuis  deux  mois  de  coqueluche, 
lorsque,  après  deux,  ou  trois  jours  de  fièvre,  il  fut  pris  d'agitation,  de  cris,  de 
raideur  de  la  nuque  et  de  convulsions.  Les  convulsions  dissipées,  l'enfant  pré- 
sentait un  mutisme  absolu  qui  persiste  encore  sans  amélioration  depuis  deai 
mois.  On  constata  en  même  temps  de  la  paralysie  généralisée  des  muscles  da 
membres  supérieurs,  des  membres  inférieurs,  des  muscles  de  ia  nuque  et  da 
cou;  seuls,  les  muscles  respirateurs, ceux  de  la  face  et  du  pharynx  étaient  épa^ 
gnés;  il  existait  de  l'abolition  des  réflexes,  de  la  perte  de  la  contractililè  fara- 
dique  et,  pour  certains  muscles,  de  la  réaction  de  dégénérescence.  L'auteur 
pense  à  une  lésion  encéphalique  pour  expliquer  l'apbasie  ;  mais  il  attribue  les 
phénomènes  paralytiques  précédents  à  une  polynévrite  due  à  la  coqaelocbe, 
ainsi  que  lui-même,  Hœbius,  (luinon  en  ont  rapporté  déjà  de  rares  observations. 

Jean  Abadie. 

1551)  Les  Complications  nerveuses  et  les  suites  maladives  delà  Co- 
queluche (Die  nervosen  Komplikationen  und  Nachkrankbeited  des  Keuchhus- 
tens),par  R.  Nburath,  bibliographie,  tableaux,  dessins.  Arbeit.  éui*  d.  nnrU. 
hutituie  an  der  Wiener  Unicertitàt,  XI  Band,  1904;  ■  • 

.|:tude  clinique  très  complète  des  complications  j)érreu$es  de  la  coqueittcbe  : 
convulsions,  méningite,  paralysie  d'origine  cérébrale  .ed  panJysie  iafMitile 
cérébrale  (hémiplégie  et  diplégie),  troubles  psychiques,  tr9.nbJtea:.ten4oHeU.>Baia- 
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dies  de  la  moelle  épinière,  polynévrites,  suivie  de  l'étude  de  leur  pathogénie  et 
de  leuc  anatomie  (hémorragies  méningées  et  cérébrales). 

Neurath  termine  par  des  recherches  personnelles  idicroscopiques  et  bactério- 
logiques. Dans  presque  tous  les  cas,  Neurath  a  trouvé  des  lésions  méningées 
(infiltration  cellulaire,  œdème,  byperémie,  hémorragie,  exsudats)  qui  expli- 
quaient les  symptômes  méningés  ou  cérébraux  survenue  dans  le  cours  de  la 
coqueluche.  BrAgy. 

4532)  Recherches  historiques  et  topographiques  sur  la  Lèpre  en  Bre- 
tagne et  sur  ses  rapports  avec  le   Syndrome   de  Morvan,   par 

r..-J.  Plateau.  Thèse  de  Paris,  n»337,  mai  1904  (78  p.). 

La  lèpre  fut  endémique  en  Bretagne  jusqu'à  la  fin  du  dix-septième  siècle; 
l'isolement  des  lépreux,  leur  genre  de  vie,  la  disparition  de  la  lèpre  de  Bretagne, 
font  l'objet  de  la  première  partie  de  cette  thèse. 

Quelques  rares  observations  permettent  de  croire  &  la  survivance  du  fléau,  et 
en  particulier  on  peut  admettre  une  lèpre  fruste  &  type  de  Morvan. 

Quant  à  ce  type  clinique,  c'est  un  syndrome  qui  peut  être  offert  par  la  lèpre 
et  la  syringomyélie,  ainsi  que  par  d'autres  affections  dues  à  des  lésions  médul- 
laires ou  périphériques.  11  n'appartient  pas  en  propre  à  une  seule  maladie  à  l'ex- 
"clasion  des  autres.  Feineei.. 

lKi3)  La  Lèpre  en  France  et  dans  ses  colonies,  par  E.  Jsanïelhe  (rapport 
présenté  au  Congrès  international  de  Dermatologie,  Berlin,  septembre  1904).  Presse 
médicale,  21  septembre  1904,  n*  76,  p.  601. 

Jusqu'à  ce  jour,  la  France  a  laissé  le  fléau  décimer  ses  possessions  lointaines. 
Son  intervention  tardive  (1898)  s'est  bornée  à  faire  ajouter  la  lèpre  à  la  liste  des 
maladies  dont  la  déclaration  est  obligatoire  aux  colonies.  Or  la  métropole,  pour 
des  raisons  multiples,  a  le  droit  et  le  devoir  d'exiger  que  dans  toutes  ses  posses- 
sions la  lèpre  soit  contenue  dans  les  limites  du  possible.  Ce  faisant,  elle  témoi- 
gnera, d'une  part,  de  sa  sollicitude  pour  ses  nationaux  dont  elle  doit  protéger  la 
vie  aussi  bien  que  les  intérêts  matériels;  elle  effacera,  d'autre  part,  le  mauvais 
renom  qui  s'attache  an  pays  à  lèpre  et  qui  entrave  l'essor  de  la  colonisation  ; 
enfin  elle  pourvoira  h.  sa  propre  sécurité,  car  le  retour  dans  la  mère-patrie  des 
citoyens  contaminés  constitue  pour  elle-même  un  réel  danger.  - 

Les  principes  intangibles  que  la  métropole  doit  imposer  indistinctement  k 
toutes  ses  possessions  sont  les  suivants  : 

1'  Interdire  l'entrée  de  la  colonie  aux  immigrants  lépreux  ; 

2°  Isoler  les  malades  atteints  de  lèpre  ouverte  et  virulente  ; 

3"  Interdire  aux  lépreux,  laissés  libres,  l'exercice  de  certaines  professions. 

Feindel. 

1554)  Les  Altérations  Médullaires  dsuis  la  Lèpre  anesthésique,  par 

Jea.\seliie  (de  Paris).  X'  Congrès  intet-national  de  Dermatologie,  Berlin,  12-^  sep- 
tembre 1904. 

L'hégémonie  de  la  névrite  lépreuse  reste  incontestée.  Cependant,  tous  les 
troubles  sensitifs,  moteurs  ou  trophiques,  de  la  lèpre  neurotique  ne  sont  pas 
justiciables  de  la  névrite.  Et,  comme  les  altérations  du  système  radiculo-spinal, 
quoique  de  second  plan,  apparaissent  de  plus  en  plus  fréquentes  &  mesure 
qu'on  les  recherche  avec  soin,  on  est  sollicité,  pour  ainsi  dire,  par  les  faits  eux- 
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mêmes,  &  réserver  à  ces  lésions  centrales  une  certaine  part  dans  l'expression 
Bjmptomatique  de  la  névrite  lépreuse.  '  E.  F. 

4553)  Diagnostic  des  Manifestation^  nerveuses  de  la  Ijëpre  anesthé- 
.siqae,  par  Vox  Nonne  (de  Hambourg).  X'  Concret  de  Dermat.,  Berlin,  sep- 
tembre 1904. 

L'auteur  envisage  surtout  la  question  des  manifestations  médullaires  et  des 
cavités  sjringomyéliques  dites  d'origine  lépreuse.  E.  F. 

d556)  État  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  Lèpre  anesthésiqoe  et 
son  diagnostic,  par  Pétrini  de  Galatz  (de  Bucharcst).  X'  Cong.  de  Dfrmt.. 
Berlin,  septembre  1904. 

L'orateur  vise  &  établir  l'individualité  de  la  lépre  anesthésique.        E.  F. 

1557)  Lèpre  maculo-anesthésique  et  Lèpre  anesthésiqne,  par  V.  Lie  ide 

Bergen).  X'  Congrès  de  Dermat.,  Berlin,  septembre  1904. 

Au  -début  de  la  lèpre  maculo-anesthésique,  on  trouve  les  bacilles  lépreux  dant 
les  taches  où,  eu  égard  &  leur  petit  nombre,  ils  provoquent  une  réaction  intense 
des  tissus.  Contrairement  &  ce  qu'on  voit  dans  la  lèpre  nodulaire,  les  bacilles 
disparaissent  ensuite  rapidement  des  taches  ;  mais  ils  persistent  dans  le  sTsiéme 
nerveux. 

Les  bacilles  lépreux  agissent  directement  ou  indirectement  sur  le  svstème 
nerveux.  Leur  action  directe  s'exerce  sur  les  extrémités  des  nerfs  périphériques 
et  sur  les  cellules  ganglionnaires;  leur  action  indirecte  se  fait  sentir  sor  les 
parties  centrales  du  système  périphérique,  où  ils  provoquent  une  dégénération 
et  une  atrophie  qui  se  propagent  &  la  moelle  par  les  racines  motrices  et  seosi- 
tives.  Les  altérations  médullaires  secondaires  occupent  surtout  les  cordons  pos- 
térieurs ;  elles  présentent  une  forme  typique  de  dégénéralion  à  une  période  asiez 
avancée  de  la  maladie.  Comme  les  altérations  radiculaires,  elles  dépendent  de 
la  névrite  lépreuse  périphérique.  E.  F. 

1558)  La  Lèpre  en  Algérie,  par  L.  Rayj«aud  (d'Alger).  A'*  Cong.  de  Uermi.. 

Berlin,  sept.  1904. 

L'Algérie  se  trouve  dans  des  conditions  particulières  sous  le  rapport  de  la 
lépre.  Tandis  que  dans  les  autres  colonies  les  Européens  ont  &  craindre  la  con- 
tagion lépreuse  de  la  part  des  indigènes,  en  Algérie  ce  sont  des  Européens  qui 
apportent  la  maladie  et  le  danger  est  menaçant  pour  l'indigène;  ce  sont,  en 
effet,  des  Espagnols  de  la  région  d'.\licante  et  de  Valence  qui  ont  importé  la 
lèpre  dans  notre  colonie.  Le  nombre  des  lépreux  arabes  ou  kabyles  est  très 
petit  relativement  au  chiffre  de  la  population  autochtone.  E.  F. 

1559)  De  la  curabilité  de  la  Lèpre,  par  Dubrbuilh  (de  Bordeaux).  X'  Cong  it 

£>«rma(.,' Berlin,  septembre  1904. 

Il  se  passe  pour  la  lépre  ce  qui  s'est  passé  pour  la  tuberculose  et  pour  l'albu- 
minurie. Le  diagnostic,  considéré  au  début  comme  un  arrêt  de  mort,  a  peu  a 
peu  perdu  de  son  absolue  gravité.  De  même  aussi  pour  la  lépre  dont  la  curabi- 
lité après  avoir  été  niée  formellement  commence  t  être  admise  par  Hansen 
Ehlers,  Blaschko,  D.  Montgomery. 

M.  RocA  (de  Barcelone)  présente  un  lépreux  dont  la  face  était,  au  début  de 
cette  année,  parsemée  de  lépromes.  Depuis  lors,  l'ingestion  d'huile  de  chaol- 
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moogra  h  hautes  doses  (300  gouttes  par  Jour),  a  amené  une  grande  améliora- 
tion. 

M.  Tourtoi'lis-Bey  (du  Caire).  L'observation  de  M.  Roca  prouve  une  fois  de 
plus  l'efficacité  de  l'huile  de  chaulmoogra  ingérée  à  hautes  doses. 

La  méthode  des  injections  sous-cutanées  dans  la  lèpre  a  été,  d'ailleurs, 
essayée  un  peu  partout;  les  résultats  sont  excellents.  E.  F. 

1560)  Un  cas  d'Hystéro-Traumatisme  Oculaire  avec  manifestations 
cutanées  (Pemphigus),  par  Lavie  (de  Bordeaux).  Soc.  d'Anat.  et  de  Phy$.  de 
Bordeaux,  46  mai  1904,  in  Journal  de  médecine  de  Bordeaux.  24  juillet  1904,  n»  30. 
p.  546. 

Une  jeune  fille  de  15  ans  se  jette  par  inadvertance  du  pléltre  dans  l'œil  droit  : 
depuis  cette  époque  et  pendant  plus  d'un  an,  elle  présente  successivement  des 
douleurs  .oculaires  et  de  la  conjonctivite  avec  anesthésie  cornéenne  et  conjoncti- 
vale,  sécheresse  de  l'œil  et  crises  consécutives  d'épiphora,  vaso-dilatation  du 
côté  droit  de  la  face  rappelant  l'œdème  bleu,  photophobie,  nystagmus,  blépha- 
rospasme,  amblyopie.  Concurremment  ont  apparu  des  éruptions  huileuses  de  la 
conjonctive  palpébrale  inférieure  et  des  lésions  de  pemphigus  hystérique.:  ces 
dernières  se  sont  annoncées  par  une  sensation  de  cuisson  violente  et  se  sont 
manifestées  par  une  éruptiop  fugace  faite  de  deux  bulles  occupant  respective- 
ment les  deux  paupières,  contenant  un  liquide  &  odeur  de  fromage,  disparues 
rapidement  sans  laisser  de  traces  et  sans  provoquer  de  gangrène.  Avec  ses  acci- 
dents locaux,  la  malade  a  présenté  des  phénomènes  hystériques,  tels  que  grandes 
crises  convulsives,  crises  de  tremblements,  attaques  d'hémiplégie  et  de  para- 
plégie, syncopes,  anorexie,  spasmes  vésical  et  rectal,  anesthésie  généralisée,  etc. 
Après  seize  mois  de  traitements  presque  exclusivement  locaux,  la  malade  a 
encore  de  l'injection  conjonctivale,  du  blépharospasme  tonique  et  de  grandes 
attaques  convulsives.  Jean  Abadie. 

1561)  Folie  Hystérique,  par  Roecke.  Congrès  annuel  allemand  de  Psychiatrie. 
Pi>jcbiatri>eh-Neurol.  Wochentchrift,  6'  année,  n*  7,  14  mai  1904,  et  Centralblatt  f. 
yervenheilkunde,  27'  année,  nouvelle  série,  t.  XV,  juin  1904,  p.  394. 

Quoique  n'apportant  pas  de  doqnees  nouvelles,  cet  exposé  général,  fort  bien 
fait,  est  à  consulter  :  il  parait  donner  l'opinion  commune  en  Allemagne. 

M.  TaftNEL. 

1562)  Sur  l'ÉpUepsie  Paranolde,  par  Marc  Levi  Bianchini.  Arehivio  di  Psi- 
chiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  crim.  e  Med.  leg.,  vol.  XXV,  fasc.  4,  p.  455- 
466, 1904. 

Cette  forme  est  caractérisée,  ou  bien  par  la  présence  d'équivalents  psychiques 
de  délire  paranoïde  persécuteur,  ou  bien  par  l'apparition  d'une  série  d'idées 
délirantes  bien  organisées  qui  accompagnent  un  accès  convulsif  fruste  et  consti- 
tuent la  plus  grande  partie,  en  durée  et  en  intensité,  d'une  attaque  d'ëpilepsie 
psychique.  F.  Dei.eni. 

1563)  Contribution  à  la  question  de  certaines  propriétés  prétendues 
Toxiques  et  Thérapeutiques  du  Sérum  sanguin  des  Épileptiques 

(Zur  Frage  ûber  einige  angebliche  toxische  und  therapeutische  Eigenschaften 
des  Blutserums  von  Ëpileptikern),  par  Sala  et  Rossi  (de  Pavie).  Neurol.  Cen- 
tralbl.,  n°  18,  16  septembre  1903,  p.  852. 

Sala  et  Rossi  ont  répété  les  expériences  de  Ceni  qui  avait  prétendu  avoir  obtenu 
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des  elTets  très  favorables  de  l'injection  à  des  épilepliqucs  de  sérum  d'autres  épi- 
leptiques.  Reprochant  à  Ccni  d'avoir  pendant  la  période  du  traitement  sérothé- 
rapique  continué  le  traitement  bromure,  et  d'autre  part  de  n'avoir  pas  continué 
ses  essais  pendant  une  période  assez  prolongée.  Sala  et  Rossi  se  sont  mi«  <>n 
garde  contre  ces  deux  causes  d'erreur. 

Or  dans  les  quatre  cas  dont  ils  apportent  l'observation,  ils  n'ont  pu  observer 
aucune  action  favorable  produite  par  le  sérum  d'épilcptiques  restés  depuis 
quelque  temps  sans  traitement.  Ils  n'ont  d'ailleurs  observé  non  plus,  k  l'inverse 
de  Ceni,  aucune  action  toxique  ni  aucun  effet  défavorable  ;  l'organisme  est  resté 
absolument  indifférent.  Les  améliorations  obtenues  par  Ccni  doivent  donc  Un 
mises  sur  le  compte  du  traitement  bromure.  .\.  Lkhi. 

i564)  Oigantisine  partiel  chez  un  Épileptique,  par  V.  Ugolotti.  Arfhxio 
di  Psiehiatria.  Neu'ropalologin,  Antrop.  rriminale  e  Mtd.  leg.,  vol.  XXV,  fasc  4. 
p.  488-498,  1904 

C'est  un  cas  d'hypertrophie  congénitale  de  tous  les  tissus  du  membre  infé- 
rieur droit,  avec  nxii  vasculaires  et  élévation  de  la  température  locale,  chei  un 
homme  de  23  ans,  épileptique  depuis  l'àge  de  10  ans.  F.  Dklgm. 

1565)  Sur  les  échanges  matériels  chez  les  Épileptiques,  par  (ï.  (UiDr  H 
V.  (iuERRi.  Annali  delV  htituto  ptichiatrico  délia  H.  Unirersità  di  Roma,  vol.  III. 
fasc.  i,  p.  67-91,1904. 

Tableaux  résumant  un  grand  nombre  d'analyses  d'urine.  —  Ils  montrent  cbei 
les  épileptiques  l'existence  d'un  rapport  inverse  entre,  l'élimination  d'urée  cl 
celle  des  composés  ammoniacaux;  tous  les  processus  cataboliques  sont  ralentis; 
il  y  a  une  augmentation  de  l'élimination  de  l'acide  phosphorique  et  de  l'ariJe 
sulfuriquc.  P.  Oelem. 


PSYCHIATRIE 

15!>6)  Sur  un  cas  de  Dépersonnalisation,  par  Touche.  Annalft  mtdif$elii- 
rurgicale»  du  Centre,  H  septembre  1904,  p.  458. 

Cette  observation  se  rapporte  &  un  cas  de  dépersonnalisation  survenu  chet  une 
nerveuse,  k  la  suite  d'un  violent  choc  moral  (père  tué  k  la  chasse). 

Les  sensiilions  actuelles  ont  dépouillé  toute  espèce  de  nuance  émotionnelle,  les 
souvenirs  l'ont  conservée.  Quand  Mlle  L...  songe  à  son  père,  c'est  toujours  !<> 
môme  désespoir;  quan<l  elle  voit  sa  mère,  elle  comprend  que  c'est  elle,  mais  elle 
n'éprouve  aucun  sentiment.  Si  au  contraire  elle  songe  à  tel  voyage  qu'elle  a  fait 
autrefois  en  compagnie  de  son  père  ou  de  sa  mère,  le  souvenir  de  sa  méro 
s'accompagne  d'un  sentiment  d'affection  qui  contraste  avec  l'indifférence  absolue 
provoquée  par  la  vue  actuelle  de  sa  mère.  Cette  dualité  de  la  perception  dépouillée 
d'émotion  et  du  souvenir  doué  d'émotion  finit  par  donner  à  la  malade  la  sensa- 
tion d'avoir  revêtu  une  autre  personnalité.  C'est  ce  qu'elle  exprime  en  se  cher- 
chant elle-même  et  en  appelant  :  <  Où  est  Marie?  >  comme  s'il  s'agissait  non 
plus  d'elle-même,  mais  d'une  personne  étrangère. 

Ce  cas  semble  montrer  quel  rôle  immense  joue  l'existence  du  ton  émotionoei 
de  nos  sensations  et  de  nos  souvenirs  dans  l'idée  que  nous  avons  de  notre  per- 
sonnalité. Thosia. 
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1567;  Stupeur  Gatatonique  et  Stupeur  Mélancolique.  Contribution  à 
l'étude  du  diagnostic  différentiel,  par  Ch.  Taiiier.  Thèse  de  Bordeanx, 
1903-1904,  n°  132. 

Observations  de  deux  malades  du  service  de  Régis  atteints  l'un  de  stupeur 
iBélancolique,  l'autre  de  stupidité  catatonique.  L'auteur  compare  les  symptômes 
psychiques  et  physiques.  Parmi  ces  derniers,  il  signale  la  diCTèrence  des  formules 
hématologiques  obtenues  par  Sabrazés  chez  ces  deux  malades.  Chez  le  mélan- 
colique, le  sang  ne  se  différencie  guère  de  la  normale  ;  le  taux  de  l'hémoglobine 
est  légèrement  au-dessous  de  la  normale.  Chez  le  catatonique,  la  coagulation  du 
sang  est  accélérée,  la  valeur  globulaire  au-dessous  de  la  normale,  le  nombre  des 
globules  blancs  un  peu  élevé  (l'augmentation  portant  sur  les  polynucléés,  les 
lymphocytes  et  les  grands  mononucléés).  II  existe  de  plus  quelques  modifications 
des  hématies  (anisocytose,  poikilocytose,  polycbromatophilie).  Exprimée  en 
globules,  le  taux  de  l'hémoglobine  est  de  3,850,000.  La  valeur  globulaires: 0,70. 

Cette  dernière  formule  se  rencontre  dans  bien  des  états  toxi-infectHeux  ou 
toxiques  légers.  Dans  sa  note,  Sabrazés  insiste  sur  l'intérêt  de  recherches  héma- 
tologiques analogues  pour  savoir  si  les  différences  précédentes  ne  sont  pas 
purement  accidentelles.  Jean  Abadir. 

I?><i8)  Étude  physiologique  sur  les  Ftddrs,  par  E.  Rokcik.  Thète  de  Paris, 

juillet  1904. 

Ce  travail  très  spécial  est  signalé  ici  en  raison  des  points  de  contact  que 
présente  le  fakirisme  avec  le  mysticisme,  l'hystérie  et  l'auto-suggestion. 

Fein'dri.. 

15(i!i)  Essai  théologique  et  médical  sur  les  .Saintes  Mystiques,  par 

E.  I..AN(ii.ois.  iVord  médical.  1.^  et  30  août  et  15  septembre  1904. 

C'est  mal  connaître  les  mystiques  que  d'en  faire  des  hystériques  :  leur  état 
menl.il  est  l'opposé  de  celui  des  hystériques. 

Un  ensemble  de  causes  qu'il  serait  diflicile  de  démêler,  mais  dans  lequel 
entrent  l'idée  fixe,  la  fièvre  et  le  jeûne,  détermine  chez  elles  le  phénomène  de 
l'hallucination.  On  ronçoit  cependant  que  pour  devenir  mystique  il  faille  y  être 
prédisposé  et  qu'il  est  diflicile  aux  esprits  équilibrés  d'y  parvenir,  l'état  mystique 
supposant  l'occupation  du  champ  de  la  conscience  par  une  idée  unique. 

Enfin,  il  est  certain  que  la  pratique  constante  des  plus  rigoureuses  austérités, 
que  la  tension  d'esprit  nécessaire  à  l'oraison,  que  la  recherche  de  l'hallucination 
doivent  engendrer  un  état  nerveux  spécial,  et,  si  l'on  veut,  une  névrose. 

Thoma. 

l.'>70)  Persistanôe  de  l'Audition  Colorée,  par  Ed.  Clapahédb  (de  (ienéve). 
Société  de  Biologie,  séance  du  31  octobre  1903,  C.  R.,  p.  12.'57. 

L'auteur  communique  à  la  Société  deux  observations  de  synopsie  ayant  trait 
à  deux  enfants,  frère  et  sœur,  questionnés  sur.  leurs  photismes  le  10  sep- 
tembre 1900,  le  30  juillet  19Ô1,  puis  le  17  août  1903.  L'un  avait  9  ans,  l'autre 
C  ans  &  l'époque  du  premier  interrogatoire.  Les  différents  interrogatoires  ont 
eu  lieu  dans  des  conditions  qui  semblent  écarter  toute  idée  de  simulation  ou  de 
suggestion  provenant  d'un  tiers.  Couleurs  des  voyelles,  des  diphtongues,  des 
chiffres,  des  jours  de  la  semaine  même  sont  des  notions  qui  semblent  naturelles 
à  ces  deux  enfants.  Félix  Patrv. 
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1571)  Observation  d'une  personne  reconnaissant  les  Conlenrs  par  le 
Toucher,  par  Alfred  Dcgnès.  Société  de  Biologie,  séance  du  17  octobre  liWS, 
C.  R.,p.  1182. 

Mlle  Clotilde  A...,  âgée  de  22  ans,  bien  constituée,  sans  tares  d'aucune  sorte, 
n'ayant  jamais  eu  d'alTections  nerveuses,  ne  peut  préciser  l'époque  ni  la  circont- 
tance  où  elle  a  découvert  en  elle  la  faculté  de  deviner  les  couleurs  par  le  tact. 
Cette  faculté  semble  s'être  perfectionnée  par  l'exercice.  Il  faut  qu'on  lui  couvre 
les  yeux  et  que  quelqu'un  lui  prenne  le  pouls  pendant  toute  la  durée  de  l'expé- 
rience. Le  rouge,  le  bhu,  le  jaune  sont  reconnues  sans  hésitation.  Le  vert  est  vu 
&(«»,  l'orangé  est  vu  rouge  avec  quelque  hésitation.  Les  places  blanches  sont 
nettement  reconnues.  Elle  distingue  les  formes  des  couleurs,  car  elle  lit  par  le 
toucher  plusieurs  mots  en  couleur. 

S'agit-il  d'un  phénomène  comparable  &  celui  de  l'Audition  colorée? Le  der- 
matoptisme  a-t-il  quelque  chose  à  voir  ici?  Ou  bien  les  différentes  couleurs 
émettent-elles  des  radiations  de  longueurs  différentes  qui  par  les  eitrémités  ner- 
veuses arrivent  è,  l'encéphale  pour  y  impressionner  les  centres  optique;  ? 

FiLix  Patbv. 

1572)  Psychose  dans  l'Anémie  pernicieuse  (Psj'chose  bei  perniciôser 
Anâmiç),  par  He.nri  Marcus  (de  Stockholm).  NeuroL  Centralbl,  n"  10, 
16  mai  1903,  p.  453. 

Observation  d'un  homme  de  37  ans  qui,  à  la  suite  d'une  cure  d'amaigrisse- 
ment affaiblissante,  présenta  simultanément  les  symptâmes  d'une  anémie  grave 
(]ui  résista  au  traitement  martial  et  des  symptômes  graves  du  côté  de  la  moelle 
et  du  cerveau.  Les  symptômes  médullaires  étaient  ceux  qui  ont  été  décrits 
maintes  fois  dans  l'anémie  pernicieuse  (lésion  en  foyer?  ou  sclérose  combinée?)  : 
tremblement  et  ataxie  des  mains,  symptômes  spasmodiques  et  ataxiques  àti 
jambes,  légère  diminution  de  la  sensibilité  et  légère  exagération  des  réflexes 
patellaires.:  Les  symptômes  cérébraux  rappelaient  absolument  les  troubles  men- 
taux de  la  paralysie  générale  :  première  période  d'excitation  avec  bavardages 
incohérents,  longs  griffonnages,  plans  et  achats  insensés,  idées  délirantes eipan- 
sives,  etc.;  deuxième  période  de  dépression  avec  arrêt  psychique,  paresse  et 
somnolence.  L'amélioration  survint  gradujellement  au  bout  de  six  mois,  &  la  fois 
pour  les  troubles  anémiques  et  les  troubles  mentaux,  sous  l'influence  d'un  trai- 
tement arsenical  intensif;  la  guérison  se  maintient  depuis  deux  ans. 

Les  troubles  psychiques  dans  ces  cas  exceptionnels  doivent  être  attribués  sans 
doute  t  l'altération  des  cellules  ganglionnaires  de  l'écorce  cérébrale;  ils  sont 
comparables  aux  symptômes  psychiques  de  l'ergotisme  et  de  la  pellagre. 

A.  L&Ri. 

1573)  Aliénation  mentale  comme  cause  de  divorce  (sut.  1569  du  code 
civil  allemand)  (Material  zu  $  1S69  R.  G.  B),  par  Osswald  (Horheim].  P(r 
chiatriKh-ifeurologUclié  Wochentchrift,  6'  année,  n*  7, 14  mai  1904. 

Rapport  médico-légal  intéressant  par  le  fait  que,  quoique  l'internement  soit 
récent,  Osswald  décide,  d'api'ès  les  renseignements^  que  la  maladie  dure  depuis 
plus  de  trois  ans  (délai  exigé),  et  conclut  au  divorce.  Il  s'agit  d'un  imbécile  avec 
idées  de  persécution  et  de  satisfaction.  M.  Trë!(el. 

1574)  Rose  Bemd.  Les  aliénés  dans  le  théâtre  d'Hauptmann,  par  Hess  (Gôrlitx). 
Piychiairisch-Neurologische  Woekentchrifl,  5*  année,  n*  50, 12  mars  1904  (8  p.). 

Sous  la  forme  ingénieuse  d'un  rapport  médico-légal,  Hess  analyse  le  rôle  de 
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Rott  Bemd  dans  un  récent  drame  de  Gerhardt  Hauptmann,  comme  il  l'a  fait 
antérieurement  pour  1«  voilurier  Hentehel  (Psijch.  Wocheruchrift,  1899,  p.  25-27). 
La  jeune  fille,  séduite,  est  dénoncée  publiquement  ;  elle  devient  folle,  se  parjur- 
devant  le  tribunal,  tue  son  enfant.  Hess  pose  le  diagnostic  de  catatonie  (?)  Le 
rdle  parait  extrêmement  bien  charpenté  et  cliniquement  assez  précis. 

M.  Tbénei-. 


THÉRAPEUTIQUE 

1575)  Quatre  cas  de  Tétanos  traumatique  guéris  par  la  méthode 
Bacelli,  par  C.  Mastri.  Gazzetta  degli  Otpedali  e  délie  Cliniche,  n°  100,  p.  1053, 
23  aoOt  1904. 

Quatre  cas,  dont  deux  au  moins  très  graves.  L'auteur  s'est  bien  trouvé  des 
injections  d'acide  phénique  dissous  dans  l'huile  stérilisée.  F.  Dele.m. 

1576)  Les  Injections  de  substance  cérébrale  dans  le  Tétanos,  par 
E.  DE  Benkdetti.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délie  Cliniehe,  4  septembre  1904, 
p  2025. 

L'auteur  a  publié  dans  le  numéro  7  de  la  Semana  mediea  de  Buenos-Airés  de 
cette  année  trois  cas  de  tétanos  traités  par  les  injections  de  substance  cérébrale 
et  qui  guérirent. 

Le  présent  cas  est  un  insuccès  :  tétanos  assez  grave  chez  un  enfant  de  4  ans  : 
les  injections  provoquent  des  réactions  pénibles;  mort  le  troisième  jaur. 

F.  Delem. 

1577)  Contribution  à  l'étude  du  traitement  des  affections  Auriculaires 
par  la  Ponction  Iiombaire,  par  P.-M.  Mig.non.  Thèse  de  Bordeaux,  1903-1904, 
n"  9  (80  p.,  21  obs.),  imprimerie  J.  Durand. 

La  ponction  lombaire  semble  n'agir  que  sur  les  affections  labyrinthiques  con- 
sécutives à  une  exagération  de  pression  des  liquides  de  l'oreille  interne.  On 
observe  le  plus  souvent  la  disparition  ou  l'atténuation  des  vertiges  et  des  bour- 
donnements d'oreilles  (4  observations  personnelles).  Dans  quelques  cas  favo- 
rables, on  observe  même  un  relèvement  léger  de  l'acuité  auditive  :  cette  dernière 
action  thérapeutique  semble  dépendre  de  l'époque  plus  précoce  à  laquelle  estpar- 
tiquée  l'intervention.  Jean  Abadie. 

1578)  Traitement  de  l'Incontinence  essentielle  nocturne  d'Urine  par  la 
méthode  épidurale,  par  M.  Gantas  (d'Athènes).  Presse  médicale,  1"  octobre 
1904,  n"  79,  p.  627. 

De  toutes  les  méthodes  employées  contre  l'incontinence  essentielle  d'urine,  la 
méthode  de  Catbelin  est  sans  contredit  la  méthode  de  choix.  Elle  s'impose,  non 
seulement  par  ses  excellents  résultats,  mais  encore  par  sa  timplicité  et  son 
isnoctttt^.  Fkindel. 

1579)  Remarques  sur  le  Traitement  par  le  Travail  des  malades  ner- 
veux (Bemerkungen  zur  Arbeilsbebandlung  Nervenkranker),  par  M.  Laehh. 
Zeittehrift  fur  klinische  Medicin,  53  Band,  1904. 

Traitement  des  maladies  nerveuses,  neurasthénie,  mélancolie  légère,  hystérie, 
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dégénérescence,  hystéro-traumatisme  par  le  travail  (ébénisterie,  reliure,  bros- 
serie, photographie,  etc.)  exposé  d'après  une  pratique  de  quatre  ans  dans  la 
maison  de  santé  <  Hans  Schonow  >.  Cette  méthode  qui  donne  d'excellenb 
résultats  est  contre-indiquée  dans  les  états  d'épuisement  nerveux  nécessitant  la 
cure  d'engraissement.  BrCcy. 

i580)  Communication  sur  le  Véronal  (Mitteilungen  fiber  Veronal),  par 
Matthky.  Xeurol.  Centralbl.,  n°  19,  1"  octobre  1903,  p.  912, 

Matthey  a  administré  du  véronal  à  33  malades  atteints  d'affections  roentslei 
variées  (hypocondrie,  troubles  artério-sclércux,  paranoïa,  démence  précoce, 
catatonie.  démence  paralytique)  pour  combattre  soit  l'insomnie,  soit  les  états 
d'excitation.  Il  a  obtenu  d'excellents  résultats  hypnotiques  et  sédatifs  et  en 
recommande  vivement  l'emploi  à  la  dose  quotidienne  de  un  gramme  en 
moyenne,  par  prises  de  0,  50  ;  dose  maxima  trois  grammes  par  jour,  4  dépasser 
exceptionnellement.  \.  LkKi. 

]t>H\\  Un  cam  de  Myasthénie  traitée  par  la  Paragangline  Vassale,  par 

E.  (Jalvagni.  Riforma  medica,  an  XX,  n"  30,  p.  817,  27  juillet  190*. 

Ce  cas,  sans  phénomènes  bulbaires,  fut  &  peu  près  guéri  par  l.i  paragangline. 
Il  est  vrai  qu'il  ne  s'agissait  que  d'une  rechute.  Mais  le  fait  invite  au  moins  i 
expi'rimenter  le  remède  dans  d'autres  cas  de  myasthénie,  maladie  contre 
laquelle  nous  sommes  désarmés.  F.  Delem. 

1582)  La   Rachicocaïnisation,  par   Paul-Emii.b   Aubouro.    Thèse  dt  Pm$, 

n- 405,  juin  1904  (46  p.). 

Les  accidents  consécutifs  aux  premières  rachicocaïnisations  tenaient  &  l'em- 
ploi de  solutions  aqueuses  diluées  et  non  k  la  méthode  même.  Ils  étaient  fonc- 
tion d'une  réaction  méningée  plus  ou  moins  intense  et  de  l'hypertension  du 
liquide  céphalo-rachidien.  L'eau,  véhicule  de  la  cocaïne,  déterminait  ces  acci- 
dents par  suite  de  son  défaut  d'isotonie  avec  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  convient  donc  de  n'employer  que  des  solutions  concentrées,  avec  un  nainimum 
d'eau  ou  des  solutions  isotoniques.  Ainsi  pratiquée,  la  rachicocaïnisation  donne 
un  minimum  d'accidents  post-opératoires,  sans  comparaison  possible  comme 
nombre,  fréquence,  durée,  gravitéj  avec  les  premiers  accidents  des  solutions 
diluées.  Frinorl. 


BIBLIOGRAPHIE 

1583)  Les  Psychonévroses  et  leur  Traitement  moral,  par  le  l'rof.  Di'sois 
(de  Berne).  Préface  du  P*  Drjbbinb.  1  vol.  petit  in-8  de  557  4>age8,  chez  Masson. 
Paris,  1904. 

Le  1)'  Dubois,  professeur  de  neuropathologie  &  l'Université  de  Berne,  vient  de 
publier  sur  le  traitement  moral  des  psychonévroses,  un  livre,  dont  M.  Dejerine 
signale,  avec  raison,  le  haut  intérêt  dans  la  préface.  On  lira  avec  grand  profit  les 
premiers  chapitres  formant  une  sorte  d'introduction  à  ce  volume.  L'auteur  s; 
montre,  non  seulement  observateur  expérimenté,  mais  philosophe  et  moraliste. 

<  La  mentalité  anormale  suppose  un  état  anormal  du  cerveau.  Celui-ci  peut 
résulter  de  causes  physiques  et  morales,  capables  d'agir  concurremment  dans  le 
défaut  comme  dans  la  maladie  de  l'esprit. 
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ANALYSES  HÎH 

<  La  tâche  du  médecin,  comme  celle  de  l'éducateur,  c'est  de  cousMcr  la  men- 
lalilé  anormale,  d'en  rechercher  les  causet  morales  ou  physiques,  appliquant  & 
toutes  deux  l'idée  de  déterminisme  nécessaire  et  inéluctable  ;  enfla  de  pratiquer, 
&  l'aide  des  influences  physiques  et  morales,  l'orthopédie  mentale.  C'est  à  quoi 
se  sont  appliqués  les  éducateurs  de  tous  les  temps.  Malheureusement  les  méde- 
cins n'ont  pas  assez  vu  qu'ils  sont  souvent  appelés  à  agir  sur  le  moral  de  leurs 
malades,  à  corriger  leurs  défauts,  à  leur  donner  une  mentalité  plus  ration- 
nelle. Quant  aux  éducateurs,  ils  n'ont  pas  assez  de  connaissances  biologiques, 
pas  de  vues  claires  sur  la  passivité  mentale  de  l'homme  qui  se  croit  libre.  Tan- 
tôt c'est  un  défaut  qu'ils  croient  surprendre,  et  ils  s'imaginent  qu'il  ne  s'agit 
que  de  redoubler  de  sévérité  pour  s'en  rendre  maître;  tantôt  ils  doutent  et  se 
demandent  s'il  n'y  a  pas  un.  état  maladif.  Souvent  bien  tard  on  reconnaît  que 
l'on  a  fait  fausse  route,  et  il  n'est  pas  toujours  possible  de  changer  de  tactique. 

c  Les  personnes  imbues  des  idées  absolues  de  liberté,  de  responsabilité,  ont 
la  main  lourde  en  orthopédie  morale.  Elles  sont  souvent  froides  et  sévères  et 
quand,  s'ingéniant  &  acquérir  péniblement  une  bienveillance  factice,  elles  don- 
nent un  conseil,  le  coupable  sent  sous  celui-ci  toutes  les  aspérités  du  reproche. 

«  Pour  modifier  l'état  d'dme  de  celui  qui  est  tombé,  il  ne  suffit  pas  de  lui 
accorder  des  circonstances  atténuantes,  de  lui  montrer  une  pillé  voulue,  il  faut 
l'aimer  comme  un  frère,  le  prendre  sous  le  bras  dans  le  sentiment  profond  de 
notre  débilité  commune  (p.  72),  » 

Ce  qu'on  oublie  trop  aujourd'hui,  c'est  l'influence  que  l'atmosphère  morale 
exerce  sur  le  rétablissement  comme  sur  la  perte  de  la  santé.  Ce  qu'on  néglige 
plus  constamment  encore,  c'est  de  mettre  le  malade  en  mesure  de  corriger  ses 
défauts  psychiques  ;  c'est  de  le  faire  participer  activement  &  sa  propre  guérison. 
Mais  comment  le  médecin  songerait-il  &  entreprendre  l'éducation  intellectuelle 
de  son  malade,  alors  qne  lui-même  a  été  professionnellement  élevé  dans  le 
dédain  des  idées  que  résume  le  mot  de  psychothérapie?  Et  pourtant  il  a  trop 
souvent  l'occasion  de  constater  son  impuissance  devant  tous  ces  désordres  fonc- 
tionnels qui  envahissent  notre  société  troublée  intellectuellement  et  moralement. 
Bien  des  états  maladifs  ont  été  déterminés,  et  sont  toujours  entretenus  et  aggra- 
vés par  des  représentations  mentales,  par  des  associations  d'idées  fautives,  par 
des  phobies  injustifiées,  dans  lesquelles  le  malade  s'est  complu  ;  telle  est  l'es- 
sence des  psyehoïUuroui.  Le  râle  du  médecin  psychiatre  est  de  reconnaître  et  de 
montrer  au  malade  les  défauts  intellectuels  qui  ont  retenti  sur  l'équilibre  har- 
monique de  l'organisme  ;  qui  ont  vicié  lesfonctions  d'abord,  les  rouages  ensuite. 

A  côté  de  la  médecine  du  dix-neuvième  siècle,  faite  tout  entière  de  mensura- 
tions physiques  d'une  précision  mathématique  et  de  travaux  de  laboratoire,  vient 
prendre  place  une  médecine  nouvelle. 

t  La  médecine  du  vingtième  siècle,  sans  négliger  les  conquêtes  du  précédent, 
donnera  une  place  toujours  plus  large  &  la  psychothérapie  rationnelle.  Elle 
renoncera  aux  puérilités  de  l'hypnotisme  et  de  la  suggestion  pour  en  revenir  à 
l'éducation  de  l'espttt. 

f.  Chez  les  hommes,  comme  chez  les  poupées,  c'est  la  tète  qui  est  la  partie  la 
plus  fragile  :  c'est  elle  qui  a  besoin  de  réparations. 

<  11  y  a  beaucoup  h.  faire  dans  ce  domaine  et  c'est  avec  joie  que  le  médecin  qui 
aime  son  art  peut  se  mettre  &  l'oeuvré  (p.  114).  >  Fki:<del. 
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Allocution  de  M.  le  Prof.  Dejerine,  Président,  à  l'occasion  du  décès 
de  M.  le  Docteur  Albert  Oombault,  membre  fondateur  de  la 
Société. 

Messieurs, 

Depuis  notre  dernière  réunion  un  nouveau  deuil  est  venu  frapper  notre 
Société.  Notre  collègue  et  ancien  président,  le  docteur  .Albert  ,Gombault,  méde- 
cin de  Thospice  d'Ivrjr,  est  mort  en  septembre  dernier,  succombant  à  une  affec- 
tion qui  le  tenait  éloigné  de  nous  depuis  quelques  mois  seulement.  Ce  n'est  pas 
sans  une  profonde  émotion  qae  nous  avons  appris  la  fin  prématurée  de  notn 
regretté  collègue,  enlevé  ù  la  science  et  b.  l'affection  des  siens  dans  la  plénitude 
de  son  intelligence.  La  mort  de  Gombault  est  une  grande  perle  pour  la  neuro- 
logie française.  Elève  et  collaborateur  de  Charcot  pendant  de  longues  années,  il 
a  publié  une  série  de  travaux  de  premier  ordre  et  qui  lui  assurent  une  place  à 
part  dans  l'histoire  de  la  neuropathologie.  Ses  travaux  sur  la  sclérose  latéralt 
amyotropbique,  la  paraljrsie  labio-glosso-laryngée,  la  poliomyélite  chronique, 
sur  la  névrite  péri-axile,  sur  les  fibres  endogènes  de  la  moelle  épiniérc  «t  en 
particulier  sur  le  triangle  médian  des  cordons  postérieurs,  pour  ne  citer  que  les 
principaux,  sont  de  ceux  qui  suffisent  k  un  homme  pour  que  sdn  nom  passe  àU 
postérité.  En  dehors  de  la  neuropatbologie,  Gombault  a  également  marqué  sa 
place  en  anatomie  pathologique  générale  par  de  remarquables  travaux  sur  l« 
rein,  sur  l'estomac  et  sur  le  foie.  11  a  droit  aussi  &  notre  reconnaissance,  .Mes- 
sieurs, pour  cet  admirable  enseignement  pratique  d'anatomie  pathologique  qu'il 
fit  pendant  près  de  vingt  ans  à  la  Faculté,  dans  le  laboratoire  du  professeur 
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Cornil,  enseignement  qui  a  rendu  de  si  grands  services  à  de  nombreuses  géné- 
rations d'élèves  et  qui  a  contribué  à  élever  le  niveau  -des  études  &  un  degré  qui 
n'avait  jamais  été  atteint. 

Nous  Tenons  de  voir  ce  qu'était  le  savant.  Voyons  maintenant  ce  qu'était 
l'homme.  Eh  bien,  Messieurs,  chez  Gombault,  l'homme  était  à  la  hauteur  du 
savant.  D'une  modestie  extrême,  beaucoup  trop  grande  à  mon  avis  pour  un 
homme  d'une  pareille  valeur,  Gombauit  avait  une  grande  élévation  de  senti- 
ments et  était  d'une  bonté  infinie.  Toujours  prêt  t  obliger,  toujours  prêt  è. 
instruire,  d'un  caractère  doux  et  facile,  il  a  parcouru  la  carrière  médicale  en  ne 
trouvant  autour  de  lui  que  des  amitiés  cordiales  et  dévouées.  Pour  ma  part  je 
n'ai  qu'un  regret,  c'est  de  n'avoir  pu,  du  fait  des  vacances,  prononcer  sur  sa 
tombe  les  quelques  mots  que  je  viens  de  dire  sur  le  savant  dont  le  souvenir 
▼ivra  toujours  parmi  nous  et  sur  l'ami  dont  la  mémoire  nous  sera  toujours 
chère. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Nouvelle  présentation  de  la  malade  atteinte  de  Sdérodeiinle  en 
bsuides  occupant  le  territoire  Radiculaire  Inférieur  du  plexus  bra- 
chial, par  M.  E.  Hdet. 

Cette  jeune  femme,  âgée  de  SO  ans,  vous  est  déjà  connue;  elle  vous  a  été  pré- 
sentée, il  j  a  un  an,  k  la  séance  de  novembre,  par  M.  Sicard  et  par  moi.  A  cette 
époque  on  constatait  une  longue  bande  de  sclérodermie  occupant  le  territoire  de 
la  VIII*  racine  cervicale  et  de  la  !'•  racine  dorsale  du  côté  gauche.  Sur  la  paroi 
thoracique,  &  la  hauteur  du  2*  espace  intercostal,  il  existait  un  Ilot  de  scléro- 
dermie, de  la  grandeur  d'une  pièce  de  20  francs  ;  tout  le  long  de  la  face  interne 
du  bras,  depuis  l'aisselle  jusqu'au  coude,  on  remarquait  une  bande  de  scléro- 
dermie, très  développée  surtout  à  la  partie  mojenne  du  bras,  où  elle,  occupait 
sur  une  largeur  de  3  centimètres  toute  l'épaisseur  de  la  peau,  envoyant  des  pro- 
longements profonds  jusqu'à  l'aponévrose. 

Cette  bande  se  continuait  sur  la  partie  interne  de  l'avant-bras  jusqu'au  poi- 
gnet; elle  était  moins  développée  et  restait  plus  superficielle  dans  cette  partie  de 
son  trajet.  La  partie  interne  de  la  main  et  les  trois  derniers  doigts  étaient  égale- 
ment atteints,  avec  atrophie  des  muscles  de  l'éminence  hypothéuar,  et  des  IV' 
et  III*  interosseux,  et  avec  rétraction  des  tendons  fléchisseurs  déterminant  une 
incurvation  en  flexion  des  trois  derniers  doigts. 

Au  moment  où  elle  vous  a  été  présentée  l'an  dernier,  cette  malade  avait  suivi 
-  uu  traitement  par  des  scarifications  dans  le  service  de  M.  Babinski,  puis  à  la 
Salpètriére  un  traitement  par  les  courants  de  haute  fréquence. 

L'amélioration  était  déjà  très  accentuée  sur  l'avant-bras,  sur  la  partie  infé- 
rieure et  "sur  la  partie  supérieure  du  bras.  Le  traitement  par  la  haute  fréquence 
a  été  continué  pendant  les  mois  de  novembre  et  de  décembre  ;  l'amélioration  a 
progressé  sur  les  régions  que  je  viens  d'énoncer,  mais  elle  restait  moins  accusée 
sur  la  partie  moyenne  du  bras  et  sur  la  paroi  thoracique.  Les  courants  de  haute 
fréquence  ont  été  alors  suspendus  et  remplacés  depuis  le  mois  de  janvier  par 
des  cautérisations  électrolytiques  répétées  d'abord  tous  les  quinze  jours,  puis 
seulement  tous  les  mois  et  faites  uniquement  sur  l'Ilot  thoracique  et  sur  la 
bande  de  sclérodermie  du  bras. 
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L'électroljrse  a  été  faite  par  la  méthode  polaire  de  la  façon  siÙTante  :  le  p41c 
positif,  indifTérent,  était  représenté  par  une  plaque  appliquée  sur  le  dos;  dansb 
peau  du  bras,  atteinte  de  sclérodermie,  on  enfonçait  obliquement  à  une  proros- 
deuT  d'un  centimètre  et  demi  environ  trois  aiguilles  de  platine;  celleHrci  étaient 
relices,  en  même  temps,  au  pôle  négatif,  et  un  courant  de  5  &  6  milliampéres 
établi  pendant  cinq  à  six  minutes  (l'intensité  du  courant  au  niveau  de  chaque 
aiguille  était  par  conséquent  d'environ  2  miUiampères),  Sur  la  petite  plaqoe 
thoracique  une  seule  aiguille  a  été  enfoncée  avec  un  courant  de  3  milliampérts 
pendant  quatre  à  cinq  minutes.  Deux  séances  d'électrolyse  ont  été  faites  seule- 
ment sur  ce  point  &  un  mois  d'intervalle;  cet  Ilot  de  sclérodermie  a  diipani. 
on  peut  dire  complètement,  et  il  faut  un  examen  très  attentif  pour  en  retroaver 
les  traces. 

La  bande  de  sclérodermie  du  bras  a  diminué  aussi  dans  des  proportioos  con- 
sidérables ;  elle  a  pour  ainsi  dire  disparu  au-dessus  du  coude  et  &  la  partie  supé- 
rieure du  côté  de  l'aisselle;  &  la  partie  moyenne  du  bras  elle  est  réduite  k  une 
largeur  de  un  centimètre  k  un  centimètre  et  demi;  elle  est  beaucoup  moins 
dure  et  elle  est  devenue  mobile  sur  les  parties  profondes.  La  coloration  bronitre 
de  la  pean  a  disparu  et  les  cicatrices  laissées  par  les  piqûres  sont  très  peu  appa- 
rentes.  Les  cautérisations  faites  par  les  piqûres jde  la  façou  indiquée  ont  été  faci- 
lement supportées;  elles  étaient  beaucoup  moins  douloureuses,  au  dire  de  li ma- 
lade, que  les  scarifications. 

Mon  intention  aurait  été  d'attendre  encore  quelque  temps  pour  vous  préseotcr 
cette  malade,  jusqu'à  ce  que  la  guérison  fût  à  peu  près  complète,  ainsi  qaetout 
donne  lieu  de  l'espérer;  mais  elle  s'est  mariée  il  y  a  quelques  mois;  elle  a  quitte 
Poi-is  et  n'y  vient  qu'A  intervalles  assez  espacés;  j'ai  profilé  de  ce  que  l'unde 
SCS  voyages  coïncidait  avec  une  séance  de  la  Société  pour  vous  la  présenter. 

La  bande  de  sclérodermie  sur  l'avant-'bras  traitée  précédemment  par  la  haut; 
fréquence  a  disparu  k  peu  près  complètement;  on  n'y  aperçoit  plus  que  quelques 
points  blanchâtres,  peu  étendus,  ressemblant  à  des  cicatrices  superficielles.  La 
main  et  les  doigts,  qui  depuis  longtemps  n'ont  été  soomis  h  aucun  traitemeot, 
sont  restés  sensiblement  dans  le  même  état  qu'à  la  présentation  de  l'an  dernier 

U.  Pierre  Marie.  —  Les  résultats  obtenus  par  M.  Huet  sont  tout  à  fait  remar- 
quables. Peut-on  espérer  en  obtenir  de  semblables  dons  les  cas  de  sdérodennie 
plus  généralisée? 

M.  Huet.  —  M.  P.  Marie  uie  demande  si  des  résultats  aussi  favorables  ont  pu 
être  obtenus  dans  les  cas  de  sclérodermie  diffuse  et  généralisée.  J'ai  eu  l'occa- 
sion de  traiter  &  la  Salpètriére  divers  malades  dans  ce  cas.  En  raison  de  la 
grande  étendue  de  la  sclérodermie,  je  n'ai  pas  employé  les  cautécisations  élec- 
trolytiqucs;  j'ai  eu  recours  soit  &  des  applications  de  courants  galvaniques  awet 
intenses  au  moyen  de  larges  plaques  ou  de  bains  bocdux,  soit  h  des  applications 
de  courants  de  haute  fréquence.  L'un  et  l'autre  de  ces  procédés  m'oot  para 
utiles,  améliorant  dans  une  certaine  mesure  l'état  des  malades  et  relardaot 
l'évolution  delà  maladie;  inaais  il  n'a  pas  été  obtenu  de  régression  comparable  à 
celle  observée  dans  le  cas  que  je  viens  de  présenter. 

11.  Hésiorragie  Cérébro-méningée  à  symptômes  Méningitiqaes,  pv 

MM.  Ch.  Achard  et  Louis  Ramo.nd  (présentation  de  pièces). 

Le  diagnostic  différentiel  entre  les  hémorragies  méningées  et  les  méningile» 
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présente  parfois  des  difficultés  que  MM.  OtiaufTard  et  Froin  (1)  ont  mises  récem- 
ment en  lumière.  La  ponction  lombaire,  en  même  temps  qu'elle  aidait  beaucoup 
à  reconnaître  les  formes  légères  de  ces  deux  états  morbides,  a  donné  le  moyen 
d'éviter  souvent  entre  eux  toute  confusion.  Elle  a  pourtant  fait  surgir  quelques 
difflcultés  nouvelles.  On  peut,  en  effet,  trouver  réunis  dans  le  liquide  de  la  ponc- 
tion les  attributs  caractéristiques  de  l'un  et  de  l'autre,  c'est-à-dire  la  coloration 
bématique  et  la  présence  de  globules  blancs;  car  l'hémorragie  peut  secondaire- 
ment entraîner  une  réaction  leucocytaire  et  la  méningite,  tuberculeuse  ou  non, 
peut  secondairement  déterminer  une  sufTusion  sanguine,  légère  ou  abondante. 
.Vussi  est-il  parfois  fort  délicat  de  décider,  même  après  ponction,  s'il  s'agit  d'hé- 
morragie méningée  ou  de  méningite. 

Le  cas  suivant  est  un  exemple  de  ces  difflcultés.  Il  mérite  sous  ce  rapport 
d'être  rapproché  d'une  observation  de  MM.  Cbauiïard  et  Froin,  ainsi  que  des 
faits  d'hémorragie  méningée  traumaticiue  rapportés  par  M.  Macaigne  (2)  et  par 
M   Lamy  (3). 

Beaud. ..  (Gabrielle),  Agée  de  38  ans,  entrée  le  8  août  1904,  &  rtiâpilal  Tenon,  salle 
.Magendie,  n*  4, 

Lit  maladR  est  dans  un  dcini-conia  et  hors  d'état  de  répondre.  On  apprend  des  per- 
sonnes de  l'entourage  qu'elle  a  été  rrappéc,  la  veille  à  dix  heures  du  soir,  au  moment  de 
se  mettre  au  lit,  d'une  attaque  :  elle  poussa  un  cri,  tomba  à  terre  en  grinvuiit  des  deots 
et  en  é<:uiiiaiit,  puis  fut  prise  de  convulsions  que  les  personnes  do  sa  famille  comparent 
»  celles  de  IVpilepsie.  A  ces  convulsions  succéda  le  coma.  Une  deuxième  Attaque  con- 
vulsivc  siirviol.  l'uis,  à  quatre  heures  du  matin,  on  l'apporta  à  rhôpital.  Elle  était, 
panill-il,  buveuse. 

On  ne  sait  rien  d'autre  sur  ses  antécédents. 

La  malade  est  couchée  sur  le  c6té,  en  chien  de  fusil.  Ses  paupièi-es  sont  closes,  elle 
crie  lorsqu'on  veut  les  ouvrir  et  semble  craindre  la  lumière.  Lorsqu'on  vent  la  déplacer, 
elle  prononce  quelques  mots  peu  intelligibles;  lorsqu'on  lui  demande  de  faire  certains 
iiiouvonients,  elle  parait  avoir  quelque  diflieulté  à  comprendre,  mais  elle  les  exécute  ; 
elle  ne  répond  pas  aux  questions.  Il  n'y  a  pas  de  paralysie  dos  membres  ni  de  la  face. 
La  'onsihilité  est  conservée,  nn  peu  diminuce  seulement,  sembic-t-il,  du  côté  droit. 

Les  réllcxcs  tendineux  rotulieos  sont  conservés.  Le  réHexe  des  orteils  do  Babinski 
n'existe  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

Le  signe  de  Kcmig  est  maoïreste.  La  nuque  est  contracturée;  il  y  a  aussi  de  la  con- 
tracture des  muscles  flc'chisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Les  (iiipilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière. 

La  langue  est  sèche,  saburralc.  Le  ventre  est  un  peu  ballonné,  mais  ne  parait  pas  dou- 
loureux. Il  y  a  eu  deux  vomissements  daus  la  matinée. 

La  malade  perd  constamment  ses  matières  qui  sont  liquides  et  noirAIros. 

Rien  au  c<eur.  Pouls  régulier.  TeOipéi-alure  rectale,  SS^e. 

La  respiration  est  calme  et  tranquille.  On  perçoit  aux  deux  buses  quelques  r&les  sous- 
crépitaols.  Le  foie  parait  normal. 

l'n  peu  d'urine  est  ret;uoillie  par  la  sonde  :  elle  reafermc  un  peu  d'albumine  et  pas  de 
lucre. 

Pas  d'éruption  sur  le  corps,  ni  de  cicatrices  susceptibles  de  faire  suspecter  la 
syphilis. 

On  tente  de  faire  une  ponction  lombaire:  mais,  la  malade  se  débattant  violemment, 
l'aiguille  se  brise  avant  d'avoir  pénétré  dans  le  canal  vertébral. 

(t)  A.  CHAcrrARD  et  G.  Faom,  Du  diagnostic  différentiel  de  l'hémorragie  méningée  sous- 
aravlmoldienue  et  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Butlet.  et  Mém.  de  la  Soe.  médie.  de$ 
hopilaux,  X3  oct.  1903,  p   11U8. 

(2)  Macaignk,  Hémorragie  méningée  simulant  la  méningite  cérébro-spinale.  Médecine 
moderne,  1902,  p.  193. 

(3)  II.  Lamt,  Hémorragie  méningée  traumatique.  Syndrome  méningilique.  Guérisen 
rapide  Bultet.  et  Mém.  de  la  Soc.  médie.  des  hôpitaux,  30  oct.  1903,  p.  1123. 
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A  une  heure  de  l'aprëg-midi,  survient  une  crise  d'épilepsie  jacksonienne.  débutant  par 
la  jaiube  gauclie  pour  gagner  ensuite  le  bras  et  la  face,  et  mâiiie  se  propager  légèreœeDt 
au  côté  opposù.  La  langue  est  fortement  mordue.  L'attaque  dure 
trois  ou  quatre  minutes  et  se  termine  par  le  coma. 

Le  9  anOt,  il  ne  s'est  pas  produit  de  nouvelle  crise.  Tempé- 
rature, 39'3.  L'attitude  en  chien  de  fusil,  la  raideur  de  la  nuque, 
le  signe  île  Kcrnig  persisteut.  La  torpeur  partUt  un  peu  moindre. 
Le  10  août,  mémo  état;  mais  la  température  est  moins  cicvéo 
(38«2). 

Le  11  août,  dans  la  matin(''e,  même  état.  A  une  heure  de 
l'après-midi,  survient  brusquement  une  nouvolln  attaque  épi- 
lepliformc,  limitée  celte  fois  au  côté  droit,  débutant  par  la 
jambe.  Après  l'attaque  il  y  a  une  hémiplégie  droite  complète 
avec  héniianestliésie.  Puis  les  attaques  se  succèdent  toute  la 
journée  è  dnq  ou  dix  minutes  d'intervalle. 

Le  12  août,  on  a  compté,  en  vingt  heures,  140  attaques  su- 
bintrantes.  L'hémiplégie  droite  est  toujours  complète.  Le  coma 
est  plus  prolond.  Température  S'oô. 

Le  13  août,  les  attaques  sont  moins  violentes  et  moins  fré- 
quentes; l'héiulplégic  droite  est  toujours  complète.  Le  coma  est  de  plus  en  plus  pro- 
fond. La  température  s'élève  (38<>8).  La  région  sacrée  est  rouge  et  commence  à  s'escliariiier. 
On  fait  une  ponction  lombaire;  le  liquide  s'écoule  eojet.il 
est  jaune  ambré;  il  renferme  de  nombreux  globules  rougr». 
quelques  rares  polynucléaires,  de  grands  mononucléaires  et 
surtout  des  lymphocytes. 

Le  coma  persiste.  Ln  température  monte  k  40*9,  et  la  maltile 
UKHirt  à  neuf  heures  du  soir. 

AuToi-.'iiE.  —  Li-  cerveau  seul  a  pu  être  examiné  Le  liijuidf 
céphalo-rachidien  (|ui  s'en  écoule  est  rosé.  Sur  rhéiiii.<'|>li^'e 
gauche  les  circonvolutions  de  la  convexité,  surtout  en  iiaol. 
sont  recouvertes  de  caillots.  Les  méninges  ne  sont  pas  épaiMie?. 
et  no  présentent  nulle  part  de  granulations  tuberculeaf^es. 

Sur  une  cotipe  horizontale,  on  trouve  un  foyer  d'hémorriEie 
du  volume  d'une  grosse  noix  occupant  la  partie  antérieun;  du 
lobe  frontal  et  rompu  sous  les  méninges  à  la  pointe  de  l'héoii- 
sphère. 

L'hémisphère  droit  ne  présente  pas  de  lésions. 

Les  artères  de  la  base  ne  présentent  pas  non  plus  d'altération. 

Dans  ce  cas,  la  raideur  de  la  nuque,  le  signe  de  kernig, 
l'attitude  en  chien  de  fusil,  les  Tomisseinenls,  la  tempé- 
rature fébrile,  dépassant  39*  formaient  un  ensein|^le  de 
sympldmes  qui  rendait  vraisemblable  le  diagnostic  Je 
méningite.  La  coloration  ambrée  du  liquide  et  la  présence  de  globules  blancs. 
parmi  lesquels  d'assez  nombreux  l^inpliocyles,  semblaient  indiquer  une  ménin- 
gite tuberculeuse  accompagnée  de  suiïusiou  sanguine  et  se  révélant,  comme  le 
fait  n'est  pas  exceptionnel  chez  l'adulte,  par  une  attaque  épileptifurme. 

Or,  l'nutopsis  a  montré  l'absence  de  méningite  et  la  présence  d'une  inonda- 
tion sanguine  des  méninges  par  rupture  d'un  fo^'er  hémorragique.  La  Ivmpho- 
cytose  n'était  peut-être  que  l'efret  de  la  réaction  méningée  provoquée  par  l'h''- 
morragie.  Peut-être  aussi  était-elle  due  à  une  syphilis  qui,  à  vrai  dire,  ne  se 
révélait  par  aucun  autre  signe,  mais  dont  on  ne  saurait,  en  pareil  cas,  écarter  l'idée 
On  remarquera  le  peu  de  volume  du  foyer  hémorragique  et  son  siège  à  l'ci- 
trémité  du  lobe  frontal.  En  général,  ce  sont  de  volumineux  foyers,  déTcloppé» 
au  siège  classique,  qui  donnent  lieu  à  l'inondation  des  méninges.  C'est  un 
exemple  de  ces  hémorragies  méningées  consécutives  à  des  foyers  centraux,  pour 
lesquelles  M.M.  Chauffard  et  Froin  ont  proposé  le  nom  de  cérébro-méningées. 
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III.  Sur  la  Myoaismie  bilatérale  observée  aux  membres  iniérieurs 
chez  les  Hémiplégiques  organiques  récents,  par  M.  Pierre  Mahik. 

Depuis  longtemps  nous  avions  ét(>  frappé  des  secousses  musculaires  qui  se 
montrent  au  niveau  des  membres  inférieurs  dans  les  hémiplégies  organiques 
récentes.  Ayant  porté  particulièrement  nos  investigations  sur  ce  point  nous 
avons  constaté  que  ce  phénomène  se  produisait  avec  une  telle  fréquence  qu'il  y 
avait  lieu  de  signaler  son  existence,  car  nous  ne  croyons  pas  que  jusqu'ici  il  ail 
fait  l'objet  d'une  description  spéciale. 

Nous  venons  déparier  de  secousses  musculaires  —  le  terme  n'est  pas  tout  &  fait 
exact;  il  s'agit  plutôt  d'une  sorte  de  tremblement  librillairc  ou  mieux  fascicu- 
laire  agitant  les  muscles  d'ondulations  assez  larges,  mais  n'occupant  cependant 
qu'une  portion  de  muscle,  (les  ondulations  nous  ont  paru  notablement  plus 
lentes,  moins  brusques,  que  celles  du  tremblement  fibrillaire  vulgaire  ou  des 
myoclonies;  aussi  avons-nous  employé,  pour  les  désigner,  le  terme  de  myo- 
$itmie.  Jamais  ces  ondulations  ne  sont  assez  fortes  pour  déterminer  un  mouve- 
ment du  segment  de  membre  correspondant. 

Le  siège  de  ces  ondulations  est  surtout  dans  les  muscles  de  la  région  anté- 
rieure de  la  cuisse,  dans  le  quadriceps  fémoral;  mais  elles  existent  aussi  dans 
les  muscles  du  mollet,  et  parfois  même  dans  les  muscles  du  bord  interne  du 
pied.  Elles  nous  ont  paru  toujours  localisées  aux  membres  inférieurs  ;  jamais 
nous  ne  les  avons  constatées  dans  les  membres  supérieurs. 

L'n  fait  très  singulier  est  que  cette  myosismie  ne  se  montre  pas  seulement 
dans  le  membre  inférieur  du  côté  hémiplégie,  mais  aussi  dans  celui  du  côté 
sain,  et  le  plus  souvent  avec  une  intensité  à  peu  près  égale  des  deux  côtés. 

Ce  phénomène  de  la  myosismie  des  membres  inférieurs  est  très  fréquent  dans 
l'hémiplégie  organique  récente  ;  on  ne  peut  dire  cependant  qu'il  soit  absolument 
constant.  Nous  l'avons  vu  se  produire  aussi  bien  dans  le  ramollissement  que 
dans  l'hémorragie  cérébrale.  H  ne  semble  pas  que  l'intensité  de  l'hémiplégie 
soit  un  facteur  important  dans  son  apparition,  car  nous  l'avons  aussi  bien 
observé  dans  des  cas  où  l'hémiplégie  était  très  prononcée  que  dans  des  cas  où 
elle  était  légère  et  d'origine  lacunaire.  Mais  en  revanche  un  facteur  important 
est  celui  de  la  date  de  l'hémiplégie  :  en  effet  la  myosismie  ne  se  voit  que  dans 
les  hémiplégies  récentes  ;  nous  ne  sommes  d'ailleurs  pas  en  état  de  dire  actuelle- 
ment à  partir  de  quel  laps  de  temps  ce  phénomène  disparait. 

Quant  &  la  physiologie  pathologique  de  ce  phénomène,  l'hypothèse  la  plus 
vraisemblable  est  qu'il  est  en  relation  avec  la  dégèriération  médullaire  causée 
par  la  lésion  cérébrale.  Sa  bilatéralité  peut  s'expliquer  aisément,  soit  par  le  fait 
de  la  bilatéralité  des  dégénérations  médullaires  dans  l'hémiplégie,  soit  par  le 
fait  que  le  mécanisme  de  la  marche  reconnaît  une  innervation  bilatérale. 

Si  nous  avons  décrit,  avec  quelque  détail,  le  phénomène  de  la  myosismie  des 
membres  inférieurs,  c'est  parce  qu'à  notre  avis  ce  phénomène  présente,  au  point 
de  vue  du  diagnostic,  une  certaine  valeur.  Jamais  il  ne  nous  a  été  donné  de  le 
constater  dans  l'hémiplégie  hystérique,  et  nous  croyons  èlpe  autorisé  à  dire  que 
la  myosismie  des  membres  inférieurs  constatée  dans  une  hémiplégie  récente 
permettrait  peut-être  de  considérer  cette  hémiplégie  comme  étant  de  nature 
organique. 

IV.  Maladie  bleue.  Cyanose  de  la  papille.  Hémiplégie  consécutive  à 
une  Coqueluche,  par  M.  B.^bi.nski  (présentation  de  malade). 

La  maladie  bleue  n'est  pas  une  affection  bien  rare.  Dans  l'observation  que 
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nous  publions,  nous  désirons  appeler  l'attention  sur  deux  points  :  d'une  part, 
sur  l'hémiplégie  infantile  qui  n'a  été  qu'exception ncllemenl  signalée  danscettf 
maladie;  d'autre  part,  sur  la  c^ranose  rétinienne  dont  il  n'existe  que  dix  obser- 
vations dans  la  littérature  ophtalmologique. 
Voici  d'abord  cette  observation  : 

Observation.  —  Le  jeune  D...,  égé  de  40  ans,  est  amené  par  sa  nière  à  la  Pilit-.  le 
â6  octobre  1904.  Dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  de  l'enfant  on  note  les 
faits  suivants. 

Antécrdenlt  héréditairet:  —  Son  grand-pcre  maternel  est  mort  d'une  affeclion  cardiciw 
h  J'ùgo  de  ^i  ans.  Son  pèro  serait  bien  portant.  Sa  mère,  at-luellenienten  lionne  sanlè.  oc 
présentant  aucune  lésion  orificicllo.  dit  avoir  souffert  de  cliloro-anémio  ave<-  palpitations 
au  moment  de  la  puberté.  Elle  a  ou  cinq  grossesses  normales  et  à  terme  :  ^^  gari;nn.  àgr 
actuellement  de  13  ans  et  bien  portant;  2*  (lile,  morto  de  diarrhée  infantile  à  10  niols: 
3°  notre  malade:  4*  garçon,  mort  de  diarrhée  infantile  à  4  mois;  5«  Tdlc,  Agée  actueile- 
mciit  de  4  ans,  bien  portante. 

Antéeédenls  penonnelt.  —  L'enfant  pesait  7  livres  au  moment  de  sa  naissance.  L'aceou- 
clieur  a  noté  de  la  tachycardie,  mais  il  n'anrnit  pas  constaté  do  lésion  cardiaqne. 

Jusqu'i  10  mois  l'enfant  se  porte  bien. 

Entre  10  mois  et  3  ans,  surtout  après  les  repas,  l'enfant  est  souvent  pris  de  malaiM«, 
de  vomissements;  cinq  ou  six  fois  on  note  des  syncopes. 

A  l'Age  de  2  ans,  pleurésie  gauche. 

A  l'Age  de  3  ans,  l'enfant  est  pris  d'une  coqueluche  qui  dure  cinq  mois:  les  quintes  «ont 
prolongées  et  pénibles  :  elles  amènent  do  la  cyanose  et  des  rejets  de  sang  noir  par  la 
bouche  et  par  les  oreilles.  Au  troisième  mois  de  sa  coqueluche,  l'enroDt  est  frappé  d'ufl 
ictus  apoplectique  et  reste  un  quart  d'heure  dans  le  coma  avec  respiration  suspirieuse.  A 
la  suite  de  cet  ictus,  on  constate  l'existence  d'une  paralysie  occupant  lu  cùlé  gauclic  du 
corps. 

Depuis  cette  attaque,  l'enfant  con.serve,  même  &  l'état  de  repos,  une  teinte  cyanotique 
de  la  peau  et  des  muqueuses  qui  augmente  au  moindre  effort.  Un  médecin,  consulté  à  ce 
moment,  note  l'existence  d'un  souffle  rude  à  la  partie  moyenne  du  ven'ricule  et  fait  le 
diagnostic  do  communication  intervenlriculaire. 

Une  fois  par  an  environ,  l'enfant  subit  de  petites  crises  d'asystolie  carart^Tisées  par  de 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  de  la  dyspnée,  de  l'augmentation  de  la  cyanose.  Cet 
état  cède  &  l'emploi  de  la  digitale. 

A  r&ge  de  6  ans,  scarlatine  légère  sans  albuminurie. 

A  l'ige  de  7  ans,  variole  sans  complication. 

état  actuel.  —  C'est  un  enfant  chélif.  petit  pour  son  Age,  intelligent;  il  est  preraierdant 
classe.  La  teinte  cyanotique  des  téguments  est  très  prononcée,  surtout  au  nivean  it* 
oreilles,  du  bout  du  nez,  des  lèvres  et  des  extrémités  des  doigts  qui  présenteut  eo  outr* 
une  di;farmation  en  baguettes  de  tambour  des  plus  nettes. 

L'enfant  marche  en  traînant  .sa  jambe  gauche  et  touchant  le  sol  par  la  pointe  du  pird 
qui  est  en  variis  équin. 

L'avaat-bras  gauclie  reste  flcchi  k  angle  droit  sur  le  bras;  la  main  est  eo  fleiion.  ain»i 
que  les  premières  phalanges  des  duigt.s;  les  autres  phalantjes  restent  étendues 

L'curanl  présente  tous  les  signes  d'une  hémiplégie  or^'anique  du  côté  gauche.  On  noir 
en  clfet  de  ce  côté  l'extension  avec  abduction  dcts  orteils,  lé  mouvement  t-ombiaé  dr  la 
cuisse  sur  le  bassin,  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  le  signe  du  peaucier.   ■ 

Voici  les  résultats  de  re.taincn  du  cœur  fait  par  M.  le  D'  Vaquez.  La  palpation  donne 
un  léger  frémissement  localisé  au  niveau  de  l'infundibulum  (II*  espace  intercostal gaociiei. 

Percussion  :  état  normal. 

Auscultation  :  souffle  systolique  à  lindire  grave,  h  propagation  transversale,  au  niveau 
du  Ill<  espace  intercostal  gauche,  indiquant  une  communication  interventriculairo  Souffle 
systolique  à  timbre  plus  aigu  au  niveau  du  H*  espace  intercostal  gauche,  indiquant  un 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

Tension  au  spliygiuomanomëtre  de  Potain  =i  12. 

Haie  de  volume  normal. 

Sang  :  globules  rouges,  7,790,000  ;  globules  blancs,  8,000  :  diamètre  moyen  des  hématie* 
augmenté.  Quelques  globules  nains.  (L'examen  du  sang  a  été  pratiqué  par  M.  Clunrt, 
externe  du  service.) 

Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume. 
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Le  tube  digestif  fonctionne  normalement. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  albumine  ni  sucre. 

Température  rectale  z=  37*  4.  Température  axillaire  =  â7»3. 

Examen  dei  yeur.  —  OD  et  OG.  Hypermétropie  +  ID  V  =  ;i.  L'enfant  n'a  jamais 
éprouvé  la  moindre  fatigue  oculaire.  Le  champ  visuel  est  normal  pour  le  blanc  et  les  cou- 
leurs. 

L'appareil  lacrymal  est  sain  ;  les  paupières  sont  normales,  si  ce  n'est  que  la  peau  qui 
les  recouvre  a  une  teinte  cyanolique. 

Les  conjonctives  palpébrales  sont  vascularisées. 

Les  veines  épisclérales  sont  dilatées  et  sinueuses  par  places. 

Les  mouvements  des  globes  sont  normaux.  La  tension  intra-oculaire  est  physiologique. 

Les  cornées  sont  transparentes  et  les  chambres  antérieures  de  profondeur  normale. 

L'iris  est  brun,  de  même  teinte  des  deux  côtés. 

Les  pupilles  sont  ronîles  et  égales  ;  elles  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  la 
convergence.  Les  milieux  sont  transparents. 

Le  fond  de  l'œil  est  cyanose  v  à  la  périphérie,  mais  surtout  autour  de  la  papille,  sa  teinte 
est  nettement  bleuâtre.  Les  artère*  sont  sinueuses  et  dilatées,  mais  on  est  frappé  surtout 
par  une  énorme  dilatation  des  veines,  qui  sont  sinueuses  et  d'une  teinte  bleue  foncée,  * 
presque  violette  par  places.  En  dedans  et  en  haut  de  la  papille  (00),  on  note  au  niveau  d'un 
enlre-croisement  d'une  veine  et  d'une  artère  un  mouvement  de  progression  du  sang  dans 
la  veine;  ce  mouvement  est  trop  faible  pour  donner  l'impression  du  pouls  veineux.  Le 
mouvement  de  progression  du  sang  se  voit  aussi  dans  les  artères.  La  papille  présente  au 
centre  une  excavation  profonde  de  1  mm.  1/3  (4  dioptries).  Cette  excavation  physiologique 
tranche  sur  le  reste  de  la  papille  par  sa  couleur  blanche  ;  dans  sa  profondeur  on  voit  des 
petits  vaisseaux  dilatés;  un  vaisseau  plus  grand  passe  en  pont  sur  l'excavation  pour  se 
diriger  transversalement  vers  la  macula.  Los  gros  vaisseaux  forment  un  coude  très 
prononcé  au  niveau  du  bord  interne  de  l'excavation.  Le  reste  do  la  papille  entoure  l'exca- 
vation en  forme  de  cercle  très  rouge,  violacé,  &  bords  surélevés,  mais  à  contours  nets. 
Les  petits  vaisseaux  s'avancent  beaucoup  dans  la  région  maculaire  sans  l'atteindre  com- 
plètement; cette  région  maculaire  a  la  teinte  bleuâtre  du  reste  du  fond  de  l'œil. 

L'aspect  si  particulier  du  fond  de  l'œil  est  pareil  aux  deux  yeux. 

C'est  dans  l'atlas  de  Liebreicb  qu'on  trouve  la  première  observation  de  cyanose 
rétinienne.  En  1863,  il  décrit  et  figure  une  forte  dilatation  des  veines  réti- 
niennes avec  cyanose  de  la  rétine  chez  un  malade  atteint  de  sténose  congénitale 
de  l'artère  pulmonaire. 

En  1870,  Knapp  publie  une  autre  observation  avec  autopsie.  Les  deux  rétines 
présentent  leurs  artères  et  leurs  veines  très  dilatées,  allant  jusqu'à  la  fovea.  La 
papille  et  ses  bords  sont  cachés  par  les  vaisseaux.  Les  milieux,  le  champ  visuel 
et  l'acuité  sont  normaux.  Cyanose  généralisée,  et  à  l'autopsie  on  trouve  une 
dilatation  et  une  hypertrophie  de  tout  le  système  vasculaire  sans  aucune  lésion 
valvulaire. 

En  1877,  Lcber  cite  le  cas  de  Knapp  et  publie  une  observation  personnelle 
avec  autopsie.  Dilatation  et  sinuosité  de  tous  les  vaisseaux  rétiniens.  Papille 
rouge  à  bords  flous  et  surélevés.  Les  capillaires  atteignent  la  fovea.  Les  veines 
sont  d'un  bleu  violet.    . 

En  1882,  Litten  observe  un  cas  de  cyanose  de  la  conjonctive  et  de  la  rétine; 
papille  d'une  rougeur  diffuse,  dilatation  des  veines,  hémorragies  rétiniennes.  A 
l'autopsie  on  trouve  l'artère  pulmonaire  oblitérée. 

En  1883,  Hirschberg  cite  deux  cas  analogues. 

En  1890,  Nagel  observe  une  petite  (ille  de  9  ans  avec  sténose  pulmonaire  con- 
génitale et  insuffisance  mitrale.  Dilatation  des  vaisseaux  rétiniens,  les  veines 
sont  presque  noires,  les  papilles  hyperémiéës. 

En  1892,  Hirschberg  observe  encore  deux  cas  qu'il  publie  et  figure  en  1904. 
Dans  la  première  observation,  les  veines  rétiniennes  sont  sinueuses  et  dilatées, 
de  couleur  bleu  foncé  ;  papilles  à  bords  flous  ;  cyanose  généralisée  ;  doigts  en 
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baguettes  de   tambour;   emphysème   pulmonaire;  dilatation    du  cœur   droit 
L'acuité  visuelle  de  ce  malade  est  de  IjA  de  rhaque  côté.  Dans  la  deuxiënte 
observation,  il  s'agit  d'une  malformation  du  ctpur.  L'acuité  est  normale;  même 
aspect  du  fond  de  l'oeil. 

Dans  un  cas  publié  par  .M.  le  D'  Galezowski  l'acuité  visuelle  est  très  abaissée  a 
cause  de  la  congestion  intense  des  capillaires  de  la  macula,  et  on  observe  des 
hémorragies  rétiniennes  quelques  jours  avant  la  mort. 

Il  est  probable  que  si  l'on  examinait  systématiquement  les  yeux  de  tous  les 
malades  atteints  de  cjanose  généralisée,  on  trouverait  plus  fréquemment  la 
cjanose  de  la  rétine. 

Quant  à  l'hémiplégie,  dans  le  cas  du  Jeune  D. . . ,  peut-èti%  la  cjanose  a-t-ello 
agi  comme  cause  prédisposante;  et  une  violente  quinte  de  coqueluche  comme 
cause  déterminante.  La  coqueluche  suffirait  déjà  &  expliquer  la  lésion,  puisque 
l'on  sait  que  l'bémorragie  cérébrale  peut  se  produire  au  cours  de  cette  naaiadie 
chez  des  enfants  dont  le  cœur  est  sain.  Mais,  d'une  part,  si  l'on  se  rappelle  que 
les  épistaiis,  les  hémorragies  gingivales  sont  chose  commune  dans  la  cyanose; 
si,  d'autre  part,  on  considère  la  turgescence  des  vaisseaux  rétiniens,  vaisseaux 
visibles,  faciles  à  étudier  directement  et  exprimant  vraisemblablement  l'état  de 
turgescence  de  tout  le  système  vasculaire  de  l'organisme,  en  particulier  de  l'appa- 
reil vasculaire  cérébral,  on  ne  peut  guère  s'empêcher  d'admettre  que  la  cyanose 
a  joué  un  rôle  plus  ou  moins  important  dans  la  genèse  de  la  lésion  cérébrale. 
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Discussion 

M.  Hi'ET.  —  Il  me  parait  probable  que  la  coqueluche  a  joué  un  rôle  impor- 
tant dans  l'éliologie  de  l'hémiplégie  infantile  chez  le  jeune  malade  présenté  par 
M.  Bahinski,  et  non  seulement  peut  être  comme  cause  mécanique,  mais  encore 
comme  cause  infectieuse.  Je  me  rappelle  avoir  observé  des  cas  de  paralysie  spi- 
nale infantile  survenus  pendant  le  cours  ou  pendant  la  convalescence  de  la 
coqueluche  dans  des  conditions  où  il  ne  semblait  pas  y  avoir  seulement  simple 
.coïncidence,  mais  vraisemblablement  aussi  relation  de  causé  à.  effet. 

M.  SouoiKS.  —  J'ai  vu  autrefois  à  la  Salpètriëre  un  petit  garçon  qui,  au 
cours  d'une  coqueluche,  avait  été  atteint  d'hémiplégie.  Comme  il  ne  présentait 
pas  de  cyanose  ni  de  lésions  cardiaques,  on  peut  admettre  que  la  coqueluche,  en 
tant  que  maladie  infectieuse,  était  la  cause  de  l'hémiplégie  infantile. 
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V.   Ij'Hlppus  en  neurologie  et  en  particulier    dans  la  Chorée,  par 
M.  R.  Cruchet  (de  Bordeaui).  (Note  présentée  par  M.  Henry  Meigk.) 

En  examinant  attentivement  les  pupilles  chez  les  sujets  atteints  de  méningite 
tuberculeuse,  cas  qui  ne  sont  malbeureusepient  pas  rares  dans  les  cliniques 
infantiles,  un  fait  nous  a  toujours  frappé  :  c'est  l'instabilité  fréquente  de  la 
pupille,  placée  en  face  d'un  fojer  lumineux.  Le  plus  ordinairement  la  pupille 
dilatée  se  contracte  sous  l'influence  de  la  lumière  ;  mais  à  peine  cette  contraction 
s'est-elle  produite  que  la  pupille  se  dilate  à  nouveau  pour  se  rétracter  encore;  à 
chaque  contraction  de  moins  en  moins  forte,  répond  une  dilatation  de  plus  en 
plus  grande,  si  bien  qu'au  bout  de  quinze,  vingt,  trente  secondes,  une  minute, 
la  pupille  revient  et  sa  dilatation  primitive  et  demeure  immobile.  Cette  immo- 
bilité n'est  elle-même  que  passagère  et,  après  quelques  secondes  ou  quelques 
minutes  de  repos,  il  est  facile  de  provoquer,  dans  les  mêmes  conditions,  la 
même  série  de  phénomènes. 

Dans  un  cas  de  tumeur  de  cervelet —  dont  nous  avons  parlé  ici  même  (séance 
<lu  3  décembre  1903)  —  ces  modifications  pupillaires  nous  avaient  conduit  à 
des  erreurs  d'interprétation.  Kn  approchant  une  lumière  des  pupilles,  nous 
avions  nettement  constaté  leur  rétrécissement  brusque,  et  nous  avions  d'abord 
conclu  à  l'existence  du  réflexe  lumineux.  Puis,  ayant  fait  examiner  le  malade  au 
point  de  vue  ophtalmologique  par  le  professeur  Lagrange,  l'éminent  oculiste 
avait  conclu,  en  dehors  de  lésions  de  névrite  optique,  à  l'abolition  du  réflexe 
lumineux.  Revotant  alors. le  sujet  de  plus  prés,  nous  avions  observé  que  les 
pupilles  présentaient  des  mouvements  alternatifs  de  contraction  et  de  dilatation  ; 
mais  ces  modifications  pupillaires  étaient  effectivement  indépendantes  de  l'action 
de  la  lumière.  Il  était  facile  de  se  rendre  compte  que  la  mise  devant  l'œil  du 
foyer  lumineux  pouvait  coïncider  avec  la  dilatation  de  la  pupille  et  faire  croire 
h  un  réflexe  paradoxal,  tout  aussi  bien  qu'elle  pouvait  coïncider  avec  la  contrac- 
tion pupillaire  et  faire  croire  à  l'existence  d'un  réflexe  lumineux  :  nous  nous 
expliquions  ainsi  parfaitement  notre  erreur  du  début. 

Afin  de  savoir,  par  comparaison,  ce  qui  se  passe  chez  l'individu,  en  dehors 
de  ces  cas  spéciaux,  nous  avons  voulu  examiner  les  pupilles  de  tous  les  enfants 
du  service  de  notre  maître  et  professeur  Moussous. 

Or,  le  premier  sujet,  chez  lequel  nous  avons  fait  cette  recherche  —  fllle  neu- 
rasthénique de  14  ans,  soignée  pour  gastralgie  —  nous  a  offert  un  exemple 
absolument  typiquedece  phénomène  d'instabilité  pupillaire.  Nous  nous  disposions 
à  mettre  le  fait  sur  le  compte  de  la  névropathie  quand  l'enfant,  interrogée  avec 
plus  de  soin,  nous  avoua  que,  cinq  ans  auparavant,  elle  avait  été  atteinte  de 
diphtérie  grave  avec  croup  et  amaurose  persistante  pendant  un  an  :  nous  avions 
ainsi  l'explication  d'un  fait,  un  peu  extraordinaire  au  premier  abord. 

Nous  avons  tenu  à  rapporter  ces  quelques  exemples.  Voici  pourquoi  :•  On 
désigne  sons  le  nom  d'htppMi,  dit  Fuchs,  un  état  pathologique  consistant  en  un 
changement  continuel  et  rapide  de  la  largeur  de  la  pupille.  Déjà,  à  l'état  phy- 
siologique, la  pupille  n'est  jamais  entièrement  en  repos  ;  aussi  est-il  difScile  de 
dire  oCi  se  trouvent  les  limites  entre  les  mouvements  pupillaires  pathologiques 
et  physiologiques,  et  beaucoup  d'auteurs  prétendent  qu'il  n'existe  pas  d'hippus 
véritable  >.  (Manuel d'ophtalmol.,  trad.  franc.,  p.  354,  1897.) 

Or,  en  comparant  ce  qui  existe  dans  les  cas  précédents  avec  ce  qui  existe  à 
l'état  normal,  il  nous  a  paru  évident  que  la  différence  est  très  marquée.  11  est 
parfaitement  exact,  comme  nous  l'avons  vu  au  cours  de  nos  propres  recherches. 
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qu'il  y  a  une  certaine  instabilité  pupillaire  à  l'état  pbj'siologique  :  mais  cotte 
instabilité  est  inconstante  et  extrémemement  atténuée;  elle  eit  au  contraire 
constante  et  vive  à  l'état  pathologique.  On  sait  d'ailleurs  que  l'état  pathologique 
n'est  bien  souvent  qu'une  exagération  de  l'état  physiologique.  Aussi,  pour  toute* 
ces  raisons,  à  l'encontre  des  auteurs  dont  parle  Fuchs,  croyons-nous  à  l'exis- 
tence d'un  hippus  véritable,  exagération  morbide  de  l'instabilité  papilliire  nor- 
.raale. 

L'bippus  a  déjà  été  signalé,  d'après  Panas,  dans  le  nervosisme,  la  sclérose  en 
plaques,  l'hystéro-épilepsie,  le  mal  de  Chcyne-Stokes. 

Nous  tenons  aujourd'hui  k  attirer  l'attention  sur  la  constance  de  ce  pbéoo- 
mène  dans  la  chorée  de  Sydenham,  où  —  du  moins,  à  notre  connaissance  —  il 
n'a  pas  été  mentionné.  Dans  sept  cas  de  chorée  où  nous  l'avons  recherché,  nous 
l'avons  toujours  rencontré. 

Dans  un  cas  de  tics  généralisés  qui  nous  avait  été  adressé  comme  daose  de 
Saint-Guy,  et  qui  pouvait,  en  effet,  prêter  &  confusion,  nous  n'avons  pat  noté 
d'hippus.  C'est  1&  un  fait  intéressant  qui,  s'il  était  confirmé,  pourrait  devenir  un 
élément  de  diagnostic  de  plus  entre  les  deux  affections. 

Ces  considérations  générales  sur  l'bippus  nous  paraissent  d'une  réelle  utilité. 
L'examen  des  pupilles  est  un  des  modes  les  plus  importants  d'exploration  en 
sémiologie  nerveuse,  et  M.  Babinski,  dans  une  leçon  publiée  récemment,  insis- 
tait judicieusement  sur  ce  point.  11  n'est  donc  pas  sans  intérêt  pratique  pour  le 
clinicien  de  bien  connaître  toutes  les  réactions  pupillaires,  et  surtout,  de  se 
mettre  &  l'abri  des  causes  d'erreur  auxquelles  elles  peuvent  donner  lieu. 

Je  crois,  en  particulier,  que  le  réflexe  paradoxal  n'est  bien  souvent  qu'une 
fausse  interprétation  due  à  l'existence  de  l'bippus  ;  je  crois  aussi  que,  dans  la 
recherche  du  signe  d'Argyll-Robertson,  il  faut  encore  se  méfier  de  l'hippus,  sus- 
ceptible de  faire  conclure  à  la  réalité  d'un  réflexe  lumineux  qui  n'existe  pas  en 
vérité. 

VI.  Note  sur  le  Syndrome  Thalamique  (syndx^me  de  De]erine)  etsor 
ses  formes  bénignes,  par  M.  Lao.  Haskovec  (de  Prague).  (Note  présentée 
par  M.  Dbjbrink.) 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  les  cas  suivants  : 

I.  —  Uommn  de  43  ans,  célibataire,  ing(>nieur,  a  été  pris  un  jour  en  1900,  fccause  d'une  vm 
émotion,  de  fourmillements  et  d'une  faiblesse  du  cOté  gauche.  Il  n'a  pas  perdu  connais- 
sance, mais  il  ne  pouvait  pas  se  tenir  debout  et  il  tomba.  On  a  observé  alors  :  hémipa- 
résie  gauche,  troubles  du  langage  sans  aphasie  sensorielle,  polyopie  sans  troubles  pupil- 
laires, douleurs  et  paresthèsie  dans  le  membre  supérieur  gauche,  la  téta  lourde, 
engourdie  ;  les  opérations  psychiques  se  font  lentement,  mais  il  n'y  a  pas  de  troubles 
psychiques  fondamentaux,  pas  de  syphilis.  Pas  d'hystérie.  Les  troubles  moteurs  et  eeui 
du  langaj^e  ont  disparu  dans  un  court  délai  ;  troubles  sensitifs  moins  forts  et  considi^ 
rablemenl  diminués,  persistent  jusqu'à,  présent.  Le  malade  est  au  point  de  vue  psychique 
tour  &  fait  bien  portant.  Aucune  maladie  psychique.  Pas  de  troubles  oculaires.  Le 
malade  a  été  considéré,  au  commencement  de  la  maladie,  par  quelques  médecins  comm* 
ayant  été  atteint  de  paralysie  générale. 

II.  —  A.  H...,  âgé  de  46  ans,  professeur.  Le  grand-père  du  cdté  de  la  mère  estmort 
d'apoplexie  à  l'&ge  de  70  ans.  La  mère  est  nerveuse.  Le  malade  a  été  toujours  bien 
portant.  Pas  de  syphilis.' Le  malade  e.st  un  buveur;  mais,  à  présent,  il  n'y  a  pas  de  signes 
d'alcoolisme.  II  y  a  quelques  années,  lo  malade  a  eu  dos  attaques  métalarsalgiques.  Otai 
les  derniers  temps  le  malade  a  été  surmené  par  le  travail  psychique  et  il  a  été  forcé  de 
travailler  beaucoup  dans  un  laboratoire  chimique  qui  est  insuffisant  au  point  de  vuo 
hygiénique.  A  la  un  do  l'année  dernière  le  malade  a  été  pris  tout  k  coup,  à  l'école,  d'us 
sentiment  d'engourdissement  de  la  télé  et  d'une  faiblesse  énorme  du  cÂti  droit  11  f 
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sentait  comiiiR  mort,  il  D>st  pas  tombé  parce  qu'il  sa  tenait  au  mur,  et  pcndiiiit  qiicl- 
quos  instants  il  lui  semblait  avoir  été  obnubilé.  Après  cotte  attaque,  qui  dura  quelques 
minutes  seulement,  il  avait  de  la  pollakiurie.  Puis  apparurent  :  lioiiiiparrsie  du  ci'ité 
giiuclie  sans  parésio  faciale,  douleurs  vives  dans  la  moitié  droite  do  In  face  et  dans  l'ex- 
trérailé  supérieure  droite.  Léger  afTaiblissemont  psychique:  le  malade  parlait  lentement, 
sa  mémoire  était  un  peu  alTaiblie;  le  molade  est  devenu  flegmatique,  tandis  qu'il  a  été 
d'un  tempérament  cholcrique. 

A  l'e.xaraen  au  mois  de  janvier  1904,  on  trouva  l'hémiparésie  du  oAté  gauclie,  pas  de 
troubles  de  l'intelligence  ot  de  la  mémoiro.  La  reprodurtinn  des  idées  n'est  pas  d'ailleurs 
si  rapide.  L'innervation  do  la  face  est  symétrique,  l'as  de  troubles  oculaires.  Itéflcxes 
tendineux  exagérés,  surtout  du  côté  droit.  Pas  de  symptdmes  de  Babinski.  Constipation. 
Pas  de  troubles  des  organes  de  la  poitrine.  Sensibililé  (dcrniotlirnnie  et  douloureuse), 
diminuée  du  c6lé  droit  :  douleurs  inlenses  dans  la  moitié  de  la  face  et  dans  l'exlréniilé 
supérieure  droite. 

Après  six  mois  on  observe  :  Pas  de  troubles  moteurs,  sauf  un  léger  tremblement  supé- 
rieur droit.  Persistance  des  troubles  sensilifs  légers.  La  vibration  du  diapason  du  côté 
droites!  perçue  comme  un  seolimenl  de  brûlure. 

Nous  avons  observé  dans  ces  deux  ras,  après  une  émotion  et  du  surmenage 
intellectuel,  une  bèmiparésie  subite  sans  perle  de  la  connaissance,  sans  troubles 
da  côté  du  facial  sans  modincations  pupillaires,  accompagnée  de  quelques  ti-ou- 
bles  sensilifs,  subjectifs  et  objectifs  du  même  côté.  Les  troubles  moteurs  ont 
disparu  assez  vite,  tandis  que  les  troubles  sensitifs  bien  que  diminués  persistent. 
Cette  dissociation  entre  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  nous  suggère  l'idée 
d'une  lésion  légère  du  thalamus  ;  bref,  d'une  forme  fruste  ou  bénigne  du  s^n- 
drome  décrit  par  Dejerine  et  nommé  syndrome  thalamique. 

L'étude  de  ce  syndrome  et  surtout  de  ses  formes  bénignes  nous  pnrntl  au 
point  de  vue  pratique  très  important,  pour  éviter  au  commencement  de  l'afTec- 
tlon  de  porter  un  diagnostic  et  surtout  un  pronostic  inexacts  (paralysie  générale, 
lésions  corticales). 

VH.  Petit  mal  et  Migraine  Ophthalinique  chez  des  frères  Jumeaux,  par 
Lad.  HASKovEc(de  Prague).  (Note  présentée  par  M.  Dejerixk.) 

Il  s'agit  des  frères  Jumeaux,  Jean  et  Jaroslav  C...,  âgés  de  21  ans,  étudiants 
en  lettres.  Père  bien  portant,  la  mère  est  morte  dans  l'asile  des  aliénés.  Un  frère 
cadet  nerveux. 

Jaroslav  présente  quelques  signes  de  dégénérescence  physique  et  il  présente 
en  outre  un  Hyttagmm  horizontal  conginilal  bilatéral  très  accentué.  Il  est  atteint 
de  temps  en  temps  d'attaques  de  migraine  ophtalmique. 

Jean  est  atteint  depiiia  deux  ans  d'accès  de  petit  mal,  et  une  fois  on  a  observé 
chez  lui  un  accès  d'épilepsie  nocturne.  Kèves  erotiques  suivis  de  pollutions.  Le 
matin,  le  malade  sent  une  dépression  psychique  et  des  douleurs  de  tète.' 

VIII.  Plaie  de  la  Moelle  par  instrument  tranchant.  Lésion  de  l'Épi- 
cone,  par  M.  C.  Oddo  (de  Marseille).  (Note  présentée  par  M.  Pierre  Marie  ) 

Observatio.x  recueillie  par  M.  Combe,  interne  du  service  (Résumé). 

Le  nommé  Long  A...,  Agé  de  20  ans,  entré  &  l'bôpital  Salvator  le  3  septembre  1904, 
raconte  que  le  2  janvier  1903  il  fut  frappé  d'un  coup  de  couteau  qui  pénétra  à  quatre  tra- 
vers do  doigt  à  gauche  do  la  II*  dorsale,  tandis  qu'il  était  légèrement  pcocbë  en  avant. 
Il  sentit  ses  jambes  fléchir,  s'alTaissa  aussitôt  et  ne  put  plus  se  relever.  Il  éprouva  en 
même  temps  des  fourmillements  dans  les  jami>es  qui  furent  prises  de  mouvements  con- 
vulsifs.  Il  fut  transporté  à  l'Hûlel-Dieu  où  il  fut  examiné  par  MM.  Piori  et  Anbert,  chef 
de  clinique  du  P'  Conibalol. 

Au  bout  do  trois  ou  quatre  jonrs,  les  mouvements  reparurent  dans  les  membres  infé- 
rieurs, puis  ils  disparurent  de  nouveau,  et  au  bout  de  quinze  jours  environ  paraplégie 


Digitized  by 


Google 


1150  REVUE  NBUBOLOGIQUE 

flasque  avec  anusthésie  dilTuse  conipreDant,  outre  les  membres,  les  organes  génitaux,  le 
périni'e.  la  région  anale.  Abolition  des  réllexcs  tendineux.  Signe  de  Babia»ki.  exteD.HO[i 
du  gros  orteil,  érections  passives.  Rétention  d'urine. 

Les  mouvements  reparurent  au  bout  d'un  mois  en  commentant  par  nue  légère  fleiion 
de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Puis  la  seasibilité  reparut  dans  la  région  interne  da  n)oli«t 
gauche.  11  y  aurait  eu  &  ce  moment  une  ébauche  de  syndrome  de  Brown-Séquard,  prrdo- 
iiiinanccdcs  troubles  scnsilifs  croisés,  prédominance  directe  des  troubles  niotenr.«.  Pis  do 
réaction  de  dégénérescence. 

A  son  entrée  à  l'hôpital  Salvator,  nous  notons  les  particularités  suivantes  : 

.4)  Moiililé.  —  Membre  inférieur  droit.  Léger  ail'aiblissemenl  des  extenseurs  Ju 
pied. —  Membre  inférieur  gauche.  Flexion  et  cxten.sion  de  la  cuisse  normale.  .Vdduclioii  con- 
servée. Abriui'lion  supprimée.  Rotation  do  la  cuisse  en  dehors  supprimée.  AiraibUs^emenl 
de  la  llexion  de  la  jambe.  Flexion  du  pied  supprimée  en  abduction  l'I  en  adduction. 
Kxtension  du  pied  abolie  :  le  pied  pend  inerto.  Pied  plat  varus  et  valgus. 

Démarche.  Stoppage  plus  marqué  à  gauche  et  modifié  par  un  élément  spastique  notable. 
Trépidation  spinale,  danse  de  la  rotule,  contractions  flbrillaires.  Signe  de  Babinski.  exten- 
sion des  orteils. 

B)  Sentibilité.  —  "Troubles  symétriques.  Zone  d'anestliésic  en  botte  remontant  en 
dedans  jua^iu'au  tiers  moyen  de  la  jambe,  croiianl  la  face  antérieure  pour  gagner  co 
dehors  le  bord  externe  de  la  rotule  qu'elle  contourne.  En  arriére,  la  zone  d'aoeilliésir 
remonte  jusqu'au  jarret,  puis  se  continue  par  un  long  coude  lur  la  face  postérieure  de  li 
cuisse.  Aneslhésio  do  la  moitié  interne  des  fesses,  de  la  région  sacrée,  du  pourtour  <lc 
l'anus  et  des  organes  génitaux.  Anesthésie  de  la  muqueuse  de  l'urètre  et  de.l'tDui. 
Hypercsthésiccn  ceinture  delà  11*  U  à  la  III*  L,  Pas  de  dissociation  de  la  sensibilité. 

Réflexe*.  —  Exagération  desréllexes  ti-ndineux,  rolulien  et  achillèen  surtout  miniués.! 
gauche.  Persistance  des  réflexes  cutanés,  plantaire  et  crémaslérieo.  Pas  de  troublrs 
sphinctériens.  Persistance  des  érections;  suppression  de  l'éjaculation.  Troubles  tropliiiues 
externes  superficiels  du  mollet  gauche.  Mal  perforant  au  pied  gauche.  Troubles  vaso- 
moteurs,  dermographisme. 

Ré  flexion* .  —  On  peut  relcTer  quatre  phases  dans  l'histoire  de  ce  malade  : 
première  phase,  hèmalorachit  :  paraplégie  immédiate,  mouvements  confulairs, 
fourmillements,  puis  retour  passager  de  la  motilité;  deuxième  phase,  mnia^i^ 
myélite  diffuse  lombo-iacrée  :  paraplégie  flasque  et  complète,  anesthésie  diffuse, 
abolition  des  réflexes,  troubles  sphinctériens;  troisième  phase,  réyr^uioa  ave<' 
syndrome  de  Brown-Séquard  ébauché  paraissant  indiquer  une  prédomintace 
des  lésions  de  la  moitié  gauche  de  la  moelle;  quatrième,  limitalion  eicofriciVIfe 
C'est  la  phase  actuelle  qui  permet  d'établir  la  topographie  des  lésions  défini- 
tives. 

1°  Motiltlé.  —  Membre  inférieur  droit  :  parésie  des  extenseurs,  lésion  légère  du  II'  seg- 
ment sacré.  Membre  inférieur  gauche  :  pied  plat,  long  et  court  péronier  latcral;,  sup- 
pression de  la  flexion  du  pied  (jamhier  antérieur,  long  extenseur  des  orteils)  :  paralysie 
des  extenseurs,  steppage;  suppression  de  l'abduction  delà  cuisse  et  diminution  de  U 
flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  (moyens  et  petits  fessiers,  tenseur  du  fascialata:deoii- 
tendineux,  demi-membraneux,  biceps  fémoral);  de  la  rotation  eu  dehors  (pYriforme, 
obtiu-ateur  interne,  jumeaux,  épando  fessiers);  difTiculté  de  la  montée  de  l'escalier,  Krand; 
fessiers. 

Tout  ces  troubles  sont  en  rapport  avec  une  lésion  des  noyaux  moteurs  du  1'*  sefmntlo»- 
bairi  et  des  I"  et  II'  segment»  sacrés  à  gauche. 

2*  Sensibilité.  —  Hyperoslbésie  on  ceinture  indiquant  une  altération  des  III*  et  IV'  racioci 
lombaires.  Zone  d'anesthésie  comprenant  :  a)  la  partie  postérieure  de  la  cuisse  et  delà 
jambe  (I*'  segment  sacré):  6)  la  partie  postérieure  du  mollet,  la  région  antéro-extome  de 
la  jambe,  le  pied  face  plantaire  comprise  (II*  segment  sacré)  :  c)  la  peau  du  scrotum,  des 
bourses  et  des  fesses,  la  muqueuse  uréthrale  (III*  segment  sacré):  d)  la  peau  de  1» 
région  sacrée  et  le  périnée  (IV*  segment  sacré);  la  peau  du  coccyx  et  de  l'anus  (V*  seg- 
ment sacré). 

Ces  signes  indiquent  une  interruption  des  impressions  tentitives  A  partir  du  1"  tef»tnl 
sacré  jusqu'à  la  partie  inférieure  de  la  moelle  Ce  qui  ne  veut  pat  dire  que  les  faisceau 
sentitifs  sont  détruits  ou  altérés  à  partir  du  I"  segment  sacré,  mais  seulement  que  ta  f»«- 
duction  sensitive  est  interrompue  au  niveau  de  ce  segment. 
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3*  Sphincters.  — La  conservation  de  leurs  fonctions  indique  i'intrgrité  actuelle  des  IV'* 
et  V<  segments  sacrés.  La  suppression  de  l'éjaculalion  est  en  rapport  avec  une  lésion  du 
!•'  segment  sacré. 

4*  Réfitxet.  —  Réflexe  acliillt-en.  Son  exagération  indique  l'intégrité  partielle  de  ce 
I"  segment  sacré.  Réflexe  patoUaire.  Intégrité  dos  III*  et  IV*  segments  lombaires.  Son 
exagération  est  conforme  avec  le  principe  énoncé  par  Dejerine  do  l'oxagéralion  des 
réflexes  dont  le  centre  est  situé  nu-d«M>u  des  lésions  médullaires.  Réflexe  plantaire,  inté- 
grité du  m*  segment  sacré.  Réflexe  crémastérien.  intégrité  des  I"  et  II*  segments  lom- 
baires. 

5*  Sti;n«  dt  Babintki.  —  Altération  des  faisceaux  moteurs. 

Donc,  en  réiumé,  loui  les  »ignei  eoncardenl  pour  établir  l'exi$tenee  d'une  léiioH  da 
F*  iegment  lombaire  et  des  deux  première  segments  sacrés. 

Or,  celte  lésion  est  parraitement  en  rapport  avec  le  niveau  de  pénétration  de 
la  lame. 

Elle  répond  à  la  région  que  Minor  a  dénommée  Vifitone  (Congrès  de  Paris, 
1900),  et  qui  comprend  le  I"  segment  lombaire  et  le  I"  et  le  II*  segments  sacrés, 
Ra;-mond  ajant  établi  d'autre  part  que  la  région  du  cône  s'arrête  au-dessus  du 
III'  segment  sacré. 

Le  svndrome  de  l'épicone,  d'après  Minor,  est  constitué  :  a)  par  )a  persistance 
des  réflexes  rotuliens;  b)  par  l'intégrité  des  sphincters;  r;  par  l'existence  des 
symptômes  relevant  d'altérations  de  la  moelle  sacrée.  C'est  là  précisément  dans 
ses  grandes  lignes  le  phénomène  de  notre  observation  qui  peut  prendre  place 
&  côté  de  celle  que  Minor  a  publiée  et  doit  être  étiquetée  lésion  traumaliqve  de 
l'épicone. 

I  .\ .  Le  Décubitus  Latéral  gauche  comme  moyen  d'arrêt  de  la  crise  Épi- 
leptique,  par  M    L.\nnois  (de  L^von).  (Noie  présentée  piir  M.  Henry  Mkigk.) 

.\u  récent  Congrès  de  Pau,  M.  Crocq  a  fait  une  communication  sur  un  moyen 
ipileptofrénateur  héroïque,  le  décubilui  latéral  gauche,  communication  qui  vient 
d'être  publiée  in  extenso  dans  le  Bulletin  de  la  Société  de  Médecine  mentale  de  Bel- 
gique (n*  117,  1904).  Après  avoir  rappelé  que  celte  pratique  avait  élé  indiquée 
par  Mac  Conaghy,  d'Edimbourg,  il  rapportait  un  certain  nombre  de  cas  où  elle 
lui  avait  admirablement  réussi  lorsqu'elle  avait  été  appliquée  au  début  de  la 
période  tonique. 

Dés  le  I"  septembre,  je  fis  appliquer  cette  méthode  dans  une  partie  de  mon  ser- 
vice, où  les  épileptiques  femmes  sont  hospitalisées  à  demeure, cl  par  conséquent 
très  connues  au  point  de  vue  de  la  forme  et  de  l'intensité  des  accès.  Douze  ma- 
lades furent  ainsi  traitées,  le  personnel  ajranl  appris  à.  les  coucher  sur  le  côté 
gauche  dés  le  début  do  l'accès. 

Je  n'ai  pas  obtenu  un  résultat  aussi  brillant  que  M.  Crocq,  car  chez  quatre 
seulement  de  mes  malades  la  position  senestre  eut  une  action  évidente  sur  les 
crises.  Celles-ci  furent  manifestement  plus  courtes  et  d'intensité  moindre;  le 
même  résultat  fut  toujours  obtenu  chez  les  mêmes  malales.  Celles  qui  restèrent 
réfractaires  h  la  première  épreuve  ne  furent  pas  davantage  influencées  lors  des 
crises  suivantes. 

Pdhr  n'avoir  été  obtenu  que  chez  un  tiers  des"  malades,  le  résultat  n'en  est 
pas. moins  fort  intéressant. 

On  n'en  a  pas  encore  fourni  d'explication  satisfaisante.  Pour  ma  part,  je 
pense  qu'il  s'agit  surtout  de  modifications  dans  la  circulation  encéphalique.  Il  est 
fort  probable  qu'au  début  de  l'accès  épileptique  il  y  a  de  l'anémie  cérébrale  : 
toute  condition  qui  diminuera  cette  anémie,  soit  en  augmentant  l'afflux  sanguin 
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comme  on  l'a  tenté  par  la  section  du  s^rmpathique  cervical,  soit  en  diminaaatle 
départ  du  sang,  me  parait  susceptible  de  modifier  la  crise  et  possiblement  d'en 
diminuer  l'intensité. 

Or,  dans  le  décnbitus  latéral,  la  circulation  en  retour  est  très  gênée  dans 
l'une  au  moins  des  veines  Jugulaires  internes,  celle  du  coté  opposé.  Non  seule- 
ment le  sang  est  obligé  de  monter  dans  une  certaine  mesure  ;  mais  encore  les 
muscles  du  cou  forment  une  véritable  sangle  qui  comprime  plus  ou  moins  la 
jugulaire  interne  :  il  est  facile  de  s'assurer  sur  le  cadavre  que  le  principal  rôle 
dans  cette  compression  revient  au  muscle  omohyoïdien. 

Mais  pourquoi  la  position  latérale  gauche  agit-elle  mieux  que  la  droite?  Tout 
simplement  parce  que  la  jugulaire  interne  droite  ramène  beaucoup  plus  de  sang 
cérébral  que  la  gauche.  Elle  fait  suite  au  sinus  latéral  droit,  habituellement 
plus  large  que  le  gauche  parce  qu'il  reçoit  directement  la  majeure  partie  du 
sang  du  sinus  longitudinal  supérieur.  Lorsqu'il  y  a  une  différence  dans  le  calibre 
des  deux  jugulaires  internes,  c'est  le  plus  souvent  an  profit  de  la  droite.  Mais  il 
y  a  des  différences  individuelles  qui  expliquent  pourquoi  le  décubitus  gauche  ne 
réussit  pas  toujours  :  la  brièveté  du  cou,  l'adiposité,  la  faiblesse  de  la  sangle 
omoh^'oïdienne,  ce  muscle  étant  très  variable  suivant  les  sujets. 

Un  moyen  s'offrait  de  vériQer  si  la  gène  circulatoire  dans  la  jugulaire  druite 
était  bien  en  cause  dans  l'arrêt  de  la  crise,  la  compression  directe  de  la  veine 
enlrc  les  deux  chefs  du  sterno-cléidomasloïdien.  Bien  que  relle-ci  soit  en  snmnie 
assez  malaisée  à  pratiquer  sans  appuyer  plus  ou  moins  sur  la  carotide,  elle  m'a 
donné  des  résultats  dans  deux  cas,  moins  marqués  à  la  vérilc  que  ceux  de  la  posi- 
tion senestre,  mais  cependant  assez  nets  pour  confirmer  l'opinion  que  je  viens 
d'émettre. 

Il  va  de  soi  qu'on  ne  réussit  qu'à  la  période  initiale  de  la  crise,  pendant  la 
'  phase  de  pâleur  de  la  face. 

X.  Sclérose  en  Plaques  iruste  ou  Syndrome  Cérébelleux  de  Babiiuki, 

pair  M.  ScHERB  (d'Alger). 

Le  malade  dont  il  s'agit,  grand  buveur,  présenta,  à  la  suite  d'une  pneu- 
monie, des  signes  que  l'on  rapporta,  lors  de  l'examen  fait  il  y  a  cinq  ans,  i  la 
sclérose  en  plaques  ;  l'observation  avait  une  grande  analogie  avec  un  cas  ancien 
de  M.  Jaccoud,  et  auquel  le  même  diagnostic  fut  attribué. 

Or,  ce  malade  a  été  revu  il  y  a  quelques  mois,  asynergique,  asthénique,  ato- 
nique,  ayant  tendance  k  tomber  en  avant  ;  cet  homme  réalise  bien  le  $y»dr«*f 
eérébeUeuJc de  défieit,  cadre  tracé  par  M.  Uubinski  en  1890  et  ultérieurement;  tes 
symptômes  n'ont  pas  varié  depuis  cinq  ans;  à  ce  moment,  le  diagnostic eiact 
ne  pouvait  être  porté  ;  actuellement  ce  diagnostic  est  assuré. 

Le  siège  de  la  lésion  serait  dans  le  vermis;  vraisemblablement,  la  pneumonie 
aura  agi  sur-les  parois  artérielles  adultérées  de  cet  alcoolique,  d'où  insuffisance 
de  la  circulation  dans  un  département  cérébelleux  et  atrophie  consécutive 

(Ce  travail  sera  publié  in  exUnto.  illustré  de  photographies,  dans  la  NouvtUt  /<«»•• 
graphie  de  la  Salpètriére.) 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  1"  décembre,  à  9  hewei  m  fnart  da 
malin.  —  Klections. 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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CRISES   GASTRIQUES    PROLONGÉES   DES    TABÉTIQUES  MORPHINOMANES 

PAR 

▲.  Bauer  et  Dobrovltch 

(Travail  du  service  du  D''  Mathieu.) 

La  forme  habituelle  de  la  crise  gastrique  tabétique  a  un  début  soudain,  une 
durée  courte,  une  terminaison  subite.  Une  crise  peut  être  isolée  ;  généralement 
plusieurs  crises  se  suivent  &  des  intervalles  dont  la  durée  varie  avec  chaque  ma- 
lade. Cette  évolution,  remai'quée  par  les  premiers  observateurs  du  syndrome,  est 
bien  un  des  traits  les  plus  frappants  de  la  crise  tabétique  pure  ;  mais  elle  n'est 
pas  constante.  Il  est  des  crises  de  longue  durée,  qui  peuvent  se  prolonger  pen- 
dant des  semaines,  même  des  mois,  tantôt  sans  trêve,  tantôt  avec  d'imparfaites 
rémissions.  Ces  crises  anormales  ont  été  observées  chez  les  malades  atteints  de 
troubles  dyspeptiques  surajoutés  au  tabès  et  indépendants  de  lui.  J.-Ch.  Roux, 
dans  sa  thèse,  a  mis  en  relief  l'influence  des  dyspepsies  diverses  et  particulière- 
ment des  gastrites  médicamenteuses  sur  la  genèse,  la  symptomatologie  et  l'évo- 
lution des  crises  gastriques  tabétiques.  D'autre  part,  elles  ont  été  signalées  par 
notre  maître  M.  Mathieu  chez  certains  malades  dont  les  crises,  d'abord  espacées, 
se  rapprochent  tant  et  si  bien  sous  l'influence  de  l'emploi  répété  et  de  l'abus  de 
la  morphine,  qu'elles  deviennent  k  peu  près  continues.  Les  faits  de  cette  nature 
out  été  peu  étudiés  jusqu'ici  ;  ils  méritent  cependant  d'être  examinés,  car  ils 
peuvent  nécessiter  de  la  part  du  médecin  une  intenention  thérapeutique  parti- 
culière. 

Voici  deux  observations,  relevées  dans  le  service  de  M.  Mathieu;  elles  mon- 
trent la  transformation  des  crises  gastriques  tabétiques  sous  l'influence  de  la 
morphinomanie  et  du  nervosisme  concomitant  : 

Observation  I.  —  M...,  couturière,  âgée  de  44  ans,  entre  le  33  janvier  1902  dans  le  ser- 
vice de  M.  Mathieu  pour  des  crises  gastriques  qui  persistent  depuis  plus  do  deux  mois. 
Elle  souffre  de  l'eiitomac  depuis  cinq  années.  Avant  cette  époque,  on  relève  dans  ses 
antécédente  :  une  variole  contractée  à  l'Age  de  6  mois  (elle  en  porte  encore  les  cicatrices)  ; 
une  grave  attaque  de  rhumatisme  arttcuiaire  aigu,  à  30  ans.  A  36  ans,  peu  de  temps 
après  avoir  été  opérée  d'une  salpingite,  nouvelle  attaque  rhumatismale.  Seule  survivante 
d'une  très  nombreuse  famille  —  elle  a  eu  quatorze  frères  et  sœurs,  dont  dix  sont  morts 
en  bas  Age  —  elle  s'est  mariée  &  18  ans,  a  eu  quatre  enfants  qui  tous  sont  morts  (ménin- 
gite, entérite)  dans  le  cours  de  leur  première  année.  C'est  1&  le  seul  fait  dans  son  histoire 
qui  puisse  être  rattaché  A  l'existence  de  la  syphilis. 

Les  premières  vraies  douleurs  gastriques  sont  apparue»  A  l'Age  de  39  ans.  Jeune,  M...  a 
eu  quelques  douleurs,  A  type  liyperchtorhydrique  ;  mais  elles  ont  été  tout  èpliénières.  Il 
y  a  cinq  ans,  elle  est  prise  un  matin,  sans  raison,  de  douleurs  gastriques  et  de  vomisse- 
ments, qui  se  répèlent  pendant  deux  jours,  puis  cessent  brusquement  comme  ils  sont 
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venus.  Cet  incident  l'inquiète  sur  le  moment;  mais  comme  elle  se  rétablit  promptemint 
et  d'un*  façon  définitive,  en  apparence,  tout  est  oublié. 

l'n  an  plus  tard,  à  la  suile  d'une  journée  quelque  peu  fatigante,  elle  a  une  nou>ill; 
crise  do  vomissemrntfi  douloureux,  qui.  après  quelques  heures  de  durée,  se  tenuice 
brusquement  comme  la  première  ;  mais  elle  reprend  deux  jours  après  et  persiste  deux  o-j 
trois  jours  encore. 

Pendant  un  an  environ,  M...  ne  se  plaint  d'aucun  trouble  sérieux.  Puis  subilenaent,  u.-i 
matin,  à  la  suite  d'une  contrariété  éprouvée  la  veille,  éclate  une  troisième  crise  de  vonii5- 
semonts  accompagnés  de  vires  douleurs  gastri(iue8.  Celte  crise  dure  une  huitaine,  cess« 
brusquement  et  le  retour  à  la  santé  est  immédiat.  L'appétit  est  normal  et  M...  repn-nd 
son  travail. 

Une  période  de  dix  mois  s'écoule  ;  sans  raison  une  quatrième  crise  se  déclare  arec  !a 
même  soudaineté  que  les  premières  :  vomissements  et  douleurs  persistent  encxtre  uoe 
semaine  environ. 

Après  une  nouvelle  période  de  bonne  santé  relative,  pendant  laquelle  M...  ressent  >1« 
temps  à  aiiln-  quelques  douleurs  névralgiques  au  niveau  du  dos  et  des  membres  intV- 
rieurs,  une  cinquième  crise  survient,  analogue  aux  précédentes,  mais  un  peu  plus  pro- 
longée. Cette  fois,  le  traitement  consiste  en  lavements  laudanisés  et  injections  de  mor- 
phine. La  crise  parait  terminée,  quand  une  reprise  se  produit;  celle-ci  traine  pendant 
près  d'un  mois  avec  dos  améliorations  passagères.  M...  se  remet  &  l'ouvrage. 

Mais  bientôt  l'état  de  sa  santé  ne  lui  permet  plus  do  quitter  la  maison  :  bien  portante 
pendant  quelque:*  jours,  une  semaine  au  plus,  elle  est  atteinte  les  antres  jours  dt! 
Tomissemcnt.4  plus  ou  moins  fréquents,  plus  ou  moins  douloureux;  ils  surviennent 
sous  forme  de  crises,  qui  persistent  [quelques  jours  ou  parfois  quelques  heures  seule- 
ment. Pendant  cette  période,  la  malade  se  traite  elle-même,  comme  on  l'avait  fait  précé- 
demment, à  l'aide  d'injections  de  morphine  et  de  lavements  laudanisés.  Elle  s'admiobtr  ' 
ainsi  journellement  de  deux  à  quatre  injections  d'un  centigramme  de  morphine  et  toute- 
fois loH  vomissements  cl  les  douleurs  gastriques  ne  s'atténuent  guère. 

(Vest  alors,  en  janvirr  1902,  qu'elle  vient  dans  le  gervice]de  M.  Mathieu.  Le  dia^osLic 
de  crises  gastriques  tabétiques  est  porté.  Outre  les  crises  gastriques,  la  malade  présente 
les  symptdmes  suivants  :  abolition  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens,  notable  h\|io- 
tonio  et  léger  signe  de  Roniberg,  douleurs  en  ceinture  (elle  les  distingue  on  général  <^e>■ 
douleurs  gastriques  et  des  crises);  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs; 
retard  li'gor,  mais  net,  de  la  sensibilité  tactile  au  niveau  des  membres  inférienrs,  hyperes- 
tliésie  k  la  pro-ision  de  la  grande  courbure  do  l'estomac  et  faible  sensibilité  à  la  pres- 
sion du  creux  épigastrique;  inègnlilé  pupillaire  :  la  pupille  droite,  déformée,  est  un  {kou 
plus  petite  que  la  gauche  ;  mais  les  deux  sont  en  légère  mydriase  et  ne  réagissent  ni  à  la 
lumière,  ni  fc  l'iiccoinmoilalion;  myopie.  M...  aurait  eu  do  la  diplopie,  pendant  un  ni,:>i$ 
environ,  il  y  a  une  dizaine  d'années,  et  de  l'incontinence  nocturne  d'urine,  d'une  fa<;on 
passagère.  Crises  de  diarrhée.  Souflle  diastoliq'ue  &  la  base  du  cœur  ;  rien  de  particulier 
au.\  autres  org.ines.  Ni  signes  d'éthylisnie,  ni  stigmates  hystériques  si  ce  n'est  l'ancsthé- 
sic  pliarynp'e  ;  aucun  signe  de  syphilis. 

ICIlo  est  actuellement  en  état  do  crise,  soulTrant,  vomissant,  gémissant  et  réclamant 
sans  cesse  de  la  morphine. 
La  crise  duro  une  huitaine. 

De  février  &  mai.  M...  a  toute  une  série  de  crises  plus  ou  moins  longues,  plus  ou  moins 
rapprochées. 

Son  état  commence  i  s'améliorer,  quand  le  18  mai  débute  une  violente  crise  gastrique, 
avec  vomissements  répétés  et  grande  dtminulion  du  taux  àet  urinei .  La  crise,  traitée  par 
les  injections  do  morphine  i  dose  suITlsante  et  suffisamment  répétées  pour  calmer  les  dou- 
leurs (S  &  0  centigr.),  dure  trois  jours,  puis  elle  cesse.  Mais  deux  jours  plus  tard  survient 
une  ébauche  de  crise  et  un  vomissement  qui  soulage  la  malade.  Le  lendemain.  M...  es: 
prise  d'un  treiiiblomcut  généralisé,  puis  éclate  une  nouvetle  efùe  gastrique,  qui  semble 
très  pénible.  La  malade  fait,  avec  force  gestes  et  contorsions,  des  elTorts  de  vomisse- 
ments et  rejette  mie  petite  quantité  de  liquide  filant  et  verdùtre.  Elle  se  plaint  de  dou- 
leurs terribles,  gémit  bruyamment,  cherche  &  attirer  l'attention  et  lorsqu'on  parait  s'or- 
cuper  d'elle,  elle  saisit  précipitamment  sa  cuvette  ou  demande  de  la  morphine.  La  crise 
por.siste  cinq  jours  pre8(|ue  sans  discontinuer.  La  quantité  des  urines,  qui  habituelle- 
ment tombe  liés  le  début  des  crises,  ouille  tnlre  un  litre  tt  demi  et  deux  tilrei,  Et<int 
donné  l'ensemble  symptomatiquc  présente  par  la  malade,  étant  donnée  l'analogie  dt> 
sa  crise  avec  les  crises  pseudo-tabèliques,  la  malade  est  placée  dans  une  salle  d'isole- 
ment, mise  au  régime  lacté.  Le  lendemain.  M...  va  beaucoup  mieux;  elle  a  été  tranquille 
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pendant  toulo  la  nuit  et  elle  ne  recommence  &  se  plaindre  qu'&  l'Iieure  do  la  visite.  Le 
surlendemain,  elle  est  tout  &  Tait  calmo  et  demande  &  revenir  dans  la  grande  salle,. 
On  poursuit  sa  démorphinisation. 

Jusqu'en  juilM,  elle  ne  présente  qu'une  seule  vrate  crise  gastrique,  qui  diu'e  quatre 
jours;  mais  entre  temps,  il  lui  arrive  trft  touvenl  de  se  sentir  mal  à  l'aise  le  matin  et 
d'avoir,  dans  le  courant  do  l'après-midi,  tin  ou  deux  vomittementt  accompagnés  de  quel- 
ques douleurs  gastriques.  Une  de  ces  petites  crises  menaçant  de  persister  et  la  malade 
entravant  le  sommeil  de  sesjvoisines,  un  drap  mouillé  lui  est  prescrit  au  milieu  de  la  nuit 
ot  presque  aussitôt  la  crise  est  calmée.  Pendantquelques  jours  la  crainte  du  drap  mouillé 
la  domine   et  les  vomissements,  lorsqu'ils  se  produisent,  ne  sont  jamais  que  diurnes. 

Mais  vers  la  fin  dr  juillet,  une  erite  très  violente  éclate,  qui  revêt  les  caractères  des 
crises  pseudo-tabétiques.  La  malade  est  isolée.  Quelques  jours  plus  tard,  un  peu  calmée, 
elle  quitte  brusquement  l'hôpital.  Six  jours  se  passent  et  elle  revient,  encore  en  crise. 
Remise  k  l'isolement,  on  découvre  la  Tormalion  d'un  gros  abcès  à  la  cuisse  et  le  lende- 
main on  lui  trouve  une  seringue  do  Pravaz  et  une  solution  de  morphine.  Depuis  quelque 
temps  déjà  elle  se  morphinisait  en  cachette,  tandis  que  d'autre  part  on  tentait  de  la 
tlémorphiniser.  Son  abcès  volumineux  contribuant  A  l'énerver,  elle  ne  proflte  guère  de 
son  isolement.  Sur  ces  entrefaites  le  service  est  évacué  pendant  un  mois. 

.A  son  retour,  elle  est  dans  le  même  état  :  vomissements  alimentaires  et  surtout  bilieux 
plusieurs  fois  par  jour,  douleurs  et  surexcitation.  Elle  est  mise  k  nouveau  dans  une  salle 
d'isolement,  mais  elle  échappe  souvent  à  la  surveillance  cl  continue  A  présenter  des 
altemalire$  de  bien  et  de  mal. 

Toutefois  le  mois  de  décembre  s'étant  écoulé  sans  incidents  sérieux,  on  décide  que  la 
malade  reviendra  dans  la  salle  commune.  Mais  elle  a  pris  goût  A  «on  isolement  et  la 
veille  de  cotte  motation,  pendant  la  nuit,  elle  se  jette  par  une  fenêtre.  On  la  relève  un 
instant  après  ;  elle  est  atteinte  simplement  d'une  légère  entorse. 

Tout  porte  à  croire  qu'elle  se  faisait  en  cachette  des  injections  de  morphine,  car,  dans 
la  salle  commune*  elle  est  reprise  aussitôt  d'une  violente  crise  pseudo-tabétique  que  l'on 
ne  parvient  A  calmer  qu'à  l'aide  d'injections  de  morphine.  Après  quelques  jours,  elle 
reprend  la  nourriture  habituelle,  vomtt  encore  delempt  à  aulre,  mais  moins  souvent  et  l'on 
recommence  sa  démorphinisation. 

Le  3  mar$  1903  éclate  brusquement  une  et'it«  avec  intolérance  gastrique  absolue, 
vomissements  cl  douleurs.  Progreuivement  elle  s'atténue  et  so  prolonge  jusqu'au 
10  mars;  rc  jour,  la  malade  va  bien  et  réclame  A  manger  (lait  et  1"  degré).  Pendant 
cette  crise  elle  a  reçu  3  centigrammes  de  morphine  par  jour.  A  partir  du  10,  elle  n'a  plus 
qu'un  centigramme  et  demi  en  trois  injections.  Tous  lus  trois  ou  quatre  jours,  elle  a  un 
ou  deux  vonlisscments  verdAtrcs  plus  ou  moins  douloureux.  A  partir  du  28  mars,  elle 
vomit  chaque  jour,  souffre,  mais  de  douleurs  gastriques  peu  violentes. 

Le  3  avril,  elle  se  plaint  de  douleurs  beaucoup  plus  intenses,  son  estomac  est  comme 
lardé  de  coups  de  couteau  ;  elle  fait  sans  cesse  de  grands  elforts  pour  vomir,  mais  elle 
ne  rejette  qu'un  peu  dn  liquide  filant  et  teinté  de  bile.  La  quantité  des  urines  reste  noi-- 
maie.  M...  est  mise  au  régime  lacté  et  ne  reçoit,  malgré  sa  crise,  qu'un  demi-centi- 
gramme de  morphine  par  jour.  Les  vomissements  sont  peu  abondants  et  presque  tout  le 
lait  est  gardé;  d'ailleurs,  elle  mange  en  cachette.  Le  6  avril,  la  crise  se  termine.  Pen- 
'dant  cette  crise  les  nuits  sont  toujours  calmes  ;  mais,  le  matin,  dès  l'arrivée  de  la  sur- 
veillante qui  lui  fait  ses  injections,  les  manifestations  expressives  de  sa  donleur 
reprennent.  Elles  cessent  après  une  première  injection  d'un  quart  de  centigramme,  mais 
elles  reparaissent  lors  de  la  visite,  pour  s'atténuer  peu  après.  Il  n'est  pas  rare  qu'un 
paroxysme  éclate  encore  vers  l'heure  de  la  contre-visite. 

Cette  crise  terminée.  M...  est  prise  de  diarrliée  avec  coliques  pendant  trois  jours.  A 
partir  du  i3  avril,  elle  ne  reçoit  plus  qu'un  quart  de  centigramme  de  morphine. 

Le  i7  avril,  débute  une  nouvelle  crise  gastrique  compliquée  de  diarrhée  et  de  quelques 
coliques  intestinales.  Pendant  deux  jours  les  vomissements  sont  peu  abondants,  mais 
les  douleurs  sont  fort  intenses,  puis  la  quantité  des  liquides  vomis  devient  plus  grande, 
les  selles  plus  nombreuses.  Cette  fois,  dès  le  début,  le  taux  des  urines,  qui  oscillait 
entre  un  litre  et  demi  et  deux  litres,  tombe  A  un  demi-litre.  Traitement  :  3  centigrammes 
de  morphine  en  trois  injections.  Le  ii  avril,  l'amélioration  commence;  quatre  jours 
plus  tard,  la  malade  va  bien.  Dès  l'amélioration,  la  malade  a  été  remise  A  un  quart  de 
centigramme  de  morphine. 

Pendant  les  mois  de  mai  et  de  juin  1903,  M...  ne  présente  plus  de  troubles  gastriques. 
Mais  elle  a  contracté  une  légère  amygdalite  A  la  suite  de  laquelle  elle  est  atteinte  d'apho* 
nie  avec  crises  de  douleurs  et  de  suffocation. 
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En  juiUel  i  903,  la  malade  va  sensiblement  mieux  :  elle  n'a  plus  de  Tomissemcnts:  elle 
se  plaint  de  douleurs  vagues,  •  d'inquiétudes  dans  les  jambes  •  et.  de  temps  à  antre,  de 
douleurs  en  ceinture.  Les  signes  organiques  de  son  tabès  ne  sont  guère  modifiés. 

La  malade  est  peu  à  peu  démorphinisée  et,  à  la  fin  de  1903,  elle  ne  reçoit  plos  de 
morphine. 

Mais  elle  a  encore  de  temps  &  autre  des  crises  gastriques  plus  ou  moins  proloogees, 
qui  de  plus  en  plus  revêtent  le  type  des  crises  névropathtques. 

En  octobre  i  904,  elle  quitte  le  service  pour  être  placée  &  Brcvannes.  Los  signes  d'ordre 
tabétique  ne  sont  pas  modifiés  (abolition  des  réflexes  achillécn  et  rotulicn,  ébauche  de 
Romberg,  signe  d'Argyll);  elle  n'a  pas  de  stigmates  hystériques,  mais  actuellenieot 
ses  crises  gastriques  semblent  toutes  de  nature  hystérique. 

Observation  11.  —  P...,  papetier',  âgé  de  30  ans,  entre  le  6  mars  I90i  ii  rbopilil 
Andral;  il  est  atteint  de  violentes  douleurs  gastriques  et  de  vomissements  répétés. 

Jusqu'à  ces  temps  derniers,  à  part  une  pleurésie  contractée  i  17  ans  et  une  bleonor- 
ragie  qu'il  a  eue  ver.t  l'âge  de  20  ans,  P...  «e  portait  bien.  Peut-être  faisait-il  quelques 
légers  excès  alcooliques.  Jamais  il  n'a  eu  d'accidents  pouvant  faire  songer  i  la  sypbilii. 
Ses  parents,  morts  l'un  et  l'autre  vers  50  an^s,  de  tuberculose  pulmonaire. 

Depuis  un  mois,  le  matin  &  jeun,  il  avait  (juelqucs  aigreurs,  avec  nausées,  efforts  de 
vomissements,  et  rejet  de  deux  ou  trois  gorgées  de  liquide  bilieux.  L'ingestion  de  laitoa 
de  café  calmait  cet  état.  Dans  la  journée,  il  éprouvait  do  temps  &  autre  quelques  ver- 
tiges et  des  boufïées  de  chaleur. 

11  y  a  trois  jours  (3  mam)  au  matin,  pendant  son  travail,  il  a  été  pris  brusquement  de 
crampes  gastriques  violentes  et  de  vomissements  alimentaires,  puis  bilieux.  Rien  n'sTait 
fait  prévoir  cette  crise:  rien  ne  semblait  l'avoir  suscitée,  si  ce  n'est  peut-être  quel- 
ques légers  excès  alcooliques  l'avant-veille. 

Douleurs  intolérables,  vomissements,  constipation  opiniâtre  persistent  depuis. 

Outre  ces  symptômes  paroxystiques,  on  obseri'e,  lors  de  son  entrée  (6  mars),  des  sigau 
nets  de  tabès  supérieur  :  notable  exagération  des  réflexes  rotuliens,  et  ébaucht-  de  trépi- 
dation épilcptotde,  quelques  douleurs  fulgurantes,  une  bande  de  légère  hypoesthésie  àU 
partie  supérieure  du  thorax,  de  l'inégalité  pupillaire  et  le  signe  d'Argyll-Robertson.  Dit- 
gnostic  :  crise  gastrique  tabétique.  Traitement  :  diète  hydrique,  cataplasmes  laudaiiistrs, 
injections  do  morphine  (i  â  6  centigrammes). 

Pendant  trois  jours  encore  l'état  reste  stationnaire  ;  puis  subitement,  après  une  exas- 
pération passagère  des  douleurs,  tous  les  troubles  ressent;  seul  subsiste  un  profond 
anéantissement.  Le  lendemain,  10  mars,  P...  recommence  à  manger  et  quitte  l'hùpital  le 
our  suivant. 

0  avril.  —  Le  malade  revient  pour  une  nouvelle  eritr  gastrique  analogue  à  la  pre- 
mière. Celle-ci  persiste  pendant  près  de  quinze  jours.  Chaque  jour  le  malade  nn-oit  en 
injections  une  quantité  de  morphine  variant  de  1  à  3  centigrammes,  il  y  prend  goût  et  eo 
réclame  fort  souvent.  Jusqu'au  17,  il  reste  presque  constamment  en  état  de  crise,  attaot 
de  douleurs,  de  vomissements,  de  constipation  et  d'oligurie  (4  â  500  grammes  d'urine). 
11  se  rétablit  en  deux  jours  et  reprend  son  régime  habituel. 

Tne  ponction  lombaire  permet  de  constater  la  présence  de  lymphocytes  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  vient  encore  confirmer  le  diagnostic  de  tabès  spasmodique. 

27  avril.  —  Reprise  de  la  crise.  Traitement  :  lavements  alimentaires,  morphine.  Le 
6  mai,  la  crise  prend  fin,  mais  P...  se  plaint  de  douleurs  fulgurantes  qui  paraissent  le 
faire  souffrir  autant  que  ses  crises  gastriques;  il  gémit  souvent,  se  tord  de  douleurs 
comme  pendant  ses  crises  et  demande  du  soulagement.  La  codéine  le  calme  pendant 
quelques  jours,  mais  il  réclame  de  la  morphine,  car  •  il  souffre  trop  et  no  peut  endurer 
bcs  douleurs  ».  Il  revoit  alors  un  demi  â  un  centigra^ime  de  morphine,  en  deux  ou  trois 
injections,  lors  des  paroxysmes  douloureux. 

16  mai.  —  P...  est  repris  de  vomissements  et  de  douleurs  gastriques  et  reste  malade 
jusqu'au  2i.  la  constipation  est  toujours  tenace.  Plusieurs  fois  dans  le  courant  de  CL-^ 
journées  il  a  des  nausées  très  pénibles  et  des  vomissements  parfois  fort  abondants 
Les  douleurs  donnent  lieu'  à  des  manifestations  qui  semblent  presque  trop  expm- 
sives. 

Outre  les  injections  de  morphine,  on  fait  au  malade  des  injections  de  bcozoate  de  mer- 
cure (i  centigrammes  par  jour)  qui  sont  continuées  régulièrement;  une  période  de  repos 
de  six  à  huit  jours  succédant  à  une  période  d'injections  de  même  durée. 

A  peine  remis,  le  malade  mange  en  cachette  du  pain,  du  chocolat,  etc. 
•  Du  27  mat  axi  1"  juin,  il  vomit  et  souffre  de  nouveau  ;mus  l'intolérance  gastrique 
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n'est  pas  absolue,  la  pression  du  creux  épigastrique  bien  supportée;  il  a  un  ou  deux 
vomissements  dans  la  journOe,  de  préférence  aux  heures  de  visite  et  le  plus  souvent  il 
facilite  son  vomissement  en  se  mettant  le  doigt  dans  .la  bouche.  Le  liquide  rejeté,  eia- 
miné  &  deux  reprises,  ne  donne  la  réaction  acide  ni  par  le  vert  brillant  ni  par  le  réac- 
tif de  Gflnsbourg  ;il  contient  beaucoup  de  peptones. 

Après  une  brève  amélioration,  P...  retombe  de  nouveau  en  crise  jusque  vers  le 
12  juin. 

Dès  lors,  il  souffre  moins,  ne  vomit  plus  et  se  plaint  surtout' de  sa  constipation.  Toute- 
fois, il  réclame  encore  de  temps  &  autre  une  injection  de  morphine,  lors  de  douleurs  qui 
sont,  dit-il,  intolérables,  et  cela  surtout  la  nuit.  Il  lui  arrive  de  faire  du  tapage  la  nuit 
jusqu'à  ce  qu'on  lui  ait  fait  une  injection. 

Des  injections  d'eau  lui  ont  été  administrées  deux  fois;  elles  l'ont  calmé,  mais  il  a 
appris  le  subterfuge  et  depuis  se  méfie. 

P...,  examiné  durant  celte  crise  du  mois  de  mai,  présente  les  mêmes  signes  organiques 
que  lors  de  son  premier  séjour  en  mars.  Son  caractère  déj&  très  inégal  est  devenu  plus 
insupportable  encore.  Depuis  un  ou  deux  ans  P...  était  très  impressionnable;  mais 
aujourd'hui  il  est  presque  sans  cesse  maussade,  acariâtre  ou  furieux  et  se  dispute  avec 
ses  voisins.  Parfois,  cependant,  il  se  déride,  il  s'égaie  un  peu;  il  a  alors  un  rire  nerveux 
facile  et  une  exubérance  exagérée. 

La  fin  de  juin  et  le  commencement  de  juillet  se  passent  sans  crise.  P....  se  plaint  seule- 
ment de  quelques  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  et  d'une  constipation  très 
rebelle.  L'appétit  est  excellent,  presque  glouton;  P...  engraisse  d'ailleurs  avec  rapidité. 

Mais  lu  i  i  juillet,  il  se  sent  mal  en  train,  a  moins  d'appétit,  se  plaint  de  malaises 
abdominaux  et  de  gêne  dans  la  région  dorso-lombaire.  La  lendemain  matin,  il  souffre  de 
coliques,  et  le  soir  il  est  repris  de  vomissements  et  de  douleurs,  avec  de  temps  é  autre 
des  paroxysmes  extrêmement  violents  ;  constipation  et  oligurie.  Pendant  quatre  jours  la 
crise  reste  très  pénible.  Traitement  :  injections  de  morphine  (3  à  S  centigrammes),  lave- 
ments alimentaires.  Puis  le  16  juillet  i|.  commence  i  aller  un  peu  mieux,  il  est  mis  au 
lait,  la  quantité  d'urine  augmente,  mais  la  constipation  persiste. 

"  Progressivement,  il  revient  à  son  état  habituel  et  est  rerois  peu  à  peu  à  la  nourriture 
ordinaire. 

Le  26  juillet,  il  quitte  le  service  à  la  suite  de  discussions  avec  un  de  ses  voisins. 

En  aoiit  (le  23),ilrevient  en  état  de  crise  &  l'hôpital.  Mis  aux  lavements  alimentaires  et 
à  la  belladone,  il  dit  ne  pas  être  soulagé  et  redemande  de  la  morphine. 
■  En  doux  jours  la  crise  se  calme,  mais  elle  tend  k  traîner.  Sur  ces  entrefaites  le  malade 
sort,  se  plaignant  de  ne  pas  être  eufBsamment  piqué  à  la  morphine. 

Le  22  leptembre,  après  une  assez  longue  période  pendant  laquelle  il  aurait  travaillé 
tout  en  suivant  un  ti-aitemeut  niercuriel  (frictions),  P...  est  repris  de  vives  douleurs  et  de 
vou)issements.  Cette  crise,  qui  s'accompagne  comme  les  précédentes  d'oliguric  et  de 
constipation, n'est  calmée  que  par  la  morphine. 

Trois  jours  après  son  entrée,  le  malade  allant  mieux  recommence  à  manger  en  cachette  ; 
mais  il  a  une  rechute  qui  dure  doux' jours  pendant  laquelle  l'intolérance  gastrique  est 
presque  absolue.  Brusquement  cl  sans  prévenir,  le  1"  octobre,  il  quitte  le  service. 

Le  6  octobre,  V...  revient  en  pleine  crise.  La  veille,  se  sentant  bien,  il  avait  fait  un 
repas  copieux.  La  journée  et  la  nuit  s'étaient  passées  sans  incidents  ;  mais  le  lendemain 
matin  douleurs,  nausées  et  vomissements  verdAtres  réappai-alssent.  A  rh6|>ital,  il 
réclame  aussil6t  de  la  morphine  et  lorsqu'on  tarde  à  calmer  ses  douleurs  son  agita- 
lion  devient  extrême,  il  se  tord  ,sur  son  lit  en  gémissant,  etc.  Le  9  octobre,  P..  se  sent 
mieux  et  le  i3  il  va  presque  bien. 

Pendant  la  fln  d'octobre,  il  u'a  plus  do  crises  gastriques  ;  mais  i,  partir  du  30  environ 
il  se  plaint  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres,  et  surtout  de  douleurs  frontales  et 
faciales  périorbitaires  très  pénibles  sans  points  névralgiques.  Ces  douleurs  résistent  à 
tout  traitement  ;  elles  se  calment  vers  la  fin  de  novembre,  et  le  malade  quitte  le  service 
le  30  novembre. 

i4  février  1903.  —  P...  revient  souffrant  de  nouveau  de  crise  gastrique,  amaigri, 
affaibli,  plus  agité  et  excité  que  jamais.  Il  sort  de  l'HAtel-Dieu  où  il  a  reçu  de  la  mor- 
phine &  haute  dose,  mais  où  il  s'est  rendu  insupportable. 

Aussitôt  entré  à  Andral  il  exigu  encore  de  la  morphine  et  dès  qu'il  n'est  plu.<  sous 
l'influence  du  médicament,  il  fait  du  tapage  jusqu'à  ce  que  l'on  cède  à  son  désir;  mais  en 
présence  d'un  tel  abus  et  si  prolongé,  les  doses  de  morphine  sont  progressivement  dimi- 
nuées et  l'on  tente  de  calmer  le  malade  à  l'aide  de  bains  tièdes,  plusieurs  fois  répétés. 
Le  26  février,  la  crise  semble  terminée;  tirassent  seulement  quelques  douleurs  à  la  face. 
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Il  reçoit  encore  deux  fois  par  jour  an  quart  de  ceotigramme  de  roorphine;  mais  recoa- 
menée  &  s'alimenter  normalement. 

La  morphine  lui  étant  refusée  depuis  plusieurs  jours,  lo  5  mars,  P...,  furieui,  quitte  1« 
service. 


Tels  sont  les  faits  qui  permettent  de  décrire  chez  les  tabétiques  morphlDO- 
manes  une  forme  un  peu  spéciale  de  crise  gastrique. 

Les  sujets  atteints  de  celte  variété  de  crise  sont  avant  tout  de  grands  néTro- 
pathes.  Il  est  possible  que  le  tabès  lui-même  soit  la  cause  de  cet  état  ;  mais  il 
semble  plutôt  que  nos  malades  soient  d'essence  névropathique,  et  que  leur  ner- 
vosisme  ait  été  fort  accentué,  mais  non  provoqué,  par  le  tabès. 

Sur  ce  terrain  particulièrement  favorable  s'est  développée  la  morphinomanie. 
.\  l'opposé  de  certains  tabétiques  qui  se  gardent  <Ie  la  morphine  et  ne  sont 
injectés  que  lorsque  leur  tolérance  est  h  bout,  les  malades  en  question  récla- 
ment la  morphine  dès  qu'ils  la  connaissent  et  pour  la  moindre  douleur.  Lon 
des  crises,  les  doses  massives  qui  d'abord  les  soulagent  bien,  sans  être  répétées, 
doivent  plus  tard  être  renouvelées  et  peu  h  peu,  mais  rapidement,  la  morphino- 
manie s'établit,  s'accompagnant  ensuite  de  morphinisme.  Cette  intoxication 
surajoutée  défigure  le  tabès  :  les  périodes  de  calme,  pendant  lesquelles  le  ma- 
lade se  sent  tout  à  fait  bien  ou  relativement  mieux,  sont  de  plus  en  plos 
écourtées  ;  les  crises  gastriques  se  rapprochent.  Souvent  elles  n'ont  plus  l'inteD- 
sité  paroxystique  des  crises  habituelles.  Leur  début  parfois  encore  est  subit,  ou 
bien  il  est  précédé  de  signes  précurseurs  ;  dans  ce  cas  le  tabétiquc  éprouve  pen- 
dant la  nuit  ou  dans  le  courant  de  la  matinée  quelques  malaises  vagues,  quel- 
ques douleurs  fulgurantes  diffuses,  puis  des  nausées,  et  bientôt  il  entre  en  pleine 
crise.  Celle-ci  persiste  quatre  ou  cinq  jours,  puis  cesse  brusquement,  pour 
reprendre  presque  aussitôt  après  ;  ou  bien  elle  s'atténue  progressivement,  lais- 
sant le  malade  dans  un  état  de  profonde  dépression  durant  un  ou  deusjoun. 
Une  courte  période  de  repos  s'écoule  alors  ;  elle  peut  durer  cinq,  dix,  quinze 
jours  au  maximum  :  puis  débute  une  nouvelle  crise,  crise  gastrique  le  plus  sou- 
vent, ou  parfois  crise  douloureuse  localisée  à  quelque  autre  viscère,  à  la  face  ou 
aux  membres,  précédant  une  crise  gastrique  ou  apparaissant  isolée,  comme  aoe 
équivalence  de  la  crise  gastrique. 

Et  peu  à  peu,  suivant  une  marche  progressive,  les  crises  aiguës  ou  subai- 
guës  deviennent  si  proches,  les  périodes  d'accalmie  si  courtes,  que  le  malade 
reste  dans  un  perpétuel  état  de  crise.  D'une  façon  presque  continue,  avec  quel- 
ques rares  interruptions  durant  soit  quelques  heures,  soit  moins  souvent  quel- 
ques jours,  le  malade  se  plaint  de  vives  douleurs  et  gémit  en  réclamant  de  la 
morphine.  A  certains  moments  ses  douleurs  sont  si  violentes  que,  par  excÀ 
de  souffrance,  il  se  tord  sur  son  lit.  Les  vomissements  sont  répétés,  ince*- 
sants,  mais  pou  abondants  et  s'accompagnent  de  grands  efforts.  Ces  manifes- 
tations paroxystiques  surviennent  tantôt  la  nuit,  tantôt  le  jour;  la  nuit,  le  malade 
entrave  le  sommeil  de  ses  voisins  et  leur  devient  insupportable,  d'où  éner- 
vcments  réciproques  ;  le  jour,  le  malade  semble  souffrir  surtout  lorsqu'il  v  a  de 
l'animation  dans  la  salle.  Parfois,  dès  l'arrivée  du  médecin,  le  malade  se  plaint 
davantage,  cherche  avec  tapage  à  attirer  l'attention  et  réclame  du  soulagement. 
Un  moment  après  il  demande  à  manger  ou  mange  en  cachette,  puis  vomit  quel- 
ques instants  plus  tard.  A.  d'autres  moments,  les  douleurs  sont  plus  lolé- 
rables,  les  vomissements  moins  fréquents  et  moins  pénibles  ;  on  peut,  en  dis- 
trayant le  malade,  lui  faire  oublier  son  mal.  Pendant  ces  phases  aiguës,  qui 
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durent  un  temps  très  Tariable,  en  moyenne  trois  ou  quatre  jours,  la  constipa» 
lion  est  souvent  observée  ;  très  tenace,  elle  peut  ne  cesser  qu'avec  la  fin  de 
la  crise.  L'oligurie  est  de  règle  ;  le  taux  des  urines  oscille  entre  400  et  500 
grammes  ;  il  est  encore  moindre  lorsqu'aux  vomissements  s'ajoute  la  diarrhée, 
l'uis  la  tranquillité  apparaît  et  persiste  un,  deux  jours  ou  plus.  Diverses  alter< 
natives  peuvent  alors  se  produire  :  une  crise  aussi  violente  que  la  précédente 
ou  seulement  un  grand  malaise  avecquelquesvomissements  ou  quelques  nausées, 
ou  même  plus  simplement  encore  un  seul  vomissement  terminant  une  crise 
passagère.  Il  en  est  ainsi  pendant  plusieurs  jours,  jusqu'à  la  réapparition  d'une 
crise  plus  violente. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  de  temps  à  autre,  chez  ces  malades,  des  crises 
gastriques  pseudo-tabéliques  qui  éclatent  comme  pour  satisfaire  une  habi- 
tude :  la  crise  avec  son  cortège  de  plaintes  et  de  vomissements  de  la  part  du 
malade,  de  condoléances  ou  de  réclamations  de  la  part  des  malades  voisins, 
de  soins  particuliers  de  la  part  des  infirmières.  Ces  crises  gastriques  pseudo- 
tabétiques  ont  les  caractères  généraux  des  vraies  crises,  sauf  en  ce  qui  concerne 
les  urines.  Tandis  que  la  vraie  crise  s'accompagne  presque  toujours  d'oligurie, 
la  crise  pseudo-tabétique,  malgré  ses  manifestations  paroxystiques,  malgré  la 
répétition  des  vomissements,  peu  abondants  il  est  vrai,  né  détermine  aucun 
changement  dans  la  quantité  des  urines.  Et  comme  souvent  ces  malades  sont  au 
régime  lacté,  la  quantité  d'urine  peut  même  être  plus  grande  que  lors  des 
périodes  d'accalmie  relative,  périodes  pendant  lesquelles  ils  prennent  la  nourri- 
ture commune. 

A  côté  de  ce  fait  essentiel,  il  est  d'autres  éléments  moins  certains  qui  per- 
mettent  de  reconnaître  ces  crises  spéciales.  Les  manifestations  douloureuses, 
sans  être  plus  violentes  que  celles  des  vraies  crises,  —  car  elles  ne  le  pourraient  — 
ont  un  caractère  un  peu  différent  ;  elles  semblent  plus  dramatiques  et  laissent 
cependant  plus  libres  les  esprits  du  malade.  Celui-ci,  tout  en  geignant,  prête 
attention  au  va-et-vient  de  la  salle  et  ses  gémissements  s'exagèrent  lorsqu'on 
approche  de  son  lit  ou  lorsque  du  fond  de  la  salle  on  l'observe. 

Peut-être  s'agit-il  \k  de  crises  gastriques  hystériques  qui  viennent  compliquer 
les  crises  gastriques  tabëtiques  —  la  morphinomanie  paraissant  alors  sous  la 
dépendance  presque  directe  de  l'hystérie  —  la  polyurie  légère,  l'intensité  des  symp- 
tômes et  surtout  leur  exagération  lorsqu'on  y  prête  attention,  leur  habituelle 
disparition  momentanée  par  l'isolement,  par  les  enveloppements  ou  les  bains 
sont  des  raisons  qui  permettent  de  soutenir  la  vraisemblance  de  cette  hypothèse. 

Un  tel  tableau  clinique,  on  le  conçoit,  devient  très  complexe.  Ce  sont  des  crises 
qui  se  succèdent  presque  sans  discontinuer,  tantôt  vraies  crises  tabétiques,  vio- 
lentes ou  réduites  à  fort  peu  de  signes,  tantôt  crises  pseudo-tabétiques,  morphi- 
niques  ou  hystériques,  revêtant  une  symptomatologie  très  analogue. 

La  thérapeutique  habituelle  des  crises  gastriques,  qui  a  déjà  peu  d'action  sur 
les  crises  pures  non  compliquées  de  morphinisme,  est  ici  moins  efficace  encore. 
Kt  cependant  il  peut  être  fort  urgent  d'intervenir,  car  ce  perpétuel  état  de  crise 
débilite  le  malade  et  accroît  son  irritabilité  déjà  naturellement  exagérée. 

Le  premier  point  est  donc  de  prévenir  ces  accidents  en  s'abstenant  de  la  mor- 
phine chez  les  sujets  prédisposés  à  l'abus,  ou  tout  au  moins  en  se  défian 
d'elle.  Une  fois  l'habitude  prise,  avec  rapidité  si  possible  et  avec  circonspection, 
on  tente  de  démorphiniser  le  malade,  tout  en  l'astreignant  au  régime  lacté  plus 
on  moins  mitigé.  Peu  à  peu  on  voit  les  crises  s'espacer;  les  ébauches  de  crises 
intercalaires    disparaissent.    Quant  aux   crises   gastriques  pseudo-tabétiques. 
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elles  doivent  être  traitées  énergiquctnent  par  l'isolement,  quand  il  est  possible. 
Parfois  les  enveloppements  froids  ou  les  bains  sont  susceptibles  de  donner  de 
bons  résultats. 

Cette  thérapeutique  est  capable  d'améliorer  très  sensiblement  l'état  du  malade 
pendant  quelques  semaines  et  plus;  mais  celui-ci  n'en  reste  pas  moins  tabé- 
tique  et  névropathe.  Aussi,  à  la  première  occasion,  des  rechutes  peuvent-elles 
se  produire. 


Il 

ftTUDE  SUR  LA  DIFFUSION  DE  LA  ZONE  RÉFLEXOGÈNE  CHEZ  LES 
ENFANTS.  QUELQUES  REMARQUES  SUR  LA  LOI  D'ORIENTAÏION  DES 
RÉFLEXES  CUTANÉS  A  L'ÉTAT  NORMAL  ET  A  L'ÉTAT  PATHOLOGIOIE 

PAR 

le  0'  Mario  Bertolotti  (de  Turin). 

De  nos  recherches  sur  les  réflexes  cutanés  en  général  sur  les  enfants  normaux, 
il  ressort  une  donnée  intéressante  :  la  grande  extension  possible  de  la  lone 
réflexogéne. 

Strûmpell  a  été  le  premier  &  noter  des  faits  de  cet  ordre  (1);  ses  recherches 
avaient  porté  sur  l'homme  adulte  et  il  avait  considéré  cette  diffusion  de  la  réflec- 
tivité cutanée  comme  due  à  une  excitabilité  réflexe  anormale  exagérée,  qiu  serait 
pour  cet  auteur  l'expression  d'une  névrose  :  hystérie  ou  neurasthénie. 

Bechterew(â),  tout  en  admettant  cette  diffusion  de  la  zone  réflexogéne  à  l'état 
normal,  a  cru  pouvoir  affirmer  qu'elle  est  très  rare. 

Babinski  (3)  dans  un  travail  récent,  en  se  basant  sur  des  faits  nouveaux  observes 
par  lui,  a  établi  une  donnée  des  plus  intéressante,  &  savoir  qu'on  ne  peut  Sier 
une  démarcation  nette  entre  les  réflexes  cutané?  normaux  et  les  réflexes  cutuès 
pathologiques. 

Suivant  la  loi  établie  par  V.  Gehuchten,  en  effet,  les  réflexes  cutanés  normaai 
se  produiraient  seulement  par  l'excitation  d'une  région  cutanée  déterminée, 
tandis  que  les  réflexes  pathologiques  pourraient  être  provoqués  par  l'excitation 
d'une  partie  quelconque  des  téguments. 

Or,  M.  Babinski  a  démontré  que  chez  certains  sujets  normaux  on  peut  pro- 
voquer le  réflexe  crémastérien  en  excitant  non  seulement  la  région  lupéro-ioterne 
de  la  cuisse,  mais  aussi  la  jambe  et  le  pied. 

Après  ce  mémoire,  nous  nous  sommes  attaché  &  l'étude  des  réflexes  cutanés 
en  général  chez  l'homme,  et  nos  recherches  relatées  dans  un  travail  précédent  (<) 

(1)  Stki'iipei.1.,  U.  das  Verhalten  der  Haut  und  Sehenreflex  bei  Nervenkrankeo.  Xtnnl 
Centralbl.,  189»,  S.  617. 

(2)  W.  V.  Bechterew.  Uebcr  den  hipogastrichen  Reflex.  Neurol.  Centralbl,  lVH,n'H. 
S.  648. 

(3)  BABINSKI,  sur  la  transformatioa  du  régime  des  réfli^xes  cutanés  dans  lesi  «lT<'Olioo< 
du  gyslùme  pyramidal.  Heviir  neurol.,  1904,  n°  2,  p.  58. 

(4)  M.  Bertolutti,  Le  condizioni  délia presenza  del  segno  di  Babinski  ncicasidil^sioaf 
extrapiramidale.  Rivitia  rti  palologia  nervosa  e  mentale,  1904. 
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ne  peuvent  que  confirmer  les  données  établies  par  M.  Babinski;  mais  c'est  sur- 
tout chez  les  enfants  que  la  recherche  des  réflexes  cutanés  nous  a  paru  vrai- 
ment intéressante,  eu  égard  à  la  diffusion  remarquable  de  la  zone  réflesogéne. 

L'étude  que  nous  avons  poursuivie  nous  montra  tout  d'abord  que  la  réflecti- 
vité cutanée  chez  l'enfant  est  bien  plus  exquise  que  chez  l'homme.  Pourquoi 
cette  réflectivité  cutanée  doit  se  montrer  plus  vive  pendant  l'enfance,  voilà  un 
fait  qui  peut  trouver  son  explication  dans  les  considérations  suivantes  : 

1°)  Chez  l'enfant  l'instinct  primordial  de  défense  est  plus  vif. 

9*)  Il  peut  y  avoir  chez  l'enfant  un  état  psychique  spécial  entretenu  pendant 
les  manœuvres  d'exploration  des  réflexes  par  la  crainte,  la  timidité,  la  gène;  ce 
psychisme  particulier  maintient  en  éveil  la  réaction  défensive  individuelle  (1). 

3*)  Enfin  il  est  certain  que  chez  l'enfant  font  défaut  le  plus  souvent  ces  états 
particuliers  qui  entravent  la  réflectivité  cutanée  :  obésité,  relâchement  des  parois 
abdominales,  poids  considérable  des  glandes  testiculaires,  callosité  de  la  peau 
du  creux  plantaire. 

Nous  décrirons  pourtant  les  réflexes  cutanés  observés  chez  les  enfants  en  des 
chapitres  distincts  suivant  la  méthode  proposée  par  Brissaud  (2)  de  classer  les 
réflexes  en  indiquant  :  1°)  le  point  d'excitation  pour  la  voie  centripète,  et  2°)  le 
lieu  de  réaction  pour  la  voie  centrifuge  : 

KÊFLKXE     ABDOHINAI. 

Les  mouvements  réflexes  de  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen  étaient  distin- 
gués, il  n'y  a  pas  longtemps,  en.réflexe  abdominal  supérieur,  moyen  et  inférieur. 
Après  les  études  de  V.  Gehuchten,  Bechterew  et  Crocq,  les  nenrologistes  se  sont 
accordés  à  n'y  voir  que  deux  réflexes  :  le  réflexe  épigastrique  et  le  réflexe  abdo- 
minal proprement  dit.  A  propos  de  ce  dernier,  Bechterew  (3)  crut  pouvoir  en 
distinguer  un  autre  :  le  réflexe  hypogastrique,qui  serait  provoqué  par  le  frotte- 
ment de  la  région  supéro-interne  de  la  cuisse.  Or,  V.  Gehuchten  (4)  avait  déjà 
décrit  le  même  réflexe  chez  la  femme  (réflexe  inguinal  de  V.  Gehuchten),  en  le 
considérant  comme  l'homologue  du  réflexe  crémustérien  chez  l'homme;  mais 
Crocq  (5),  dans  une  étude  critique,  démontra  qu'on  ne  peut  comparer  ce  réflexe 
au  réflexe  crémastérien  par  le  fait  qu'il  peut  se  présenter  chez  l'homme  tout  aussi 
bien  que  chez  la  femme.  Cette  opinion  fut  défendue  à  la  suite  par  Ferrio(6),  qui 
considère  le  réflexe  inguino-abdominal  de  Crocq  comme  bien  individualisé  du 
réflexe  abdominal. 

Or,  nos  faits  nous  portent  à  nier,  tout  au  moins  chez  les  enfants,  l'individua- 
lisation du  réflexe  hypogastrique'  de  Bechterew  (inguinal  de  V.  Gehuchten; 
inguino-abdominal  de  Crocq)  qui  en  dernier  ressort  serait  dû  simplement  à  la  dif- 
fusion du  réflexe  abdominal. 

(1)  En  effet,  nous  avons  montré  ailleurs,  après  d'autres  auteurs.  la  possibilité  de  pro- 
vcMjUer  un  réflexe  cutané  (crémastérien.  plantaire)  par  le  seul  Tait  d'un  attouchement 
simulé,  sans  excitation  matérielle  portée  sur  les  téguments  ;  ces  faits,  nous  les  avons 
toujours  et  seulement  observés  chez  des  enfants. 

(I)  £.  Brissadd.  Société  de  Neiu-ol.  de  Paris.  Séance  du  5  janvier  1904,  p.  9S. 

(3)  Bechtkrew,  loto  cUalo. 

(4)  V.  GsHucHTEN,  Réflexes  cutanés  et  réflexes  tendineux.  Le  Névraxt,  vol.  !•',  p.  251^ 
1900. 

(5)  i.  Cnoco.  Dissociation  et  antagoni.snie  des  réfle.vcs  tendineux  et  cutanés.  Journal 
de  Neurologi»,  Bruxelles,  S  février  1901.  p.  52. 

(6)  L.  Ferrio,  8u1  riflesso  ipogastrico  di  Bechterew.  Rivitla  critica  di  cliniea  mediea, 
Febbraio  1902. 
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£n  effet,  en  étudiant  l'extension  de  la  zone  réfiezogène  nom  avons  vu,  ehei 
les  enfants,  que  le  réflexe  abdominal  peut  être  provoqué  non  seulement  pir 
l'excitation  portée  dans  le  lieu  d'élection  ou  sur  la  région  supéro-inteme  de  la 
cuisse,  mais  bien  encore  par  le  frottement  de  la  peau  du  flanc  au-dessoos  da 
rebord  costal,  et  même  souvent  de  la  région  dorso-lombaire. 

Ainsi  pour  le  réflexe  abdominal  le  même  lieu  de  réaction  pour  la  voie  centri- 
fuge pourrait  avoir  plusieurs  points  différents  d'excitation  pour  la  voie  centri- 
pète ;  on  peut  au  moins  noter  les  suivants  : 

Réflexe  inguino-abdominal.  —  Lieu  d'excitation  :  la  zone  supéro-intene  dei 
téguments  de  la  cuisse  ;  contraction  de  la  partie  inférieure  du  grand  oblique. 
Excitation  minima  toujours  suffîsanle.  Fréquence  :  dans  60  pour  1 00  des  cas. 

Réflexe  cotto-abdominal.  —  Lieu  d'excitation  :  la  peau  du  flanc  au-dessous  do 
rebord  costal;  position  de  choix  :  le  décubitus  latéral.  Excitation  :  pincement  ou 
frôlement,  excitation  minima  très  souvent  suffisante.  On  peut  provoquer  de  cette 
façon  soit  le  réflexe  abdominal  supérieur,  soit  l'inférieur.  Fréquence  :  dans 
40  pour  100  des  cas.  A  ne  pas  confondre  avec  le  réflexe  épigastrique  de  Bechterew 
qui  peut  être  provoqué  par  le  frottement  du  iv  ou  v*  espace  intercostal. 

Réflexe  lombo-abdominal  —  Lieu  d'excitation  :  la  peau  dans  la  région  dorso- 
lombaire;  enfant  couché  sur  le  flanc;  la  contraction  réflexe  des  parois  de  l'ab- 
domen peut  se  faire  à  l'état  isolé,  on  être  accompagnée  d'un  mouvement  d'exten- 
sion des  muscles  de  la  masse  dorsale  commune.  Excitation  minima  presque 
toujours  suffisante.  Fréquence  :  dans  30  pour  iOO  des  cas. 

RÉFLEXE  CRÉMASTÉBIEX 

Ce  réflexe  est  très  vif  chez  les  enfants;  eu  égard  à  la  diffusion  de  sa  zone 
réflexogène,  on  peut  noter  qu'il  y  a  de  nombreux  points  d'excitation  valables 
pour  la  voie  centripète.  Nous  noterons  les  plus  importants  : 

Réflexe  planlo-erémastérien.  —  Lieu  d'excitation  :  le  creux  plantaire;  mouve- 
ment réflexe  du  crémastère  unilatéral  ou  bilatéral. 

Excitation  minima  toujours  suffisante.  Fréquence  :  25  à  30  pour  100  des  cas. 

Réflexe  tibio  et  pérotio-crémastérieti.  —  Lieu  d'excitation  :  la  peau  de  la  région 
interne  ou  externe  de  la  jambe.  Excitation  :  pincement  ou  frôlement,  excitation 
minima  rarement  suffisante  ;  dans  20  à  25  pour  100  des  cas. 

Réflexe  abdomino-erimastèrien.  —  Lieu  d'excitation  :  la  peau  de  l'abdomen. 
Contraction  réflexe  unilatérale  ou  bilatérale  du  crémastère.  Excitation  nùcima 
valable  dans  la  plupart  des  cas.  Ce  réflexe  est  rare  :  dans  5  pour  100  des  cas. 

KÉFLEXE  Cl°T.\NÉ  PLA.NTAIBE 

La  diffusion  réflexe  plantaire  chez  les  enfants  est  vraiment  remarquable.  A  ce 
propos  on  pourrait  distinguer  selon  le  lieu  d'excitation  les  réflexes  suivants  : 

Réflexe  abdomino-plantaire .  —  Excitation  (pincement)  des  parois  abdominales. 
Dans  la  plupart  des  cas  des  mouvements  brusques  de  défense  entravent  la  pro- 
duction de  ce  réflexe.  Dans  les  cas  (10  pour  100)  où  nous  l'avons  bien  observé,  il 
9  consisté  toujours  dans  une  flexion  plantaire  des  orteils.  L'excitation  mininu 
n'est  pas  valable. 

Réflexe  fémoro-plantaire.  —  Lieu  d'excitation  :  la  région  supérieure  et  anlf- 
rieure  de  la  cuisse.  L'excitation  (pincement)  de  cette  zone  produit  un  mouve- 
ment de  flexion  très  nette  des  orteils  et  notamment  des  trois  derniers  orteils.  Ce 
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réflexe  dans  la  plupart  des  cas  est  unilatéral  soit  du  côté  de  l'excitation,  quel- 
quefois pourtant  peut  être  bilatéral,  quelque  autre  fois  encore  est  croisé.  L'exci- 
tation minima  très  rarement  est  valable  ;  si  elle  est  beaucoup  vive,  il  peut  se 
faire  une  contraction  du  quadriceps  fémoral  avec  extension  de  la  jambe  sur  la 
cuisse.  Exceptionnellement,  au  lieu  de  la  flexion  des  orteils  on  peut  observer 
l'extension  (2  pour  100  des  cas). 

Dans  quelques  autres  cas  nous  avons  observé  la  production  du  réflexe  fémoro- 
plantaire  alors  même  que  le  réflexe  cutané  plantaire  était  absent. 

Le  réflexe  fémoro-plantaire  a  été  constaté  par  nous  dans  50  pour  100  des  cas 
environ;  il  est  à  comparer  au  réflexe  fémoral  de  Remak,  qui  peut  se  produire  à 
l'état  pathologique  (1). 

Riflexe  pérono-plantaire .  —  Lieu  d'élection  :  la  région  antéro-externe  de  la 
jambe  k  la  hauteur  de  son  tiers  mo^en.  L'excitation  (pincement)  de  cette  région 
produit,  dans  50  pour  100  des  cas  environ,  une  flexion  des  orteils  prévalant 
toujours  aux  trois  derniers  orteils.  Cette  flexion  provoquée  par  une  excitation 
unilatérale  peut  être  soit  unilatérale,  soit  bilatérale,  soit  encore  croisée. 

Exceptionnellement  (2  pour  100  des  cas)  nous  avons  observé  k  l'état  normal 
l'extension  dorsale  des  orteils  au  lieu  de  la  flexion . 

Dans  quelques  cas  nous  avons  provoqué  le  réflexe  pérono-plantaire  alors 
même  que  le  réflexe  plantaire  in  ittu  était  absent. 

Réfltxe  libio-plantaire.  —  Pincement  de  la  région  antéro-interne  de  la  jambe, 
flexion  des  orteils.  Excitation  minima  n'est  pas  suflisante.  Ce  réflexe  est  moins 
fréquent  que  le  pérono-plantaire  (30  pour  100  des  cas).  On  peut  l'opposer  au 
réflexe  d'Oppenbeim  (2). 

Réfltxe  aehillo-plantaire.  —  Pincement  du  tendon  d'Achille  ou  de  la  peau  qui 
recouvre  le  tendon  :  flexion  à  comparer  avec  le  réflexe  antagoniste  de  Sch&fer. 

KÊFLEXE    FESSIER 

Présent  dans  50  pour  100  des  cas,  beaucoup  plus  fréquent  que  chez  l'adulte 
(28  pour  100).  Excitation  minima  toujours  suflisante.  Diffusion  de  la  zone 
réflexogéne  très  peu  marquée. 

HÉFLEXB   00H80-L0MBAIRE 

En  portant  l'excitation  (pincement,  chatouillement)  sur  les  téguments  du  dos 

dans  la  région  dorso-lombaire  h  la  hauteur  des  premières  vertèbres  lombaires, 

nous  sommes  arrivé  à  provoquer  chez  l'enfant  soit  un  mouvement  brusque  de 

défense  avec  contraction  des  muscles  de  la  masse  dorsale  commune,  soit  encore 

un  mouvement  réflexe  dissocié  dans  le  domaine  du  muscle  long  dorsal.  Ce 

réflexe  est  beaucoup  plus  fréquent  chez  l'enfant  que  chez  l'homme.  Avant  l'&ge 

de  deux  ans  le  réflexe  dorso-lombaire  est  très  vif  et  contraste  par  sa  présence 

avec  l'absence  du  réflexe  abdominal.   L'excitation  minima  est  presque  toujours 

suffisante.  Fréquence  :  dans  45  pour  100  des  cas. 

* 
«  * 

Les  réflexes  cutanés,  chez  les  enfants  en  particulier,  seraient  donc  l'expres- 

(1)  Revak,  Ueber  den  «  Feraoralrenex  »  bei  Leitungs  storung  des  Dorsalmarks.  Neurol. 
Centralbl.,  190Ô,  p.  7. 

(2)  H.  Opfenheih.  Zur  Pathologie  der  Hautreflexe  an  deo  unteren  Extremitaten.  Monals 
f.  Ptych.  vnd  Neurol.  Décembre  1902,  t.  XII.p.  8. 
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sion  d'une  réaction  vive  de  défense  individuelle,  qui  s'exécute  toujours  selon 
une  loi  déterminée,  soit  que  l'excitation  vienne  portée  sur  le  lieu  d'électÏAD, 
soit  encore  que  cette  excitation  même  soit  faite  sur  d'autres  régions  cot3nre> 
plus  ou  moins  avoisinantes. 

Nous  serions  donc  amené  par  l'examen  de  nos  faits  &  combattre  toute  locali- 
sation pour  les  réflexes  cutanés.  Ce  n'est  pas  1&,  du  reste,  une  conception  noo- 
velle  ;  Mendehsohn,  en  développant  des  considérations  physiologiques  et  en  si* 
basant  sur  den  faits  expérimentaux  (1),  est  arrivé  à  des  conclusions  analogues. 
Pour  cet  auteur  il  n'existerait  pas  de  centres  réflexes  dans  le  sens  strict  in 
mot,  mais  il  y  aurait  seulement  des  régions  réflexogènes,  chargées  d'une  eià- 
tabilité  réflexe  plus  grande,  et  par  conséquent  douées  d'une  résistance  moindre 
au  passage  des  actes  réflexes.  Pour  Mendelssohn,  la  valeur  sémiologique  iIh 
réflexes  cutanés  serait  donc  très  restreinte  ;  or,  c'est  là  une  conclusioa  conire 
laquelle  on  doit  protester.  L'étude  des  réflexes  cutanés  est  de  la  plus  haute  im- 
portance, et  si  les  réflexes  cutanés  ne  peuvent  intéresser  le  neurologue  pourli> 
localisation  exacte  des  centres  réflexes,  il  y  a  une  notion  très  importaote,  qui 
doit  primer  en  sémiologie  nerveuse,  c'est  l'orientation  des  réflexes  ciUmùi. 

M.  Babinski  a  montré,  le  premier,  que  le  régime  des  réflexes  cutanés  e>t 
altéré  k  la  suite  d'une  lésion  du  faisceau  pyramidal.  Cette  conception  est  deU 
plus  grande  valeur  ;  avec  M.  Babinski  nous  sommes  porté  k  croire  que  I» 
réflexes  cutanés  et  les  mouvements  associés,  soit  h  l'état  normal,  soit  à  l'etjl 
pathologique,  obéissent  a  une  loi  constante  :  la  loi  d'orientation  des  rêQeies. 
Cette  loi  serait  fonction  du  faisceau  pyramidal  dans  le  sens  qu'une  pertarbatùtii 
de  ce  faisceau  changerait  l'orientation  des  réflexes. 

L'étude  de  l'extension  de  la  zone  réflexogène  peut  aider  à  la  eompréheosioo 
de  la  loi  d'orientation  des  réflexes. 

Pour  ce  qui  en  est  du  réflexe  cutané  plantaire,  par  exemple,  on  peut  bien 
opposer  le  réflexe  de  Uemak,  le  réflexe  d'Oppenheim  et  le  soi-disant  réfleu 
antagoniste  de  Schâfer  qui  se  font  &  l'état  pathologique,  aux  réflexes  féniuro- 
plantaire,  tibio-plautaire  et  achillo-plantaire  qui  se  produisent  k  l'état  normal 
Dans  le  premier  type,  on  voit  que  c'est  l'extension  qui  prédomine,  tandis  que 
dans  le  type  normal  ce  serait  la  flexion. 

On  pourrait  objecter,  ii  ce  propos,  que  dans  le  véritable  réflexe  fémottl  Jf 
Kemak  la  flexion  plantaire  des  orteils  contraste  avec  la  présence  du  signe  dr 
Babinski  ;  mais  le  réflexe  fémoral  de  Kemak  est  un  réflexe  paradoxal,  il  n'a  été 
observé  jusqu'à  présent  que  dans  des  cas  très  rares.  Nous  avons  observé  t".'» 
nombre  de  cas  pathologiques  avec  lésion  du  faisceau  latéral  :  avec  clonus,  exa- 
gération des  réflexes  tendineux  et  signe  de  Babinski;  nous  n'avons  observé  par 
contre  le  réflexe  de  Remak  qu'une  seule  fois  :  toujours,  cher  les  hémiplégique* 
ou  chez  les  paraplégiques,  présentant  le  phénomène  des  orteils  et  une  diffusion 
remarquable  de  la  zone  réflexogène,  nous  avons  observé  la  production  d« 
réflexe  fémoro-plantaire,  tibio  ou  achillo-plantaire  avec  extension  dorsale  des 
orteils.  Le  réflexe  fémoral  de  Remak  serait  donc  une  exception,  de  même  quel» 
réflexe  féiuoro-plaiitaire  avec  extension  des  orteils,  que  nous  avons  observé, 
exceptioniieilenient  dans  deux  ou  trois  cas,  chez  des  enfants  normaux,  l'o"'' 
nous,  le  réilexe  fémoral  de  Kemak  serait  à  considérer  comme  un  mouvemeDl 
réflexe  coutnulictoire  qui  peut  se  rapprocher  de  cet  autre  fait  observé  paf 
Uiibiuski  et  par  bien  d'autres  auteurs  après  lui,  à  savoir  que  dans  quelques  cas. 

(1)  Me.ndelssohs.  XIll*  Cougiès  international  de  médecine,  Btv.  neurol.,  1909, p.  T<1 


Digitized  by 


Google 


alors  que  le  frottement  du  bord  externe  du  pied  produit  le  signe  des  orteils,  le 
même  frottement  porté  au  bord  interne  -du  creui  plantaire  produit  le  réflexe 
plantaire  normal  en  flexion.  Ces  faits  portent  à  conclure  qu'exceptionnellement 
il  doit  y  avoir  des  zones  cutanées  chargées  d'une  sensibilité  réflexe  spécifique 
pour  les  fléchisseurs.  Mais  il  y  a  encore  autre  chose,  et  nous  avons  observé  des 
faits  qui  font  ressortir  l'électivité  réflexe  de  certaines  zones  cutanées  pour  les 
fléchisseurs  des  orteils;  en  effet,  dans  quelques  cas,  où  le  réflexe  plantaire  était 
absent,  une  excitation  portée  dans  la  région  supérieure  de  la  cuisse  ou  de  la 
jambe  nous  donne  un  véritable  mouvement  réflexe  ou  flexion  des  orteils  (1). 

Voyons  k  présent  quelle  explication  on  peut  donner  aux  faits  observés  par 
nous  (10  pour  100  des  cas  environ)  et  concernant  le  réflexe  plantaire  croisé  ou 
bilatéral  par  l'excitation  unilatérale  des  téguments  de  la  région  antérieure  et 
supérieure  de  la  cuisse  ou  de  la  jambe.  Avant  tout  une  question  se  pose,  à  savoir 
s'il  s'agit  là  d'un  véritable  mouvement  réflexe  ou  d'un  mouvement  associé.  Un 
rapprochement  entre  les  réflexes  cutanés  et  les  mouvements  associés  a  été 
tenté  par  nous  ailleurs  (2).  En  montrant  les  relations  et  les  liens  indiscu- 
tables qui  doivent  exister  entre  les  réflexes  cutanés  normaux  ou  pathologiques 
et  les  synkinésies,  nous  faisions  remarquer  que  les  uns  comme  les  autres  trou- 
vent leur  raison  d'être  dans  une  même  réaction  défensive.  Les  faits  nouveaux 
observés  par  nous  viennent  donc  légitimer  ce  rapprochement  ;  d'autre  part, 
Parrhon  et  Goldstein  (3),  en  étudiant  le  réflexe  plantaire  contra-Iatëral  chez  les 
hémiplégiques,  l'ont  trouvé  dans  100  pour  100  presque  des  cas  examinés.  Pour 
ces  auteurs  le  réflexe  contra-latéral  chez  les  hémiplégiques  serait  à  considérer 
comme  un  mouvement  associé.  On  voit  donc  qu'on  peut  aller  plus  loin  et  dire 
que  soit  à  l'état  normal,  soit  &  l'état  pathologique,  il  peut  y  avoir  des  mouve- 
ments provoqués  par  une  réaction  défensive,  qui  tiennent  &  la  fois  des  mouve- 
ments réflexes  et  des  synkinésies. 


» 


Chez  les  petits  enfants,  avant  l'âge  de  deux  ans,  la  recherche  des  réflexes 
cutanés  est  très  délicate.  La  descente  incomplète  des  glandes  testiculaires  étant 
très  fréquente,  l'étude  comparative  du  réflexe  crémastérien  avec  les  autres 
réflexes  cutanés  n'est  pas  possible.  La  recherche  du  réflexe  fessier  est  encore 
plus  malaisée,  les  petits  sujets  ne  se  prêtant  pas  aux  manœuvres  d'exploration. 

En  règle  générale  toutefois,  il  nous  a  paru  frappant  que  le  réflexe  abdominal 
manquait  souvent  dans  les  cas  où  le  réflexe  plantaire  se  faisait  en  extension, 
tandis  que,  toutes  autres  conditions  égales  d'ailleurs,  nous  avons  constaté  que 
le  réflexe  dorso-lombaire  était  fréquent,  l'excitation  portée  dans  cette  région 
donnant  lieu  à  une. extension  brusque  des  muscles  de  la  masse  dorsale  com- 
mune. 

Pourrait-on  alors  généraliser  et  conclure  que  les  réflexes  cutanés  du  type 
extenseur  chez  les  enfants  en  état  d'incomplète  myélinisation  du  faisceau  pyra- 
midal seraient  prévale'nts  sur  le  type  en  flexion? 

En  tout  état  de  cause,  chez  les  petits  enfants,  le  contraste  entre  la  présence 

(1)  Nous  avons  observé  des  faits  de  cet  ordre  non  seulement  chez  des  enfants,  mais 
encore  chez  l'homme  adulte  et  mime  chez  des  vieillards,  avec  abolition  complète  du 
réflexe  cutané  plantaire. 

(S)  H.  Bertolotti.,  loco  eitato. 

(3)  Parrho.v  et  Goldstki.x  :  Sur  le  réflexe  plantaire  contra-latéral.  Journal  de  Neurol. 
BruxeUes,  n.  8.  1902. 
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du  signe  de  Babiaski  et  l'absence  du  réflexe  abdominal  nous  a.  paru  remir- 
quable  ;  il  y  aurait  donc  là  un  fait  qui  permet  de  rapprocher  le  tjpe  physiolo- 
gique des  réflexes  avec  développement  incomplet  du  faisceau  pyramidal  dn  tjpe 
pathologique  de  l'homme  avec  lésion  du  même  neurone  cortico-spioal. 


ANALYSES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

1584)  Stir  le  Sillon  Collatéral  (liber  die  Collalerairurche),parE.  Zcckerkaxdl. 
35  dessins.  Arbeit.  am  d.  neurol.  Imtitute  an  der  Wientr  Uninrsitât,  XI  Band, 
4904. 

Étude  comparative  du  sillon  collatéral  (surface  basale  du  lobe  ocdpito-tem- 
poral)  chez  l'homme  et  chez  différentes  espèces  de  singes.  Drêcv. 

1585)  Les  Radiations  Olfactives  (Die  Rieclistrahlang),  par  E.  Zdckebkamu. 
■  H  dessins.  Arbeit.  aiw  d.  neurol.  Institute  an  der  Wiener  Univertitât,  \i  Band, 

1904. 

Topographie  des  différents  faisceaux  qui  passent  par  le  Septum.  Ktude  àa 
système  du  Fornix  longus  chez  les  mammifères,  des  fibres  perforantes  du  Psal- 
terium,  de  la  portion  basale  du  Fasciculus  hippocampi,  du  Fasciculus  olfactorius 
proprius.  Bbécv. 

4586)  La  Voie  Tecto-spinale  descendante,  le  Noyau  intratrigéminé  et 
la  localisation  de  la  Rétine  (Die  absteigende  Tectospinalbalin,  der  Nucleos 
intratrigeminalis  und  die  Localzeichen  der  Netzhaut),  par  Oscar  KoHNSTâMM  (de 
Kœnigstein).  Neurol.  Centralbl.,  n»  11,  1"  juin  1903,  p.  514. 

Canelusiom.  —  Dans  le  noyau  mésencéphaliquedu  trijumeau  il  existe  des  cel- 
lules à  structure  motrice;  c'est  le  seul  noyau  d'origine  de  fibres  dans  le  domaine 
du  toit  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

La  partie  principale  des  fibres  qui  forment  l'entre-croisement  de  la  calotte  du 
pédoncule  de  Meynert  se  rend  au  tractus  tecto-bulbaire  qui  n'atteint  pas  U 
moelle. 

Le  tractus  tecto-bulbaire  est  destiné  à  relier  les  terminaisons  dans  le  toit  des 
fibres  des  nerfs  optiques  avec  les  déterminantes  kinesthétiques  des  mouvements 
des  yeux  dans  le  domaine  du  noyau  du  trijumeau  sensitif.  C'est  de  cette  union 
que  résultent  sans  doute  la  localisation,  la  direction  de  la -rétine.    A.  Léri. 

1587)  Nouvelles  communications  sur  les  Champs  Bmbryogéoiqaes 
(mjrélogénétiques)  de  l'Écoroe  cérébrale  de  l'homme  (Weitere  MiUb<-i- 
lungen  iiber  die  entwickelungsgcschichtlichcn  [myelogenetischen]  Felder  in  drr 
menschlichen  Grosshirnrinde),  par  Paul  PIiBchsig.  Neurol.  Centralbl.,  n'  5. 
1"  mars  1903,  p.  202. 

Ficcbsig  complète  les  notions  qu'il  a  déj&  données  au  Congrès  de  Turin 
en  1901  sur  les  champs  de  l'écorce  cérébrale  humaine  d'après  l'époque  du  déve* 
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loppement  de  leur  myéline.  Ces  nouvelles  considérations,  basées  sur  l'étude  de 
six  cas  nouveaux,  confirment  ce  que  Flechsig  avait  déclaré  sur  l'existence  des 
trente-six  «  champs  »  embryogéniques  corticaux.  De  plus  Flechsig  apporte  la 
notion  que  la  formation  des  sillons  est  en  relation  indiscutable  avec  le  dévelop- 
pement de  ces  divers  champs.  A.  Liai. 

1588)  Sur  la  question  de  la  Structtire  des  Cellules  Nerveuses.  (Que 
sont  les  corpuscules  de  NissI?)  (Zur  Frage  flber  den  Bau  der  Nervenzelien 
(Was  sind  die  Nissl'schen  Kôrperchon  î),  '  par  Chenzinski  (d'Odessa).  Neurol. 
Centralbl.,  n»  22,  16  novembre  1903,  p.  1045. 

Pour  étudier  la  structure  de  cellules  nerveuses,  Chenztnski,.  au  lieu  de  faire 
les  coupes  transversales  ordinaires  de  la  moelle,  a  fait  des  coupes  longitudinales 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle  de  l'homme  et  de  différents  animaux.  Chez 
l'un  comme  chez  les  autres,  il  a  constaté  qu'on  ne  voyait  plus  les  grains  chro- 
mophiles  ordinaires,  mais  bien  des  fibres  colorables  soit  par  la  méthode  de  Nissl, 
soit  par  les  différentes  couleurs  d'aniline  (tbionine,  toluidine,  etc.).  Ce  que  l'on 
appelle  les  corpuscules  de  Nissl  représente  donc  en  réalité  les  coupes  trans- 
versales de  fibrilles  :  ces  fibrilles  n'ont  d'ailleurs  rien  de  commun  avec  les 
fibrilles  que  Bethe,  Apathy  ont  obtenues  par  des  traitements  chimiques  compli- 
qués. A.  L£ri. 

1589)  Le  Réflexe  desAbducteurs  (Der  Abductorenrcflex),  par  Arthur  ScHDLLER 

(de  Vienne).  Neurol.  Centralbl.,  n»  20, 10  octobre  1903,  p.  969. 

Le  réflexe  décrit  par  Schuller  est  le  suivant  :  la  percussion  du  condyle 
externe  du  fémur  détermine  la  contraction  du  tenseur  du  fascia  lata  et  du 
moyen  fessier,  parfois  aussi  de  la  partie  antérieure  du  grand  fessier.  Il  s'agit 
d'un  réflexe  profond,  les  excitations  cutanées  ne  le  produisent  pas.  11  n'existe 
pas  à  l'état  normal  et  n'apparait  que  quand  l'excitabilité  réflexe  est  exagérée. 

Son  centre  est  sans  doute  au  niveau  des  IV'  et  V*  segments  lombaires  et  du 
1"  sacré  ;  sa  voie  centrifuge  dans  les  nerfs  fessiers.  A.  Lérî. 

1390)  Sur  la  question  du  «  Réflexe  Cornéo-mandibùlaire  »  (Zur  Frage  des 
«  Corneo-mandibular  réflexes  »),  par  Kapl.\n.  Neurol.  Centralbl, ,  n°  i9, 1"  octobre 

.  4903,  p.  910. 

Discussion  sur  la  valeur  cl  la  nature  de  ce  réflexe  décrit  par  von  Soelder. 

A.  L£ri. 

1391)  Réflexe  Patellaire  Supérieur  et  sa  signification  (Obérer  Patellarre- 
flex  und  seine  Bedcutung),  par  Stembo  (de  Wilna).  Neurol.  Centralbl.,  n°  18, 
16  septembre  1903,  p.  862. 

Stembo  décrit  sous  le  nom  de  réflexe  patellaire  supérieur  un  réflexe  semblable 
au  réflexe  patellaire  ordinaire,  mais  provoqué  par  la  percussion  du  tendon  du 
quadriceps  au-dessus  de  la  rotule  :  il  est  plus  faible  que  le  réflexe  rotulien  vrai,  il 
est  moins  constant;  il  s'exagère,  diminue  et  disparaît  dans  les  mêmes  conditiona 
que  lui.  Son  importance  parait  donc  bien  douteuse.  A.  Léri, 

1592)  Sur  la  Théorie  de  Fleohsig  des  Zones  de  Perception  et  des 
Zones  d'Association,  par  le  Prof.  L.  Bianchi.  Annali  di  Nerrologia,  an  XXII, 
fasc.  1-2,  p.  1-20. 1904  (3  pi.,  9  fig.). 

Même  si  l'on  admet  que  le  fait  anatomique  de  la  myélinisation  successive  a 
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une  valeur  physiologique,  il  reste  à  démontrer  le,  bien-fondé  des  conduiioDs 
psychologiques  de  Flechsig.  11  est  difficile  de  comprendre  l'existence  de  tonet 
d'association,  car  les  zones  de  projection  sont  en  même  temps  zones  d'associa- 
tion. 

Il  existe  une  seule  zone  dont  les  lésions-  n'aient  jamais  produit  de  troubles 
moteurs  ni  sensitifs,  mais  qui  par  contre  déterminent  la  perte  des  facultés  men- 
tales supérieures  :  c'est  celle  des  lobes  préfrontaux.  Cette  zone  est  en  rapport 
avec  toutes  les  autres  zones  du  manteau  cérébral  ;  elle  réunit  les  produits  des 
zones  sensorielles  et  excite  leurs  fonctions.  Elle  n'a  pas  de  fibres  de  projection. 
Les  expériences,  les  maladies  de  cette  zone  et  l'anatomie  embryologique  con- 
courent k  démontrer  que  la  zone  frontale  est  le  siège  de  la  synthèse  intellec- 
tuelle et  émotive  de  la  personnalité.  C'est  la  seule  conclusion  qui  soit  légitime. 

F.  Deleni. 

1593)  Considérations  générales  sur  la  Structure  et  le  Fonctionne- 
ment du  Système  Nerveux,  par  G.  Durante.  Journal  de  Psychologie  mr- 
maU  et  pathologique,  an  1,  n"  2  et  3,  p.  148-149  et  236-254,  mars-ami  et  mai- 
juin  1904. 

Après  avoir  exposé  la  théorie  ritieulaire  ancienne  et  la  théorie  du  neuro*»,  l'au- 
teur donne  le  tableau  de  la  théorie  nouvelle  de  la  chaîne  cellulaire  et  d*  Mule 
nerveux  primitif. 

L'ensemble  constitué  par  la  cellule  centrale,  le  tube  nerveux  et  les  terminai- 
sons périphériques  n'est  pas  une  unité  cellulaire.  C'est  un  complexus  aoato- 
mique  polyeellulaire  que  l'on  peut  assimiler  au  lobule  primitif  des  autres  organes 
et  pour  lequel  Durante  a  proposé  le  terme  de  neurule.  L'auteur  envisage  la 
réception  des  vibrations  et  la  transmission  nerveuse  dans  la  cellule  sensitire 
périphérique,  dans  la  série  des  neuroblastes  des  tubes  nerveux,  dans  la  cellule 
ganglionnaire  centrale.  Les  éléments  du  système  nerveux  lui  paraissent  présen- 
ter une  singulière  unité  d'action.  Tout  se  réduit,  en  dernière  analyse,  à  l'em- 
magasinement  de  vibrations  que  chacun  restitue  aux  éléments  voisins  après  les 
avoir  transformées  pour  rendre  leur  transmission  ou  leur  utilisation  plus  facile. 
Cette  capacité  de  recueillir  de»  vibrationi  et  de  let  trantformer  en  du  ttiratiosi 
d'un  ordre  tpécial  tueceptiblet  d'être  emmagasinéet  eit  la  propriété  fondawenlalt  i* 
protoplasma  nerveux. 

L'auteur  termine  par  une  application  de  sa  théorie  à  l'explication  des  phéno- 
mènes psychiques.  Feixdel. 

1594)  Le  problème  de  la  Gonsoience  en  Psychologie  sclentiUqixe,  par 

Santé  de  Sanctis.  Annal»  de  l'Istituto  psiehiatrieo  délia  R.  Univertità  di  floiM. 
vol.  111,  fasc.  1,  p.  35-46, 1904. 

L'auteur  part  de  ce  principe,  que  la  conscience,  phénomène  tout  subjectif,  n'a 
pas  de  sémiotique,  pour  montrer  qu'elle  n'est  pas  susceptible  d'une  localisation 
cérébrale.  F.  Del£:«i. 

1595)  Quelques  considérations  sur  les  causes  du  retard  dans  l'Appa* 
rition  et  le  Développement  du  Langage,  par  Eugène  Ozcn.  Tkète  di 
Paris,  n'  336,  moi  1904  (100  p.). 

En  dehors  des  lésions  directes  des  divers  appareils  centraux  ou  pèripbériqnes 
et  moteurs  de  la  fonction  du  langage,  la  cause  qui  paraît  la  plus  déterminante 
est  assurément  la  débilité  à  la  période  de  l'évolution  infantile;  la  syphilis  hér«- 
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aiuure,  le  racuiusiiie,  lu  ueuiiiie  aueiiuiuieiiiie  juueui  ic  lueme  ruie  aeuiiiuiiii, 
et  cette  débilité  de  l'organisme  se  montre  encore  dans  le  retard  de  la  marche, 
de  l'apparition  des  dents.  Feinorl. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

1596)  Contribution  à  l'étude  du  trajet  de  certains  Faisceaux  Médul- 
laires (Ein  Beitragznin  Sludium  des  VerlaUTs  einiger  Kûckcnmarkstrânge),  par 
Dydinski  (de  Varsovie).  Neurol  Cenlralbl,  n'  19,  1"  octobre  1903,  p.  898. 

Étude  basée  sur  l'examen  histologiquc  d'un  cas  de  myélite  transverse  des 
V*  et  VI'  segments  dorsaux  qui  avait  duré  cinq  mois  (femme  de  58  ans)  : 
recherches  par  la  méthode  de  Marchi.  • 

Une  partie  des  fibres  des  cordons  postérieurs  passe  directement  dans  le  cer- 
velet par  le  corps  restiforme.  Certaines  libres  du  faisceau  cérébelleux  direct  se 
terminent  dans  les  nojraux  des  cordons  postérieurs  :  ces  fibres  semblent  appar- 
tenir aux  cordons  postérieurs  et  avoir  passé  dans  le  faisceau  cérébelleux  direct 
directement  en  partant  des  racines  postérieures. 

Le  faisceau  de  Gowers  est  ascendant.  Certaines  de  ses  fibres  se  terminent  dans 
l'olive  inférieure,  d'autres  passent  dans  le  corps  restiforme  ;  elles  se  terminent 
différemment:  les  unes  s'entre-croisent;  d'autres  vont  directement  au  thalamus, 
d'autres  aux  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  d'autres  au  cervelet  par  les 
pédoncules  cérébelleux  moj'ens. 

Quelques  fibres  dégénérées  dans  les  cordons  antérieurs  disparaissent  au 
niveau  des  olives  supérieures  ;  elles  représentent  sans  doute  le  faisceau  de 
Helweg. 

Au-dessous  de  la  lésion  le  faisceau  en  virgule  de  Schuitze,  le  centre  ovale  de 
Flecbsig,  le  triangle  médian  de  Gombault  et  Philippe  présentent  une  dégéné- 
rescence descendante. 

Le  faisceau  pyramidal  croisé  se  prolonge  jusqu'aux  parties  les  plus  inférieures 
de  la  moelle.  A.  L(:ui. 

1597)  A  propos  de  deux  cas  de  Psanunomes  de  la  Dure-Mère,  par 

L.  Marchand.  Annales  midico-chirurgicales  du  Centre,  25  septembre  1904. 

Deux  cas  d«  psammomes;  tous  deux  ont  évolué  d'une  façon  latente.  Dans  l'un 
des  deux  cas,  le  sujet  était  épileptique;  mais  il  n'existait  aucun  rapport  entre  la 
présence  de  la  tumeur  et  les  crises  comitiales.  Thoma. 

1598)  Contribution  à  l'anatomie  pathologique  de  l'Urémie  dans  un 
cas  ayant  d'abord  simulé  une  Tumeur  du  Cervelet,  puis  une  Mya- 
sthénie grave  (maladie  d'Erb-Murri),  avec  examen  histologique,  par 

Adgdsto  di  Luzknbebger.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXII,  fasc.  1-2,  p.  138-148, 
1904. 

Le  fait  important  est  l'altération  des  cellules  nerveuses  et  son  siège.  La  locali- 
sation justifie  les  deux  syndromes  successifs.  F.  Delrni. 

1599)  Études  histologiques  et  bactériologiques  sur  la  Thjrroïde  dans 
quelques  maladies  des  enfants,  par  D.  Crisafi.  Il  Morgagni,  an  XLVI, 
n»  7,  p.  461-471,  juillet  1904. 

Dans  les  maladies  infectieuses  la  thyroïde  présente  hi$lologiquemgnt  des  modi- 
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fications  de  l'épithélium.  alvéolaire  qui  témoignent  de  rhjperfonclioonement  de 
la  glande.  Baetériologiquemenl  celle-ci  ne  semble  pas  se  comporter  d'une  façon 
particulière  vis-à-vis  des  germes  infectieux  circulant  dans  le  sang;  la  glande  D'à 
donc  pas  de  pouvoir  de  protection  contre  les  microbes  pathogènes. 

F.  Delem. 

1600)  8vr  une  nouvelle  Coloration  des  Gaines  médullaires  (Uebcreioe 
neue  Markscheidenfarbung),  par  Eugène  Fraenkei..  Neuivl.  Centralhl..  a'  Itt. 
16  août  1903,  p.  766. 

Fraenkei  recommande  la  coloration  des  gaines  médullaires  par  le  bleu  poly- 
chrome de  Unna.  Les  morceaux  sont  durcis  dans  le  liquide  de  MuUerou  dans  le 
mélange  de  bichromate  et  d'alun  de  chrome  recommandé  par  Weigerl;  ils  sont 
inclus  dans  la  celloïdine  et  coypés.  Les  coupes  sont  placées  dans  le  bleu  polv- 
chrome  pendant  quelques  heures;  on  peut  les  y  laisser  vingt-quatre  heures  sans 
inconvénient.  Elles  sont  alors  lavées  ii  l'eau  distillée,  puis  difTérenciées  dans  une 
solution  saturée  d'acide  tannique  jusqu'à  ce  qu'on  puisse  distinguer  à  l'œil  nu  la 
substance  grise  de  la  substance  blanche.  On  les  relave'  alors  à  l'eau  disUilé<-; 
puis  on  recommence  la  coloration  et  la  difTérenciation  que  l'on  pousse  crtle 
seconde  fois  jusqu'au  degré  .voulu.  Les  gaines  sont  devenues  plus  foncées  tprè> 
celte  seconde  coloration.  Les  coupes  sont  déshjdratées  dans  l'alcool  à  96*. 
éclaircies  dans  l'huile  de  bergamote  et  le  xjrlol  et  montées  dans  le  baume. 

Weigert  lui-même  a  reconnu  que  celte  méthode  colorait  toutes  les  fibres 
myéliniques  que  colorait  sa  propre  méthode.  Fraenkei  déclare  que  par  ce  pro- 
cédé on  décèle  dans  l'écorce  cérébrale  non  seulement  les  flbres  tangenlielles. 
mais  encore  facilement  les  fibres  de  la  couche  sous-jacente  sus-radialre  qui  sont 
très  difliciles  à  mettre  en  évidence  par  la  méthode  de  Weigert.  Une  double  colo- 
ration peut  être  obtenue  par  la  méthode  de  van  Gieson,  par  l'orcéine,  elc. 

A.  Lkri. 
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1601;  Les  Tubercules  du  Cervelet  (étude  clinique  et  anatomo-patho- 
logique),  par  FéuxGoublot.  Thétede  Paris,  n»  508,  juillet  1904  (iW  p  | 

Il  s'agit  soit  de  tubercule,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  soit  de  vériUble» 
abcès  tuberculeux,  ce  qui  est  beaucoup  plus  rare;  le  bacille  de  Koch  est  le  sful 
micro-organisme  que  l'on  décèle  dans  le  pus;  sans  l'association  d'autres  oiicrolies 
de  la  suppuration,  le  bacille  tuberculeux  peut  devenir  pjogène  dans  certains 
cas  déterminés. 

L'infection  se  fait  d'ordinaire  par  la  voie  sanguine  et  lymphatique:  mais  elle 
peut  avoir  comme  porte  d'entrée  l'oreille,  puisque  10  pour  100  environ  des  otites 
sont  tuberculeuses.  L'hydrocéphalie  ventriculaire,  la  méningite  tuberculeuse,  la 
tuberculose  pulmonaire  et  viscérale  accompagnent  souvent  les  tubercules  du 
cervelet. 

Ln  symptomutolugie  csl  souvent  complexe  ;  ces  tubercules  donnent  naiss-iniv 
à  des  symptômes  communs  aux  différentes  tumeurs  intracraniennes (phénomènes 
dits  de  compression)  cl  à  des  troubles  symptomatiques  d'une  lésion  cérébelleuse 
La  marche  de  l'alTection  varie  avec  chaque  cas;  la  durée  est  d'ordinaire  de  quel- 
ques nidis,  et  le  pronostic  est  fatal.  Fbixdel. 
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ANALYSES  1171 

1602)  Sur  la  Poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  Syringomyélie 

(Ueber  Poliomyelitis  anterior  chronica  un'd  Sjringomyelie),  par  Rossolimo  (de 
Moscou).  Neurol.  Centralbl.,  n*  9, 1"  mai  1903,  p.  388. 

Observation,  avec  autopsie, d'un  cas  de  poliomyélite  antérieure  chronique  et  de 
syringomyélie  concomitantes.  Sur  neuf  cas  de  poliomyélite  antérieure  chronique 
rapportés,  trois  fois  on  a  trouvé  en  même  temps  une  syringomyélie  ;  il  est  donc 
peu  vraisemblable  qu'il  s'agisse  d'une  simple  concomitance  fortuite.  Rossolimo 
discute  les  différentes  théories  qui  ont  été  émises  sans  se  prononcer  en  faveur  de 
l'une  d'elles.  A.Lêri. 

1603)  Sur  le  Syndrome  de  Bro-v^n-Séquard  par  lésion  traumatic[ue, 

par  NicoLA  Sforza.  Annali  deW  hlituto  psichiatrûo  délia  R.  Unicersità  di  Roma, 
vol.  111,  fasc,  1,  p.  H9-1S2, 1904. 

Deux'  cas  minutieusement  décrits  de  Brown-Séquard  par  lésion  médullaire 
traumatique,  et  considérations  pronostiques  et  médico-légales  sur  les  faits  de  ce 
genre.  F.  Delrm. 

1604)  Tabès  Juvénile,  par  Skala.  Revue  v.  neurologii,  pnychiatrii,  pytikalni'a 

diael.  tkerapii,  n"  4,  5,  1904. 

Revue  littéraire  très  détaillée  de  la  question.  Communication  d'un  cas  de  labes 
juvénile.  Il  s'agit  d'un  homme  de  24ans,  jardinier.  Pas  d'influences  héréditaires. 
Pas  de  syphilis  dans  la  famille,  au  moins  pour  autant  qu'on  en  a  connaissance.' 
Le  malade  n'a  pas  eu  de  maladies  infectieuses  et,  sauf  des  maux  de  tête,  il  était 
bien  portant  dans  sa  première  enfance.  11  y  a  quatre  ans,  les  maux  de  tète  sont 
devenus  plus  intenses  et  le  malade  a  observé  en  même  temps  une  sorte  d'incer- 
titude pendant  la  marche,  surtout  dans  l'obscurité.  Deux  ans  après,  ataxie 
légère  dans  les  membres  inférieurs.  Réaction  de  la  pupille  droite  diminuée. 
Plaque  analgésique  sous  le  mamelon  gauche,  .\taxie  des  membres  inférieurs 
et  supérieurs  très  intense.  Symptôme  de  Romberg  et  celui  de  Westphal  pré- 
sents. 

L'auteur  traite  ensuite  le  tableau  clinique  du  tabès  juvénile  et  trouve  qu'il 
s'approche  complètement  du  tabès  des  adultes,  Haskovec. 

1605)  Les  formes  frustes  du  Tabès  (Le  forme  fruste  délia  tabe  spinale  e  loro 
etiologia),  par  E.  Perrbro.  Thèse  de  libre  Doeenee,  typ.  Berlolero,  Turin,  1904 
(59  p.,  bibliogr.). 

On  rencontre  souvent  des  formes  bénignes,  frustes  ou  anormales  du  tabès  ; 
mais  elles  n'existent  pas  par  suite  d'une  atténuation  du  virus  causal  ou  de  l'amé- 
lioration du  terrain;  nous  sommes  seulement  en  état  de  diagnostiquer  le  tabès 
plus  précocement. 

Or  nous  connaissons  l'agent  étiologique,  la  syphilis;  nous  connaissons  la 
lésion  méningée  radiculaire.  Donc  en  faisant  un  traitement  antisyphilitique 
énergique  nous  pouvons  espérer  agir  sur  la  lésion  première  et  éviter  les  formes 
graves.  F.  Deleni. 

1606)  Cellules  endothéliales  Hémato-Macrophages  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  coloré,  symptomatiques  de  l'hémorragie  mé- 
ningo-encéphalique,  par  J.  Sabr.^zès  et  L.  Muratrt  (de  Bordeaux).  Soe.  dt 
Biologie,  4  juillet  1903,  C.  R.,  p.  912. 

Lorsqu'un  liquide  de  ponction  lombaire  a  une  teinte  hématique  il  est  parfois 
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difficile,  en  l'absence  de  commémoratirs,  de  déterminer  si  cette  teint«  est  réTé- 
latrice  d'un  ictus  hémorragique  ou  résulte  de  la  piqûre  accidentelle  d'un  vais- 
seau. 

L'examen  cjrtologique  peut  lever  tous  les  doutes. 

En  effet,  le  dépôt  examiné  une  semaine  environ  après  le  début  d'un  ictus 
hémorragique  montre  énormément  de  globules  rouges  crénelés,  quelques  Itid- 
phocj'tes  et  leucocjles  polynuclées  non  iodophiles.  Et  surtout  de  volumineuses 
cellules  (17  à  30  (i)  rondes,  ovalaires,  polyédriques,  en  raquettes,  isolées,  sou- 
dées ou  agminées,  nmnies  d'un  noyau  ovale,  souvent  marginal,  riche  en  nu- 
cléoles. Le  proloplatma  exubérant  de  ces  cellule*  a  englobé  des  hématies  par/oit  tu 
point  d'en  être  littéralement  bourré;  ti  peut  contenir  aussi  de*  cristaux  et  iei  tritUil- 
lisations  W hématoïdine ,  des  débris  mueléaires  leueocy tiques,  des  vacuoles.  C«s  élé- 
ments sont  des  cellules  endothéliales. 

Ainsi  les  cellules  Je  l'endothélium  de  revêtement  des  espaces  sous-aracbooi- 
diens  deviennent  macrophages  accomplissant  des  actes  phagocjrtaires  pour  la 
résorption  du  sang  épanché  dans  la  substance  nerveuse,  comme  les  cellules  de 
revêtement  des  cavités  séreuses  dont  le  revêtement  endothéiial  joueunrAlesi 
important  de  protection  et  de  défense  à  l'état  pathologique,  et  même  à  l'état 
normal.  Félix  I'atbv. 

i(i07)  Un  phénomène  Palpébral  constant  d&ns  la  Paralysie  Faciale 
périphérique,  par  P.aui.  Carpextier.  Thèse  de  Paris,  n'  341,  mai  1904  |U  p  I 

Au  Congrès  des  neurologistes  tenu  à  Bruxelles  en  1903,  MM.  Ceslan,  Dupur- 
Dutenips  décrivirent  un  phénomène  particulier  qu'ils  avaient  observé  dans  tous 
les  cas  de  paralysie  faciale  périphérique  complète  examinés. 

Voici  en  quoi  il  consiste  :  chez  les  malades  atteints  de  paralysie  faciale  com- 
plète, c'esl-a-dire  avec  impossibilité  de  clore  volontairement  les  paupières,  les 
paupières  inférieure  et  supérieure  s'abaissent  dans  le  regard  en  bas,  tout  en  res- 
tant plus  écartées  du  côté  malade  que  du  c6tè  sain.  Dans  cette  position  si  l'on 
commande  aux  malades  de  fermer  énergiquement  les  yeux,  on  voit  la  paupière 
supérieure  du  cdté  paralysé  s'élever  très  notablement  au-dessus  de  sa  position 
primitive.  La  paupière  inférieure  présente  une  ascension  analogue,  mais  moins 
étendue. 

Ce  phénomène  palpébral  présente  un  intérêt  particulier,  bien  qu'il  n'apporte 
pas  un  élément  de  plus  au  diagnostic  ni  au  pronostic  de  cette  affection,  déjisi 
riche  en  symptômes.  Cet  intérêt  réside  en  ce  qu'il  met  en  relief,  sous  une  forme 
paradoxale,  les  rôles  relatifs  des  muscles  des  paupières  et  de  ceux  du  globe  lie 
l'œil  dans  l'occlusion  normale  et  pathologique.  Feindel. 

1608)  Névrite  et  Atrophie   Optique  au  cours  de   l'Érysipile,  par 

F.Terhie.n.  Progrès  médical,  10  septembre  1904,  p,  165. 

Le  point  à  retenir  dans  cette  observation  est  l'apparition,  au  cours  d'un  érvsi- 
pèle  bénin,  d'une  cellulite  orbitaire  bilatérale,  avec  retentissement  sur  le  nerf 
optique  et  perte  complète  de  la  vision. 

Il  y  a  lieu  d'insister  au  point  de  vue  pratique  sur  la  névrite;  il  faut  surveiller 
très  exactement  l'état  des  yeux  au  cours  de  l'érysipéle,,  car  si  pareille  compli- 
cation apparaît,  la  cécité  est  ordinairement  la  règle. 

Il  importe  donc  d'être  bien  prévenu  et  d'avoir  présente  à  l'esprit  cette  compli- 
cation heureusement  très  rare  au  cours  de  l'érysipéle.  Thoxa. 
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1DU»;  ija  AuoorGuioBB  ei.  itJB  graaaes  rtu-aiysies  inianvues,  pur  i'ikhhe 
DU  BoUAYS  DE  CouESBOuc.  Thète  de  Paris,  n'  353,  mai  1904  (41  p.). 

La  tuberculose  est  la  plus  fréquente  des  causes  de  mort  chez  les  malades 
a^ant  eu  de  grandes  paralysies  infantiles.  Cette  prédisposition  à  la  tuberculose 
semble  due  surtout  &  la  disparition  d'une  grande  qnanliti  de  tit»u  muteulaire.  Elle 
se  retrouve  chez  les  amputés  et  chez  les  mjropalbi(|ues. 

Cette  thèse  est  faite  pour  soutenir  l'hypothèse  de  la  facile  tùberculisation  des 
grands  paralytiques  infantiles,  par  suite  de  leur  dëmu$cularitalion,  hypothèse 
très  attrayante  puisqu'elle  aurait  l'avantage  d'expliquer  tous  les  cas,  et  très 
admissible  puisque  depais  le»  expériences  de  MM.  Richet  et  lléricourt  l'antago- 
nisme entre  le  bacille  tuberculeux  et  le  muscle  semble  bien  évident. 

Feisdei,. 

1610)  Tétanos  chronique  consécutif  à  une  plaie  de  la  face,  par  Simom.n. 

Marseille  médical,  15  août  1904. 

Simonin  rappelle  l'histoire  d'un  malade  qui,  sept  jours  après  une  plaie  de  la 
face  souillée  de  terre,  eut  un  tétanos  à  forme  céphalique,  à  marche  chronique 
qui  peu  &  peu  se  généralisa  à  des  groupes  musculaires  éloignés  du  point  d'inocu- 
lation et  qui,  pendant  les  trente-sept  jours  que  dura  le  traitement,  reçut  300  cen- 
timètres cubes  de  sérum  antitétanique  et  ingéra  267  grammes  de  chloral;  la 
guérison  était  déflnitive  quarante-trois  jours  après  le  début  de  la  médication,  & 
laquelle  Simonin,  en  discutant  l'observation,  attribue  une  efficacité  certaine. 

P.  Lereboi'llkt. 

1611)  Du  Tétanos  céphalique  avec  Paralysie  Faciale  (forme  faciale  du 
tétanos),  par  Robedt  Poan  de  Sapincourt.  Thèse  de  Paris,  n"  401,  juillet  1904, 
(170  p.). 

Cette  thèse  a  pour  point  de  départ  une  observation  inédite  de  Lortat-Jacob: 
elle  est  riche  en  documentation  et  reproduit  86  observations  antérieures. 

L'auteur  définit  le  tétanos  céphalique  une  variété  clinique  du  tétanos  localisée 
à  la  tête  (avec  ou  sans  généralisation  ultérieure)  et  présentant  comme  symptôme 
constant  et  caractéristique  une  paralysie  faciale,  ordinairement  unilatérale.  Il 
montre  comment  celte  paralysie  faciale  périphérique  est  en  rapport  comme 
siège  avec  le  traumatisme  initial  et  l'envahissement  des  toxines  tétanigènes 
elle  n'est  pas  tenace  et  ne  laisse  point  de  traces  quand  le  tétanos  a  guéri. 

La  paralysie /'actai«  est  accompagnée  d'autres  symptômes  moins   constants 
troubles   de    déglutition   n'allant  qu'exceptionnellement  jusqu'à  V liydrophobie 
troubles  sensoriels  et  une  fièvre  particulière  plus  manifeste  au  pouls  qu'à  la  tem 
pérature,  fréquente  surtout  dans  les  cas  graves  et  au  moment  de  la  généralisa 
lion.  Fbi.ndel. 

1612)  Maladies  Goutteuses  et  quelques  symptômes  nerveux,  par  Mi.a- 
DBJOVSKY.  Revue  V.  neurologii,  psychiatrii,  pysikabii'a  diaelelieke'  therapii,  n°*  1,  2, 
1904. 

L'auteur  communique  un  cas  de  céphalalgie  goutteuse  vraie  et  typique.  Il  ne 
croit  pas  à  l'opinion  de  Minkovski  qui  suppose  dans  les  céphalalgies  goutteuses 
l'urémie  chronique  et  inconnue  sans  albuminurie,  les  lésions  athéromaleuses  du 
cerveau  ou  l'intoxication  d'origine  intestinale.  La  céphalalgie  goutteuse  vraie 
n'est  pas  un  phénomène  assez  fréquent.  L'auteur  n'a  observé,  parmi  342  cas  de 
goutte  vraie,  aucun  cas  de  cette  céphalalgie  et,  sur  86  cas,  d'augmentation  de 
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l'acide  urique  dans  l'urine, il  l'a  trouvé  une  fois.  Au  contraire,  l'aulear  a  Ironvé 
très  souvent  pendant  Ta  goutte  l'aehillodjnie  ou  taraalgie  qui  s'observe  sur- 
tout le  malin,  rend  quelquefois  la  marche  impossible,  est  très  vi«e  et  qui 
ouvre  souvent  la  scène  de  la  goutte.  Elle  est  souvent  le  premier  symptôme  de  la 
goutte,  et  dans  ce  cas  elle  a  une  valeur  diagnostique.  Thérapie  antigoutteuK  tré» 
efficace.  Haskotec 

i613)  Sensibilité  Thermique  Intervertie  (Perverse  TemperaturempfindaDg'. 
par  Alteh.  Neurol.  Centralbl.,  n»  16,  16  août  1903,  p.  762. 

Striimpell  a  décrit  sous  le  nom  de  sensibilité  thermique  intervertie  ou  cad- 
traire  un  trouble  tel  que  toute  sensation  thermique  est  uniformément  perçuesuit 
comme  une  sensation  de  froid,  soit  comme  une  sensation  de  chaud.  Dans  ces 
cas  il  ne  s'agit  pas  d'une  interversion  véritable  :  au  contraire,  dans  le  cm 
observé  par  Aller  il  s'agit  bien  d'une  interversion  ;  toute  impression  de  froid 
était  nettement  perçue  comme  sensation  de  chaud  et,  inversement,  toute  impres- 
sion de  chaud  donnait  une  sensation  de  froid.  Il  s'agissait  d'un  paralytique 
général  de  45  ans  chez  lequel  le  phénomène  se  monlra  constant  jusqu'à  la  mort 
qui  survint  quatre  semaines  après  le  premier  examen. 

Un  phénomène  analogue  n'avait  été  jusqu'ici  signalé  que  par  Tuinpoviiki 
chez  une  hystérique  et  à  tilre  de  symptAme  passager. 

Aller  ne  peut  en  trouver  d'explication  plausible.  A.  Léki. 

1014)  Un  cas  d'Atrophie  Musculaire  progressive  myélopathiqae  où 
l'atrophie  commença  par  les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts, 

par  Ch.  s.  Potts.  Vniv.  ofPrnna.Med.  IMIelin.  mai  1904,  p.  H2-M4. 

L'auleur  publie  le  cas  en  raison  de  la  rareté  de  son  début.  Le  diagnostic  n'est 
aucunement  douteux.  *  Thoma. 

1615)  Herpès  Zoster  dans  le  domaine  des  branches  cervicales  infé- 
rieures et  des  branches  thoraciques  supérieures  à  topographie 
radiculaire  et  à  réaction  méningée  intense,  par  Carlo  Quadho» 
Rmsttt  di  Patologianervoaa  e  mentale,  vol.  IX,  fasc.  7,  p.  :i33-339  (2  fig). 

Cas  de  zona  du  tronc  et  du  membre  supérieur  droit,  &  foyers  confluents  et  i 
distribution  cutanée  suivant  des  territoires  sensitifs  déterminés,  et  présentaot 
une  lymphocylose  prononcée. 

11  s'agirait  d'une  lésion  radiculaire  extra-médullaire,  mais  intra-rachidi«nD«. 

F.  Delem. 

1616)  Sur  la  nature  de  la  Sclérodermie,  par  L  Ai<QciEit.  Gazette  on  M»pt- 

tttux,  17  septembre  1904,  n°  106,  p.  1029. 

Tout  porte  &  croire  qu'il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver  une  lésion  du  sys- 
tème nerveux  capable  d'expliquer  l'apparition  de  la  maladie  et  son  èvolutino. 
A  l'heure  actuelle,  l'attention  est  surtout  attirée  sur  les  glandes  régulatrices dt 
la  nutrition,  thyroïde  et  pituitaire.  En  tout  cas,  il  semble  bien  que  la  scléro- 
dermie soit  le  résultat  d'un  processus  atteignant  l'organisme  tout  eatier. 
L'étude  de  la  nutrition  générale,  des  modifications  du  sang  et  des  urines,  de* 
lésions  viscérales  et  en  particulier  des  reins,  des  troubles  vaso-moteurs  et  des 
œd('-mcs  du  début,  permettrait  peut-être  de  préciser  davantage.  Thoha. 

1617)  Un  cas  de  Neurofibromatose  généralisée,  par  F.  Rcdlbh.  SmttlU 
Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  .Wll,  n»  3,  p.  203,  mai-juin  1904  (2  pl.l. 

Cas  typique  de  neuroQbromatose  avec  tumeurs  de  la  peau  et  taches  pigroen- 
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minimum.  Krindrl. 

1618)  Nanisme  simple  ou  essentiel,  par  K.  Lbrichb.  Gazelle  des  llàpilaux, 

20  septembre  4904. 

Observation  d'un  homme  (21  ans),  petit  (1  m.  35),  mais  parfaitement  con- 
formé, et  chez  qui  les  épipbjrses  sont  soudées.  Aucune  tare  héréditaire  ou  per- 
sonnelle. Ce  n'est  ni  un  achondroplase,  ni  un  infantile,  ni  un  thyroïdien,  ni  un 
rachilique.  Ce  nanisme  timpU,  qui  n'est  pas  une  maladie, est  peut-être  dû  &  l'ata- 
visme ;  c'est  la  reviviscence  d'exemplaires  de  races  disparues  de  p,ygmces. 

'I'homa. 

1619)  Nouveau  cas  d'Achondroplasie,  par  Didr  et  Leborgne.  youielle  Ico- 
nographie de  la  Salpélrière,  an  XVll,  n"  3,  p.  200-203,  mai-juin  1904  (1  pi.). 

Observation  bien  typique  d'un  homme  de  63  ans,  de  petite  taille,  à  grosse 
tète  et  à  membre.^  courts.  Tour  à  tour  cordonnier,  maçon,  clown,  mangeur  de 
rats  et  surtout  mendiant,  il  finit  par  échouer  à  l'asile  de  Rennes.  Dans  ce  cas, 
comme  c'est  d'ailleurs  la  règle,  l'achondroplasie  est  associée  à  la  débilité  men- 
tale. Frindel. 

lOïO)  Tachycardie  Sjrmptomatique  grave  chez  un  Neurasthénique, 
par  Huygiie  Nord  médical,  15  août  1904,  p.  185. 

Histoire  d'un  homme  de  46  ans,  tjrpe  complet  de  neurasthénique.  11  présenta 
ses  premières  crises  de  tachycardie  il  y  a  deux  ans;  il  fut  examiné  avec  soin.  Or 
le  cœur,  alors  exempt  de  toute  lésion  organique,  présente,  à  l'heure  actuelle,  des 
syptdmes  sérieux  de  surmenage  caractérisés  par  des  intermiltences  vraies  assez 
rapprochées. 

En  un  mot,  ce  neurasthénique,  jadis  pseudo-cardiaque,  est  actuellement  un 
cardiaque,  cardiaque  à  surveiller,  d'autant  plus  que  sa  lésion  créée  par  le  fait 
de  son  état  nerveux  en  sera  toujours  dépendante.  Tiioha. 

1621)  Névrose  traumatique  de  l'œil  (Traumalickà  neurosa  oèni),  par  Hala. 
Revue  v.  neurologii,  psyehiatrii,  py$ikalnïa  diaeteticke'  therapii,  n°  3,  1904. 

Communication  d'un  cas  de  névrose  traumatique  de  l'a'il  chez  un  forgeur 
Agé  de  49  ans.  Le  malade  n'avait  aucune  prétention  d'un  dédommagement  et  il 
a  consulté  le  médecin  seulement  à  cause  de  sa  santé.  La  névrose  est  survenue 
onze  ans  après  l'accident.  Dans  le  diagnostic  différentiel  l'auteur  a  pu  exclure  le 
glaucome  dans  le  premier  stade,  la  migraine,  l'épilepsie  et  l'hystérie.  L'auteur 
discute  le  cas  au  point  de  vue  médico-légal  et  pratique.  Haskovec. 

1622)  Éruption  vésiculaire  et  Ulcère  de  la  Cornée  menstruelle,  récidi- 
vant chez  une  femme  Hystérique,  par  Massimo  Cuiadcm  Gazzetta  degli 
Otptdali  e  délie  Cliniche,  11  septembre  1904,  p.  2058. 

Il  s'agit  d'une  dame  hystérique  qui  pendant  de  nombreuses  années  (plus  de 
treize)  a  présenté  —  presque  toujours  dans  la  période  prémenstruelle  —  une 
éruption  vésiculaire  de  la  cornée  droite  passant  de  suite  à  l'ulcération,  toujours 
au  même  point,  toujours  avec  les  mêmes  caractères  et  les  mêmes  épipbéno- 
ménes,  toujours  avec  la  même  évolution  et  la  même  issue,  et  qui  s'accom- 
pagne d'une  inflammation  de  la  conjonctive.  K.  Deleni. 
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1633)  Autocytotoxine  et  emUautocytotoxine  spécifiques  dans  le  sang 
des  Ëpileptiques  (Spccifische  Autocj'totoxine  und  Antiaulorytotoxine  iin 
Blule  der  Epilepliker),  communication  préliminaire,  par  Carlo  Cf.ni.  Xrurut 
Cenlralbl  ,  n-  8,  iG  avril  1<K)3,  p.  338. 

Dans  des  communications  antérieures  Ccni  avait  indique  que  l'injertiiin  ie 
sérum  d'épileptiques  à  d'autres  ëpileptiques  tantôt  aggravait  leur  état,  lantùl 
l'améliorait;  l'étude  de  ces  faits  lui  avait  montré  qu'il  devait  exister  une  matirre 
nocive  circulant  b.  l'élal  libre  dans  l'organisme  et  une  substance  favorable,  thé- 
rapeutique, liée  aiTS  éléments  figurés  du  sang.  De  nouvelles  recherches, en  parti- 
culier des  injections  de  sérum  d'épileptiques  à  des  animaux,  lui  ont  montré  que 
ces  hypothèses  étaient  vraies.  D'après  Ccni,  il  existerait  en  effet  dans  le  sérum 
des  ëpileptiques  une  cjlotoxine  :  cette  cjtoloxine  serait  produite,  comme  toutes 
les  c^'totoxines  d'après  les  recherches  récentes,  par  l'action  d'une  substance 
sensibilisatrice  sur  une  alexinc  :  en  effet,  si  l'on  chauffe  le  sérum  à  56*  (tem|>é- 
ralurc  qui  détruit  les  alexines)  avant  de  l'injectera  des  animaux,  les  pbé^oral''ne^ 
toxiques  qui  succèdent  à  l'injection  de  sérum  non  chauffé  ne  se  prodaiscnt  plus. 
L'intoxication  spécifique,  qui  succède  &  l'injection  à  uo  épiieptique  da  sérum 
d'un  autre  épiieptique  ou  du  sérum  d'un  animal  inoculé  de  sérum  d'épileptique, 
est  due  à  l'apport  d'une  substance  sensibilisatrice  qui  rend  les  •  éléments  épilep- 
togènes  >  plus  sensibles  à  l'alcxine  circulante. 

D'après  Ceni,  il  existerait  aussi  une  antiautocytotoxinc;  mais  ce  principe 
antitoxique  n'est  pas  décelable  dans  le  plasma  vivant;  il  se  trouve  dans  le  sang 
à  l'état  latent,  lié  aux  éléments  figurés  du  sang  d'où  il  est  mis  en  liberté  par  un 
processus  de  phogolysc.  .\.  Lftai. 

1624)  De  la  Migraine  otique,  par  Escat  (de  Toulouse).  17/'  Congrh  itUrnn- 

tional  d'OMogie,  Bordeaux,  l"-4ao0t  1904. 

Il  existe  une  migraine  otique,  homologue  de  l'ophtalmique;  des  troubles 
otiques  s'observent  dans  certains  accès  de  migraine  au  mime  titre  que  des 
troubles  ophtalmiques,  parfois  concurremment  avec  ces  derniers. 

La  plupart  des  sujets  atteints  d'oto-si;lérose  primitive  (type  héréditaire,  fré- 
quent chez  les  arthritiques)  avec  signes  précoces  de  compromission  labrrin- 
thique  sont  ou  oh(  élè  des  migraineux.  Les  accès  typiques  ou  larvés  de  migraine 
relevés  dans  leurs  antécédents  représentent  peut-être  le  symptôme  révélateur, 
trop  longtemps  méconnu,  d'un  processus  lent  et  insidieux  évoluant  sournoise- 
ment  pendant  des  années  pour  aboutir  à  la  sclérose  atrophique  de  l'appareil 
auditif,  affectant  toutefois  quelques  modalités  dans  sa  répartition. 

E.  K. 

1625)  Sur  la  pathogénie  de  la  Maladie  de  Basedovtr,  par  ALBRRToSâLVuN. 

Cfintca  modevna,  an  X,  n"  31,  p  36.^,  Pise,  3  août  1904. 

L'hypertrophie  de  la  thyroïde  n'est  ni  constante,  ni  primitive.  —  Lanlenr 
cherche  &  montrer  que  la  maladie  de  Basedow  a  pour  origine  un  trouble  hypo- 
physaire  et,  plus  précisément,  une  perversion  fonctionnelle  avec  insuffisance  delà 
sécrétion  physiologique;  il  en  résulte  une  intoxication  des  rentres  nerveux  et 
plus  particulièrement  des  centres  de  la  région  bulbo-protubérantielle,  toute  voi- 
sine de  l'hypophyse,  d'où  les  symptômes  cliniques;  la  thyroïde  répond  à  cette 
intoxication  en  s'hypertrophiant.  F.  Duk.mi. 
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Ibzc)  Gnoree   Paralytique,  relation  de   deux  cas,  par  (,arl  D.   (:amp. 
Univ.  ofPenna.  Med.  Bulletin,  mai  1904,  p.  131-133. 

Deux  cas  tjrpiques.  Discussion  du  diagnostic  et  de  la  place  de  la  chorée  para- 
lytique en  noaograpbie.  Thoma. 

1627)  Points  de  ressemblance  entre  la  Paralysie  Agitante  et  l'Arthrite 
déformante,  par  William  G.  Spillkr.  Univ.  of  Penna.  Med.  Bulletin,  mni  1904, 
p  98-103. 

Relation  d'un  cas  très  particulier  de  paralysie  agitante.  D'après  l'auteur  la 
rigidité  du  rachis,  la  cyphose  cervicale,  la  scoliose  dorsale,  les  déformations  des 
mains  et  des  pieds,  la  crépitation  des  genoux,  l'atrophie  musculaire,  toutes 
particularités  relevées  dans  son  cas,  ne  prouvent  pas  que  la  paralysie  agitante 
était  compliquée  d'arthrite  déformante,  mais  posent  la  question  de  savoir  s'il 
n'eiiste  pas  une  relation  entre  ces  deux  mystérieuses  maladies.  C'est  sur  ce 
point  que  l'auteur  appelle  l'attention  des  observateurs.  Thoua. 
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16â8)  La  Démence  liée  aux  lésions  circonscrites  du  Cerveau,  par 

A.  ViGOURoux   Revue  de  Psychiatrie,  t.  VIII,  n'  7,  p.  263-278,  juillet  1904. 

11  n'existe  pas  de  caractère  distinctif  permettant  de  séparer  la  démence  liée 
aux  lésions  circonscrites  et  les  démences  produites  par  des  lésions  diffuses  ;  et  il 
ne  peut  pas  y  en  aToir,  car  dans  tous  les  cas  l'anatomie  pathologique  montre  des 
lésions  diffuses  du  cerveau  et  de  la  substance  grise  surajoutées  aux  lésions  cir- 
conscrites du  cerveau.  Thoma. 

1629)  Note  sur  un  cas  d'Impuissance  sexuelle.  Fétichisme  négatif,  par 
Ch.  FéRÉ.  Journal  dt  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  I,  n"  4,  p.  358-361, 
juillet-aodt  1904. 

Cas  d'un  conjoint  ne  pouvant  accomplir  l'acte  marital,  le  désarmement  se 
produisant  dés  que  la  représentation  d'une  cicatrice  que  sa  femme  porte  au 
bout  d'un  doigt  se  présente  à  son  esprit. 

Cette  susceptibilité  à  propos  d'une  difformité  insigniflanle  indique  une  éraoli- 
vite  analogue  à  celle  que  M.  Binet  a'  désignée  sous  le  nom  de  féliehisme  et  qui 
consiste  dans  la  recherche  impulsive  des  caractères  sans  importance.  Dans  ce 
cas,  l'émotivité  spéciale,  fétichiste,  a  un  effet  négatif  qui  réalise  une  sorte  d'im- 
puissance persistante.  Thoma. 

1630)  La  Paranoïa  et  les  Syndromes  Paranoïdes,  par  Julia.^o  Moreira  et 
A.  Peixoto.  Publications  du  Brazil  medico,  chez  Besnard  frères,  Uio-de-Janeiro, 
1904(42  p  ). 

Dans  ce  travail  les  auteurs  retracent  l'histoire  pathologique  de  la  paranoïa, 
lis  donnent  un  certain  nombre  d'observations  qui  leur  permettent  d'opposer  la 
paranoïa  vraie  aux  syndromes  paronoïdes  qu'ils  ont  observés  dans  les  formes 
mentales  les  plus  diverses  (folies  toxiques  et  infectieuses,  psychose  maniaco- 
dépressive, démence  paralytique,  etc.).  F.  Deleni. 
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1G31)  Un  cas  d'Héroïnomanie,  par  Moktagmni.  informa  mediea,  an  X\,u'^, 

p.  965,  30  août  1904. 

Observation  d'une  ilégcnûrée  ajant  présenté  le  tableau  di  rbérolnomanie, 
lequel  diiTère  peu,  du  reste,  de  celui  de  la  morpbinoroanie.  F.  Urlem. 

i632)  Un  cas  de  Démence  Précoce  oatatonique  avec  PseudcHBdème 
compliqué  de  Ptirpura,  par  L.  Trepsat.  Xoutselle  Iconographie  df  k  Snipf- 
trière,  an  XVII,  »'  3,  p.  197  199,  mai-juin  1904  (2  plj. 

Le  pseudo-wdèine  de  Didc  c»t  un  phénomène  ti  peu  prés  constant  dan<  U 
démence  précoce  si  on  observe  les  malades  pendant  une  durée  sufGsante.  Cliet 
son  malade,  Trepsat  a  pu  suivre  l'évolution  d'un  purpura  venant  compliquer  un 
pseudo-œdème  t^-pe. 

L'auteur  donne  l'observation  détaillée  de  la  maladie  mentale  et  celle  de  l'ar- 
cident  somatiijue.  Frixdei. 

16:i3)  Sur  la  pathogénie  du  Délire  spécifique  des  Paralytiques.  Con- 
tribution aux  recherches  psycho-expérimentales  sur  la  démence 
paralytique  (Ucbi-r  die  Paihogenese  des  specifischen  Wahns  bei  Paralvlikern. 
Ein  Beitrag  zu  ps^cbologisch-experimentellen  Untersuchungen  fiber  die  Uemen- 
tia  paral^lica),  par  Adam  Wizel  (de  Varsovie).  Neurol.  CentralU.,  n"  14  et  15 
16  juillet  et  1"  août  1903,  p.  72.1. 

Le  délire  des  paralytiques  généraux  est  caractérisé  par  l'exagération  de  toute» 
les  idées  et  par  l'hyperbolisme  sans  contrùle,  alors  que  le  délire  des  paranoïaque* 
reste  généralement  dans  les  limitcB  de  la  possibilité.  Pour  déterminer  la  pathn- 
génie  de  ces  idées  délirantes,  Wizel  a  spécialement  étudié  par  l'expérimentalinn 
cbez  les  paraljrtiques  le  sens  du  temps  et  de  l'espace;  il  a  constaté  que  les  para- 
lytiques ont  généralement  perdu  toute  idée  de  temps  et  d'espace.  Aussi  toute 
représentation  qui  nécessite  la  notion  du  temps  ou  de  l'espace  se  trouve  faussée 
et  l'hyperbolisme  de  l'état  mental  des  paralj'tiques  s'explique  par  la  disparition 
de  ces  notions  normales.  A.  L(:ri. 

16'}4)  Délire  d'inanition,  par  H.  Toopet  et  G.  Lrbrrt.  Pre$ie  médicale,  n'^i. 

p.  625. 1"  octobre  1904. 

Les  délires  d'inanition  ont  été  assez  rarement  observés  ;  ils  n'ont  pas  élt 
observés  dans  l'ulcère  gastrique. 

L'observation  des  auteurs  montre  jusqu'où  peut  aller  leur  gravité:  leur  inten- 
sité croit  avec  l'absence  d'aliments  ou  avec  leur  non-assimilation  ;  leur  consta- 
tation n'entraîne  pas  la  perte  des  facultés  psjrchiques,  puisqu'ils  disparaissent  si 
l'alimentation  peut  être  reprise.  Feindel. 

1635)  Une  tentative  d'analyse  Psychologique  des  travaux  manaels 
des  Aliénés,  par  N.  Topobkoff'.  Nouvelle  Iconographie  de  ki  Salpttrièrt,  as 
XVII,  n*  4,  p.  311-321,  juillet-août  1904  (5  fig  ). 

Cette  analyse  est  basée  sur  des  broderies  exécutées  par  une  malade  affectée 
de  manie  périodique,  par  deux  malades  atteints  d'amentia  Mejnert,  par  une 
paranoïaque  chronique. 

L'auteur  donne  les  observations  dé  ces  malades  et  les  photographies  de  letr 
ouvrage.  Il  met  les  défectuosités  de  leur  travail  en  rapport  avec  les  altérationi 
de  l'état  mental.  Fei>'oel. 
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1636)  Statisticpie  raisonnée  de  la  consultation  des  Maladies  Men- 
tales de  Bordeaux  (1893-1903),  par  X.  Augk.  Thè»e  de  Bordeaux,  1903-1904. 

L'auteur,  aprësavoirrappelé  les  tribulations  qu'a  subies  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Bordeaux  l'enseignement  des  maladies  mentales,  et  montré,  par  une  statis- 
tique raisonnée  des  maladies  observées  dans  une  consultation  clinique  accessible 
aux  élèves,  le  succès  et  l'utilité  de  cet  enseignement  tel  qu'il  est  pratiqué,  consacre 
quelques  recherches  spéciales  aux  cas  de  paralysie  générale  qui  se  sont  présentés 
à  cette  consultation  Ses  conclusions  sont  &  ce  sujet  :  la  paralysie  générale  est 
très  fréquente  ù  Bordeaux,  tandis  que  l'alcoolisme  y  est  au  contraire  relative- 
ment rare;  la  paralysie  générale  dans  la  classe  ouvrière  de  la  ville  est  à  peine 
deux  fois  moins  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l'homme  ;  la  forme  de  para- 
lysie générale  la  plus  commune  observée  à  cette  consultation  clinique  est  la 
forme  simple,  démente,  sans  délire;  la  syphilis  se  retrouve  dans  99  pour  iOO 
des  cas  observés.  Jean  Abauie. 

16:)7)  Essai  de  Classification  des  Enfants  anormaux,  par  M.  (ïroszmax.n. 

1.  —  Enfant*  anormaux  de  naistanee  :  idiots,  imbéciles,  fous,  criminels  et 
pervertis  moraux. 

2.  —  Enfants  atteint»  d'anomalies  eongénilalet  :  épileptiques,  aveugles,  sourds- 
muets,  etc. 

3.  —  Enfant*  atteint*  d'arrit  de  développement. 

Groupes  pathologiques  :  enfants  d'apparence  normale  à  la  naissance,  mais 
ayant  subi  un  arrêt  de  développement  relevant  :  1*  de  causes  héréditaires;  2* de 
maladies,  d'une  frayeur,  etc.  Ces  groupes  se  rapprochent  du  groupe  des  enfants 
atypiques;  mais  le  traitement  est  moins  efficace  chez  les  enfants  des  premiers 
groupes  que  chez  les  enfants  vraiment  atypiques;  et  lorsque  ce  traitement  n'est 
pas  institué  à  temps  les  enfants  peuvent  devenir  de  véritables  anormaux. 

4.  —  Enfant*  atypique*  (déviés  du  type  moyen)  : 

a)  Enfants  névropathes  et  neurasthéniques  :  atteints  d'excitation  et  de  pré- 
cocité, irritabilité,  tendances  perverses,  troubles  moteurs,  tics,  peurs  et  obses- 
sions —  troubles  vaso-moteurs,  sensoriels  et  trophiques,  etc. 

bj  Enfants  retardés  dans  leur  développement  :  soit  par  des  causes  physiques, 
catarrhe  chronique,  troubles  chroniques  de  la  nutrition,  de  la  vision,  etc.  ;  soit 
par  la  lenteur  de  leur  développement  cérébral. 

Ces  enfants  atypiques  sont  anormaux  en  puissance;  autrement  dit,  ils  peuvent, 
s'ils  sont  délaissés,  présenter  des  troubles  permanents,  mentaux  ou  moraux. 

5.  —  Enfants  pseudo-atypique*  : 

a)  Enfants  dont  les  progrés  à  l'école  sont  retardés  par  :  1*  une  maladie  acci- 
dentelle ;  3°  les  changements  d'écoles;  3»  un  développement  relativement  lent  ; 
4*  des  difficultés  physiques  telles  que  difformités,  végétations  adénoïdes,  etc. 

&y  Enfants  dont  le  développement  est  d'une  rapidité  inaccoutumée,  sans  véri- 
table précocité. 

c)  Enfants  d'éducation  difficile  :  méchants,  agités,  voleurs. 

Ces  enfants  pseudo-atypiques  doivent  être  traités,  sans  perdre  de  temps, 
comme  les  atypiques  et  les  dégénérés.  A.  Thaubb. 

i(>38)  Paralysie  progressive  et  Syphilis  avec  considération  de  faits 
recueillis  en  Bosnie  et  Herzégovine  (Progressive  l'arulvse  und  Syphilis 
mil  Berûcksichtigung  der  in  Bosnien  und  Hercegovina  gesammclten  Erfahrun- 
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gen),  par  Th.  Koetschet  (de  Sarajevo).  Wiener  mediziniiehen  Woehen$thri{l,  n"U 
&  26, 1904. 

Kwlschet  discute  les  arguments  des  auteurs  qui  admettent  la  sjrphilis  coninie 
cause  exclusive  de  la  paralysie  générale  et  montre,  en  prenant  surtout  pour 
exemple  la  Bosnie  et  l'Herzégovine,  que  chez  les  Orientaux,  dont  U  vie  est 
calme,  sans  surmenage  intellectuel,  il  7  a  disproportion  de  fréquence  entre  la 
deux  atTections  :  la  syphilis  y  est  aussi  fréquente  que  la  paralysie  y  est  rare. 

Brëo 

i6:)9j  Sur  un  cas  de  Paralysie  générale  infanto-]uvénile  simulant  le 
syndrome  que  fournit  une  Atrophie  cérébello-spinale,  par  Gàit«.no 
Pkrdsini.  Annali  deW  Ittituto  pêieliiatriao  dellu  R.  Vnitertttà  di  Romo,  \o\.  III, 
fasc  I,  p.  153-203, 1904. 

L'autopsie  et  l'histologie  ne  permirent  pas  de  trouver  dans  le  cervelet  et  dans 
la  moelle  des  lésions  sufOsantes  pour  expliquer  les  syptômesataxo-spasmodiques; 
le  diagnostic  de  démence  paralytique  fut  pleinement  confirmé. 

F.  Delem. 


THERAPEUTIQUE 

1640)  La  thérapeutique  du  Myxœdème  (Die  Iherapie  des  Myxœdems).  par 
lUsKOVEC  (de  Prague).  Cenlralbl.  (.  die  Greiixgebiete  der  Medizin  uud  Chiruryif. 
n"  7, 1901. 

Revue  des  médications  soit  empiriques,  soit  causales  employées  contre  le 
myxœdème,  et  plaidoyer  en  faveur  de  la  thyroïdothérapie.  Aucune  indication  sur 
le  mode  d'emploi  de  la  thyroïde.  A.  Léri. 

1641)  Sur  l'action  hypnotique  du  Neuronal  (U.  die  hypnotische  Wirkuog 
des  Neuronals),  parSiEBEiir  (Bonn).  Puyehiatriêch-Nem-ol.  R'oeAenjcAW/l,  e*  année. 
n*12, 18juinl904,  p.  109. 

C'est  le  bromdiéthylacétamidc  :  poudre  cristalline,  de  saveur  mentholée,  peu 
soluble  dans  l'eau  (1  :  115),  conienant41  pour  100  de  brome.  Doses  de  0  gr.  50  à 
2  grammes.  Résultat  satisfaisant  dans  diverses  insomnies,  à  l'exclusion  dei 
mélancoliques  et  des  sénilcs.  Bon  résultat  chez  les  èpileptiques.  Action  se  rap- 
prochant de  celle  du  trional  san$  effets  cumulatifs.  Pas  de  troubles  ponsécutifs 
Étude  t  compléter.  M.  TaILnel. 

1642)  Traitement  de  l'Ëpilepsie  sans  Brome  (Bebandiung  der  E.  ohoe 
Brom),  par  Halhi  (Békéj-Gyuin).  Ptychialrtsch-Neurol.  Woehenêrkrift,  S"  année. 
n"8,  21  mai  1904. 

On  obtient  une  diminution  des  crises  par  un  simple  traitement  suggestif  La 
suppression  d'un  traitement  bromique  antérieur  a  eu  les  meilleurs  résultats  tant 
sur  les  crises  que  sur  l'état  psychique.  Halmi  emploie  actuellement  le  bromure 
tout  au  plus  dans  les  crises  subintrantes  ou  suivies  d'excitation,  mais  sans  lai 
reconnaître  de  supériorité  sur  Icsautres  sédatifs.  M.  TatrtEL. 

Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 

PARIS.  TVP.  PLOK-SOrnniT  fcT  C**,  8,  RDE  OARASRIKRE.  6493. 
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MYOPATHIE  HYPERTROPHIQUE  CONSÉCUTIVE  DE  LA  FIÈVRE   TYPHOÏDE 
(dissociation  db  diverses  propriétés  des  muscles)  (1) 

PAR 

J.  Babinski 


J'ai  observé  sur  une  malade  que  je  présente  à  la  Société  un  certain  nombre  de 
faits  dont  quelques-uns  n'ont  pas  encore  été  décrits,  que  je  sache.  Je  vais  com- 
mencer par  les  exposer. 

observation 

G.  D...,  ftftée  de  17  ans,  est  depuis  deux  mois  dans  mon  service  &  l'hôpital  de  la  Pitl4. 
Jusqu'à  l'âge  de  12  ans  elle  a  joui  d'une  santé  parfaite  et  a  été  normale  &  tous  égards.  A 
cette  époque,  en  octobre  1899,  elle  a  eu  une  fièvre  typhoïde  qui  a  été  assez  intense  et  a 
été  suivie  d'une  grande  faiblesse  générale  et  de  céphalées  qui  ont  persisté  pendant  im  an. 
De  plus,  pendant  le  cours  de  cette  dothiénentérie,  la  mère  de  la  malade  aurait  constaté 
que  le  membre  supérieur  droit  était  privé  de  mouvements  ;  mais  préoccupée  par  les 
troubles  généraux,  elle  n'aurait  pas  attaché  d'importance  &  ce  fait  et  ne  peut  nous  ren- 
seigner d'une  manière  précise  i  cet  égard;  de  son  cété  la  jeune  fille  n'a  pas  gardé  le 
,  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé  pendant  sa  maladie,  et  ce 
n'est  que  pendant  la  convalescence  qu'elle  s'est  aperçue 
que  son  bras  droit  était  dans  un  état  de  raideur  et  qu'il 
lui  L'tait  difficile  de  le  faire  mouvoir;  la  paralysie  n'était 
pas  complète,  mais  tous  les  mouvements  du  membre 
supérieur  droit  étaient  très  difficiles  et  l'extension  de 
la  main  sur  l'avant-bras  était  complètement  impos- 
sible. Il  n'y  aurait  jamais  eu  d'œdème  ni  de  douleurs, 
du  moins  depuis  que  la  malade  est  consciente  de  son 
état,  et  que  les  personnes  de  son  entourage  ont  eu 
l'attention  dirigée  de  ce  c6té.  Les  troubles  de  motilité 
se  seraient  progressivement  atténués  pendant  une  pé- 
riode d'un  an,  et  &  partir  de  ce  moment  ils  ne  se  se- 
raient plus  guère  modifiés. 

Étal  aeluel.  —  Quand  la  malade  est  assise,  les  membres 
supérieurs  placés  le  long  du  corps,  les  mains  sur  les  ge- 
.  noux,  on  remarque  que  le  bras  droit  est  plus  rapproché 
du  tronc  que  le  bras  gauche,  que  l'avant-bras  est  plus 
fléchi  sur  lu  bras  à  droite  qu'à  gauche  et  que  la  main  droite 
a  ime  attitude  tout  à  fait  anormale  ;  le  poignet  est  fléchi 
sur  l'avant-bras,  le  pouce  est  en  adduction,  les  doigts  sont  étendus  sur  la  main  et  les 
phalanges  sont  étendues  les  unes  sur  les  autres  (voir  fig.  1).  La  déformation  de  la  main 

(1)  Communication 'et  ^présentation  de  malade  faites  à  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  (séance  du  1"  décembre  1904). 
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est  particulièrement  frappante  quand  l'avant-brai  est  fléchi  sur  le  brM  (voir  fig.  2  et  i). 
Lorsque  les  membres  soot  dans  la  position  horizontale,  tandis  que  du  r6té  saio  le  bru 


Fia.  1. 


Fie.  ». 


l'avant-bras  et  la  main  forment  une  ligne  droite,  du  côté  malade  ces  trois  segmeoti,  pir 
suite  de  la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  et  de  celle  de  la  main  sur  l'avvit-brw. 


Fie.  4. 

constituent  une  ligne  brisée  (voir  flg.  i).  Quand  les  bras  sont  levés  en  l'air  (voir  fig.  S)od 
constate  les  mêmes  particularités  que  dans  la  position  précédente  ;  on  remarque  de  plu» 

que  le  soulèvement  du  bras  est  moins  proooneé  da 
côté  malade  Outre  les  déformations  de  It  miis 
déjà  signalées,  il  faut  noter  que  les  deux  demien 
doigts  sont  en  abduction.  EnGn,  dans  ces  divers*» 
attitudes  la  tête  est  inclinée  du  côté  malade. 

On  est  frappé  encore,  i,  l'examen  du  membre  n- 
péricur  droit,  par  son  augmentation  de  votuoK  qui 
est  surtout  marquée  h  l'épaule  et  au  bras,  qai  »'il- 
ténue  à  l'avant-bras  et  n'existe  plus  é  la  nuio: 
tandis  que  le  périmètre  du  bras  &  la  partie  moyenne 
est  de  25  centimètres  i  droite,  il  est  de  22  i  gaaclie. 
et  celui  de  l!avant-bras  &  sa  partie  supérieure  *■ 
24  à  droite,  de  23  à  gauche.  La  peau  et  le  tisso  cel- 
liilaire  sous-cutané  avant  la  même  épaisseur  de* 
deux  côtés,  l'augmentation  de  volume  semble  bMt 
porter  sur  les  muscles  qui,  d'ailleurs,  à  la  paii'i- 
tion,  paraissent  nettement  hypertrophiés  et  «opt  un 
peu  plus  durs  que  du  côté  sain.  L'hypertrophie  e»'. 
surtout  marquée  dans  le  grand  pectoral  jui  le  d«*- 
sine  sur  les  téguments  et  a  une  forme  athlelifue 
lorsque  la  malade  lève  les  bras  (voir  fig.  4  et  5.» 
Le  st'in  droit  est  plus  saillant  que  le  sein  gauche,  et  à  simple  inspection  parait  bvper- 
tropliié,  mais  à  la  palpation  on  ne  constate  pas  de  dilTérence  bien  nette  entre  le»  *<ui 
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glandes  et  il  semble  qu'il  s'agisse  d'une  fausse  hypertropliie  liée  à  l'augmentation  de 
volume  du  muscle  grand  pectoral. 

Dans  la  région  pectorale,  les  veines  sous-cutanées  sont  un  peu  plus  apparentes  adroite 
qu'à  gauche  ;  mais  la  différence  n'est  pas  assez  marquée  pour  qu'on  puisse  aflirmer  qu'elle 
soit  pathologique. 

On  peut  faire  exécuter  aux  divers  segments  du  membre  supérieur  les  mêmes  mouve- 
ments passifs  à  droite  qu'à  gauche;  toutefois  l'élévation  du  bras  et  l'extension  combinée 
des  doigts  et  de  la  main  sont  un  peu  plus  limitées  t  droite,  ce  qui  semble  dùA  de  légères 
rétractions  Qbrotendineuses  ;  l'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras,  quand  les  doigts 
sont  en  flexion  ou  en  demi-flexion,  s'opère  très  facilement  et  est  aussi  étendue  &  droite 
■qxi'i.  gauche. 

Les  mouvements  volontaires  du  membre  supérieur  droit  sont  troublés  dans  ses  divers 
segments,  uiais  plus  à  son  extrémité  qu'à  sa  racine.  Les  mouvements  de  flexion,  d'exten- 
sion, d'abduction  et  d'adduction  des  doigts  se  font  assez  facilement,  saufpource  qui  con- 
cerne le  pouce  que  la  malade  ne  porto  que  très  difllcilement  en  abduction.  La  flexion  de 
la  main  sur  le  poignet  est  à  peu.  près  normale.  La  malade  a  une  tendance  à  porter  sa 
main  en  pronation  et  le  mouvement  de  supination  n'est  exécuté  que  d'une  manière  incom- 
plète. C'est  surtout  l'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras  qui  est  imparfaite  ;  elle  est  très 
tiroitée  lorsque  les  doigts  sont  étendus,  s'opère  beaucoup  mieux  quand  les  doigts  sont 
fléchis  et  la  main  fermée;  mais,  même  dans  ce  cas,  ce  mouvement  se  fait  notablement 
moins  bien  que  du  côté  sain.  La  flexion  et  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  sont 
presque  normales  ;  cependant,  en  observant  attentivement  ce*  mouvements,  on  constata 
qu'ils  se  font  avec  un  peu  moins  de  rapidilé  du  côté  malade  que  du  côté  sain  et  qu'ils 
sont  parfois  un  peu  saccadés.  Quant  k  l'élévation  du  bras,  elle  est  plus  limité  , à  droite 
qa'à  gauche,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la  figure  5.  La  perturbation  dans  les  mouve- 
ments élémentaires  entraîne  des  troubles  dans  les  mouvements  plus  compliqués;  la 
malade  se  sert  moins  bien  du  membre  supérieur  droit  que  du  gauche  ;  elle  exécute  surtout 
très  difficilement  les  actes  dans  lesquels  la  main  et  le  pouce  jouent  un  rôle  important; 
c'est  ainsi,  par  exemple,  qu'il  lui  est  presque  impossible  déboutonner  ses  vêtements. 

Ces  troubles  de  la  motilité  coexistent  avec  une  augmentation  de  la  puissance  muscu- 
laire dans  les  muscles  hypertrophiés.  L'adduction  du  bras  en  particulier  est  beaucoup 
plus  forte  &  droite  qu'à  gauche;  on  s'en  assure  aisément  quand,  après  avoir  recommanda 
A  la  malade  de  maintenir  aussi  énergiquement  que  possible  le  bras  contre  le  tronc,  on 
cherche  à  lui  imprimer  un  mouvement  passif  d'abduction  et  que  l'on  compare  à  cet 
.égard  les  deux  côtés  l'un  à  l'autre.  Pour  la  flexion  et  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le 
bras  la  différence  à  ce  point  de  vue  est  moins  marquée,  mais  elle  est  néanmoins  très 
nette. 

La  synergie  physiologique  est  augmentée  du  côté  malade.  Si,  pendant  que  la  malade 
«erre  la  main  gauche  avec  énergie,  on  palpe  le  grand  pectoral  gauche,  on  constate  que  ce 
muscle  reste  flasque  ou  ne  se  contracte  que  très  légèrement;  en  faisant  la  même 
manœuvre  du  côté  malade,  on  observe  une  contraction  du  pectoral,  qui  est  très  intense. 
Parfois  même  on  note  une  contraction  semblable  du  graud  pectoral  lorsque  la  malade 
fait  contracter  très  énergiquement  les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  ou  ceux  des 
membres  inférieurs.  11  faut  remarquer  que  cette  action  synergique  ne  se  traduit  pas  par 
un  mouvement  très  apparent;  cette  synergie  est  plutôt  perçue  par  la  palpation  que 
par  la  vue.  La  contraction  du  grand  pectoral  est  encore  très  marquée  quand  la  malade 
lève  le  bras. 

La  contractililé  électrique,  faradique  et  voltalque  des  muscles  de  l'épaule,  du  bras  et 
<lu  grand  pectoral,  ainsi  que  des  muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avanl-braa,  est 
affaiblie.  En  plaçant,  par  exemple,  les  deux  électrodes  sur  la  région  antérieure  du  bras, 
au  même  niveau  des  deux  côtés,  avec  un  courant  de  même  intensité,  la  résistance  étant 
la  même  de  part  et  d'autre,  on  obtient  une  flexion  de  l'avant-bras  bien  plus  prononcée  à 
gauche  qu'à  droite.  La  différence  est  plus  marquée  avec  les  courants  faradiques  qu'avec 
les  courants  voltalques.  D'ailleurs  on  ne  constate  aucun  des  caractères  de  la  D  R. 
L'excitation  du  médian  donne  lieu  i  une  contraction  des  muscles  de  l'avant-bras  plus 
forte  à  gauche  qu'à  droite.  L'électrisation  de  la  région  postérieure  de  l'avant-bras  donne 

les  résultats  suivants  :  lorsqu'on  applique  une  des  électrodes,  que  ce  soit  l'électrode  posi- 
tive ou  l'électrode  nigative  d'un  appareil  faradique  ou  d'une  pile,  à  la  partie  supérieure  et 
l'autre  électrode  à  un  point  quelconque  de  la  moitié  supérieure,  on  obtient  une  extension 
des  doigts  sur  la  main  et  de  la  main  sur  l'avant-bras  :  si,  maintenant  la  première  élec- 
trode se  trouvant  dans  la  même  position,  on  applique  la  seconde  à  la  partie  inférieure  de 
i'avant-bras,  on  observe  encore  une  extension  des  doigts  sur  la  main,  mais  au  lieu  d'une 


Digitized  by 


Google 


1104  HltVUE    HKUHULUUIUUII 

exteasion  de  la  main  sur  l'avant-bras  on  obtient  une  flexion.  La  eontractilité  éleetriqae 
des  muscles  de  la  main  est  normale. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  sensibilité,  pas  de  troubles  Taso-moteurs,  ni  sécrétoiret.  La 
température  des  membres  supérieurs  est  la  même  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

L'état  mental  est  normal. 

On  ne  constate  aucun  trouble  ni  à  la  face,  ni  aux  membres  inférieur*.  Notons  ce- 
pendant que  lorsque  la  malade  s'étend  sur  le  dos,  les  deux  membres  inférieiirs  ne  se 
placent  pas  exactement  dans  la  même  attitude;  le  pied  droit  se  tonme  un  peu 
en  dehors,  mais  la  malade  peut  très  factlemeat  le  porter  en  dedans  et  rétablir  la  sr^l^ 
trie. 

Il  s'agit,  comme  on  le  voit,  d'une  affection  portant  sur  l'appareil  moteur  du 
membre  supérieur  droit,  caractérisée  par  des  phénomènes  qui  pris  en  particu- 
lier n'ont  rien  de  bien  remarquable,  mais  dont  l'association  nous  parait  consti- 
tuer un  syndrome  original,  réalisant,  au  moins  en  apparence,  quelques  contra- 
dictions. 

On  est  frappé  d'abord  par  l'hypertrophie  musculaire  qui,  malgré  l'absence 
d'examen  anatomique,  peut  être  considérée  comme  une  hypertrophie  vraie, 
puisque  l'augmentation  de  volume  ne  porte  pas  sur  le  tissu  adipeux  sous-cotané 
et  que  la  puissance  de  certains  muscles  hypertrophiés  est  sensiblement  supé- 
rieure à  celle  des  muscles  du  cdté  sain.  Ces  muscles  hypertrophiés,  le  grand  pec- 
toral en  particulier,  semblent  doués  d'hyperescitabilité  vis-à-Tis  des  incitations 
Tolilionnelles;  c'est  du  moins  ainsi  que  j'expliquerai  dans  l'espèce  l'exagération 
de  la  synergie  musculaire;  mais  je  dois  m'arrèter  quelque  peu  sur  ce  point.  \ 
l'état  normal  même  la  synergie  est  sujette  à  des  variations  individuelles;  qoe 
l'on  fasse,  par  exemple,  sur  plusieurs  sujets  l'expérience  suivante  :  qu'on  les 
invite  à  serrer  la  main  en  déployant  toute  leur  énergie  et  qu'on  palpe  en  même 
temps  le  grand  pectoral  ;  chez  les  uns  le  muscle  restera  complètement  flasque, 
chez  les  autres  il  se  contractera  avec  plus  ou  moins  d'intensité  ;  ces  différeDce> 
&  l'état  normal  tiennent  vraisemblablement  à  ce  que  le  système  nerveux  n'est 
pas  également  apte  chez  tous  à  concentrer  ses  excitations  sur  une  légion 
limitée  de  l'appareil  moteur;  mais  on  conçoit  fort  bien  qu'&  l'état  pathologique 
certains  musclesdeviennent  plus  excitables  et  réagissent  vivement  sous  l'influence 
d'excitations  qui  produisent  des  effets  très  minimes  sur  des  muscles  normaux. 

J'attire  maintenant  l'attention  sur  l'hypoexcilabilité  des  muscles  hypertro- 
phiés vis-à-vis  des  courants  électriques;  elle  contraste  manifestement  avec  l'aug- 
mentation de  volume  des  muscles,  l'augmentation  de  leur  puissance  et  aussi 
avec  l'augmentation  de  la  synergie,  en  admettant  toutefois,  pour  ce  qui  concerne 
ce  dernier  phénomène,  qu'il  soit  dû,  comme  je  le  pense,  &  une  hyperexcitabilitè 
des  libres  musculaires  vis-à-vis  des  incitations  volitionnelles. 
'  N'est-il  pas  surprenant  aussi,  de  prime  abord,  de  constater  que  certains  mou- 
vements, comme  la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  soient  accomplis  moins 
correctement  et  moins  rapidement  du  côté  où  les  muscles  sont  les  plus  gro;  et 
les  plus  puissants. Comment  expliquer cettesingularité?Elle tient  vràisemblabl>'- 
inent  d'une  part  à  ce  que  les  muscles  sont  plus  durs  du  côté  malade,  n'ont  pa< 
leur  souplesse  normale,  et  que  ces  deux  qualités,  rapidité  et  puissance  de  la  cou- 
traclion.  ne  sont  pas  intimement  liées  l'une  à  l'autre;  elle  est  due  aussi  saa> 
doute  à  l'action  exagérée  des  antagonistes  qui  est  une  des  manifestations  di- 
l'exntriM-ation  de  la  synergie  et  qui  entrave  l'accomplissement  des  mouvements 

Si  l'on  compare  divers  mouvements  exécutés  par  le  membre  soporieur  dr^'i' 
les  uns  aux  autres,  on  constate  encore  des  contrastes;  rapprochons, par  eiemplf, 
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I  Bddaction  du  braa  de  1  extension  de  la  main;  la  puissance  de  1  un  de  ces  mou- 
vements est  exagérée,  celle  de  l'autre  est  notablement  affaiblie. 

Considérons  maintenant  exclusivement  l'avant-bras;  les  muscles  pris  dans 
leur  ensemble  sont  hjrpertrophiés,  et  cependant  les  muscles  de  la  région 
postérieure,  du  moins  certains  d'entre  eux,  se  comportent  comme  des  muscles 
atrophiés  ;  la  perturbation  dans  l'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras,  dans 
l'abduction  du  pouce  dénote  en  effet  une  parésie  des  radiaux  et  du  long  abduc- 
teur du  pouce,  et  les  troubles  dans  l'excitabilité  électrique  des  extenseurs  du  poi- 
gnet témoignent  d'une  altération  Iropbique  de  ces  muscles:  les  effets  de  l'exci- 
talion  de  la  région  postérieure  de  l'avant-bras,  lorsqu'une  des  électrodes  es^ 
placée  k  la  partie  inférieure,  sont  semblables  &ceux  qu'on  observe  dans  certains 
cas  d'amj'otrophie  d'origine  névritique.  Il  est  possible  que  l'bjpertropbie  des 
muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras  s'associe  à  de  Tatrophie  des 
muscles  dont  nous  venons  de  nous  occuper,  et  que  l'h^rpertrophie  l'emportant 
sur  l'atrophie  on  ait  1&  l'explication  de  l'augmentation  du  périmètre  de  l'avant- 
bras  malade  ;  il  est  possible  aussi  que  les  radiaux  et  l'abducteur  du  pouce  ne 
soient  pas,  au  point  de  vue  de  leur  volume,  au-dessous  de  la  normale;  mais  ce 
qui  est  certain,  c'est  qu'ils  n'ont  plus  leur  constitution  normale,  qu'ils  sont  pro- 
fondément altérés  dans  leur  structure  et  qu'ils  contrastent  avec  les  muscles  de 
la  région  antérieure. 

En  raison  de  la  perturbation  que  nous  constatons  dans  le  fonctionnement  et 
la  conformation  des  muscles,  il  est  légitime  d'appeler  cette  affection  <  myopar 
thie  >  en  lui  appliquant  l'épithéte  <  hjrpertrophique  >  pour  mettre  en  évidence 
un  de  ses  caractères  les  plus  saillants;  cette  dénomination,  ne  préjugeant  pas 
d'ailleurs  la  question  de  son  origine,  me  semble  inattaquable. 

Cherchons  à  en  déterminer  le  point  de  départ.  On  a  signalé  des  cas  d'hjper- 
trophie  musculaire  congénitale  (1).  Nous  ne  nous  occuperons  pas  de  ces  faits, 
l'hypertrophie  chez  notre  malade  étant  acquise. 

Les  cas  d'hypertrophie  musculaire  acquise,  très  rares  du  reste  dans  la  litté- 
rature médicale,  peuvent  être  divisés  en  deux  groupes.  Au  premier  groupe 
appartiennent  les  faits  où  l'hypertrophie  est  liée  à  une  lésion  cérébrale,  comme, 
par  exemple,  dans  le  cas  de  Cohn  (2).  S'agit-il  d'un  cas  de  ce  genre?  Telle  a  été 
mon  impression  quand  j'ai  vu  la  malade  pour  la  première  fois  ;  mais,  en  l'exa- 
minant de  prés.  J'ai  changé  d'avis.  En  effet,  dans  les  observations  comme  celle 
de  Cohn,  on  avait  affaire  k  des  sujets  atteints  d'athétose  et  l'hypertrophie  pou- 
vait être  mise  sur  le  compte  du  fonctionnement  exagéré  des  muscles  du  côté 
malade;  or  ici  il  n'y  a  pas  d'athétose  et  le  membre  atteint  fonctionne  moins 
que  le  membre  normal  ;  de  plus  nous  n'avons  constaté,  même  pas  k  l'état  fruste, 
aucun  des  signes  objectifs  qu'on  observe  dans  l'hémiplégie  cérébrale;  enfin, 
les  troubles  de  la  contractilité  électrique  et  l'augmentation  de  la  puissance  de 
certains  muscles  dans  l'accomplissement  des  mouvements  volontaires  nous 
paraissent  aussi  en  contradiction  avec  cette  hypothèse. 

Dans  le  deuxième  groupe  des  hypertrophies  musculaires  acquises  se  rangent 
des  cas  d'hypertrophie  qui  sont  d'origine  périphérique  et  qui  ont  pour  point  de 
départ  une  lésion  vasculaire;  je  peux  citer  deux  observations  de  ce  genre,  celle 

(1)  Voir  en  particulier  l'observation  de  KiLiscHBR  ia  S'eurolog.  Cenlralblatt.,  1898:  Ueber 
aogeboreDeo  Muskelkrampr  und  Hypertrophie  an  der  linlien  oberen  Extreniilftt. 

[i)  Cohn,  Ein  Fall  von  Atheltiose  im  Gebiete  der  Hirnncrven  und  wahrer  Musltelhyper- 
tropliie  bel  spasUseher  iafantiler  Hémiplégie.  Neurol.  Centralbl.,  w  IS,  p.  715. 
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de  Le8age  (1)  et  celle  de  Cerné  (2).  La  première  est  particulièrement  remar- 
quable; elle  a  trait  à  un  malade  atteint  dans  le  cours  d'une  fièTre  trpboîde 
d'une  phlébite  du  membre  infériear,  i  la  suite  de  laquelle  s'est  développée  une 
hypertrophie  musculaire  vraie,  avec  augmentation  de  la  puissance  musculaire 
dans  le  membre  atteint.  Nous  retrouvons  donc  1k  un  des  caractères  que  nou» 
avons  observés  chez  notre  malade.  Cette  observation,  ainsi  que  celle  de  Cerné, 
se  rapproche  encore  de  la  nôtre  par  ce  fait  que  les  troubles  ont  eu  pour  origine 
la  fièvre  tjphoide.  Nous  ne  possédons  pas,  il  est  vrai,  dans  notre  cas,  de  rensei- 
gnements précis  sur  le  début  de  l'affection,  le  malade  n'ayant  pas  été  observé  h 
ce  point  de  vue  d'une  manière  rigoureuse;  nous  ne  sommes  pas  en  droit  d'affir- 
mer qu'il  y  ait  une  phlébite  du  membre  supérieur  droit  dans  le  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  et  certes  la  différence  que  nous  avons  signalée  entre  les  deux  côtés  au 
point  de  vue  des  veines  sous-cutanées  ne  nous  parait  pas  un  argument  snIBsaot 
en  faveur  de  cette  idée;  mais  c'est  là  une  hypothèse  acceptable.  Voici  comment 
je  serais  porté  à  concevoir  la  filiation  des  phénomènes  :  dans  le  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  il  s'est  développé  une  myosite,  vraisemblablement  consécutive  à  nne 
lésion  vasculaire,  qui  a  altéré  profondément  la  substance  striée  et  a  donné  lien 
à  de  la  paralysie  ;  à  la  phase  de  destruction  a  succédé  une  phase  de  réparation 
très  imparfaite  dans  certains  muscles,  en  particulier  dans  les  extenseurs  du  poi- 
gnet, très  active,  au  contraire,  exubérante  dans  d'autres  et  ayant  abouti  ft  la 
formation  de  fibres  musculaires  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal,  mais  n'en 
ayant  pas  toutes  les  qualités.  S'il  est  permis  de  faire  une  comparaison,  on  peut 
rapprocher  ce  processus  de  celui  de  l'ostéite  condensante.  Je  ne  puis  démontrer 
que  cette  hypothèse   soit  exacte,  mais  elle  me  parait  bien  plus  acceptable  qoe 
celle  qui  ferait  dériver  cette  myopathie  d'une  lésion  cérébrale. 

En  résumé,  la  malade  que  je  présente  est  atteinte  d'une  myopathie  du  membre 
supérieur  consécutive  d'une  fièvre  typhoïde  et  ayant,  selon  toute  probabilité,  on 
point  de  départ  périphérique.  Cette  myopathie,  que  l'on  peut  dénommer  byper- 
trophique  en  considération  d'nn  de  ses  earactërea  les  pins  frappants,  a  dissocié 
les  diverses  propriétés  du  muscle,  a  affaibli  les  unes,  a  communiqué  de  la  sarae- 
tivité  à  quelques  autres  d'entre  elles  (3),  et,  rompant  ainsi  l'harmonie  des  fonc- 
tions élémentaires,  a  amené  une  perturbation  dans  la  motilité  du  membre  8op«- 
rieur. 


(Voir  la  discussion  qui  a  suivi  cette  communication  dans  les  comptes  rcndos 
de  la  Société  de  Neurologie,  page  4S09  de  ce  fascicule.) 

(i)  Note  sur  une  forme  de  myopathie  hypertrophique  secondaire  à  la  Qèvre  typhoidi. 
par  Losage;  in  Êtevuede  méd$n»e,  1888,  p.  903. 

(2)  Note  sur  un  cas  de  troubles  trophiquea  cutanés  avec  hypertrophie  musculaire  coo- 
sëcutir  &  la  fièvre  typhoïde;  in  Aevue  de  médecine,  n*  7,  1900. 

(3)  Il  y  a  lieu  de  rapprocher  cette  dissociation  de  celle  que  j'ai  observée  daoscertaiix 
cas  de  lésions  de  l'appareil  cérébelleux  où,  k  côté  de  l'alTaiblissemeal  de  l'équilibrr  àoi- 
tique,  il  existe  une  exagération  de  l'équilibre  statique. 
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UN  CAS  UE  MYOPATHIE  A  TOPOGRAPHIE  TYPE  ARAN-DUCHENNE 
SUIVI  D'AUTOPSIE  (1) 

PAR  MM. 
Dejexine  et  André  Thomas. 

La  topographie  de  l'atrophie  est  un  élément  important  de  diagnostic  diffé- 
rentiel entre  les  diverses  dystrophies  musculaires,  entre  les  djstrophies  proto- 
pathiques  ou  myopathie  atrophique  progressive  et  les  dystrophies  deutéropa- 
tbiqoes  d'origine  myélopathique  ou  d'origine  névritique.  Les  myopathies  frappent 
au  début  les  muscles  de  la  racine  des  membres  et  ne  s'étendent  que  tardive- 
ment aux  muscles  des  extrémités;  elles  sont  bilatérales  et  symétriques;  elles 
évoluent  sans  contractions  fibrillaires  et  sans  réaction  de  dégénérescence.  Ce 
sont  des  affections  qui  débutent  ordinairement  dans  l'enfance  et  frappent 
ploiieurs  personnes  de  la  même  famille;  elles  ont  une  marche  très  lente. 

Au  contraire  les  atrophies  musculaires  progressives  d'origine  myélopathique 
ou  néTritlque,  et  surtout  les  premières,  débutent  par  l'extrémité  des  membres  et 
remontent  ensuite  sur  la  racine  ;  elles  sont  généralement  bilatérales  et  symé- 
triques; If  s  contractions  fibrillaires  et  la  réaction  de  dégénérescence  sont 
habituelles.  Les  atrophies  musculaires  myélopathiques  apparaissent,  sauf  de 
rares  exceptions,  chez  l'adulte;  elles  sont  rarement  familiales;  la  marche  en 
est  soDTent  moins  lente  que  celle  des  myopathies. 

Les  distinctions  précédentes  ne  sont  que  des  lois  générales  devant  lesquelles 
se  dressent  quelques  exceptions  :  c'est  ainsi  que  certaines  myélopathies 
atteignent  les  muscles  de  la  racine  du  membre,  les  muscles  de  l'épaule  par 
exemple,  aTant  les  muscles  des  extrémités  ;  il  est,  par  contre,  beaucoup  plus 
exceptionnel  de  voir  une  myopathie  débuter  par  l'extrémité  des  membres  et 
évoluer  sous  la  forme  de  l'atrophie  d'Aran-Duchenne  ;  l'observation  d'Oppenheim 
et  Cassirer  en  est  un  exemple  ;  celle  que  nous  communiquons  aujourd'hui  est 
encore  plus  démonstrative  :  la  malade  avait  été  considérée  partons  les  médecins 
qui  l'avaient  vue  et  par  nous-mêmes  comme  atteinte  d'atrophie  musculaire 
progressive  d'origine  myélopathique  ;  aussi  fûmes-nous  vivement  surpris  de  ne 
trouver  à  l'autopsie  aucune  lésion  du  système  nerveux  central  et  périphérique 
qui  contrastait  par  son  intégrité  avec  les  altérations  profondes  des  muscles 
atrophiés. 

OBSERVATION 

Madame  Mer...,  âgée  de  76  ans,  est  entrée  &  l'inBrmerie  de  la  Salpétrière  dans  le  service 
de  l'un  de  nous  en  1893. 

11  n'y  a  rien  de  particulier  à  retenir  dans  ses  antécéd(<nts  héréditaires.  Dans  ses  anté- 
cédents personnels  on  ne  relève  comme  maladie  antérieure  qu'une  pneumonie  à  l'âge  de 
15  ans.  Mariée  t  22  ans,  elle  n'a  eu  ai  enfaDls,  ni  de  fausse  couche  et  on  ne  trouve  pas 
traces  de  syphilis.  C'est  on  1868  que  sont  apparus  les  premiers  symptômes  de  la  maladie 
actuelle,  elle  était  alors  âgée  de  49  ans. 

(1)  Communication  faite  &  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  l"  déc.  1904. 
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A  cette  époque  l'auriculaire  de  la  main  gauche  se  replia  dans  la  paume  de  la  main  et 
dans  l'espace  de  quelque*  mois  les  autres  doigts  eurent  le  même  sort  ;  un  an  eoTiron 
«près,  la  main  droite  se  prit  et  les  doigls  se  mirent  dans  la  même  position. 

Elle  fut  admise  à  l'hospice  de  la  Salpétrière  en  1877  :  ses  mains  étaient  comptetement 
fermées  et  la  malade  était  incapable  d'étendre  et  de  fléchir  les  doigts. 

Vers  1879,  l'attitude  de  la  main  se  modifia  complètement,  les  doigts  se  redressèrent 
peu  i.  peu  et  en  trois  mois  il  n'existait  plus  trace  de  flexion  ;  ils  auraient  même  récupéré 
un  certain  degré  de  motilité  puisque,  se  sentant  mieux,  elle  quitta  la  Salpétrière  en  li8J 
et  exerça  pendant  huit  ans  la  profession  de  marchande  au  panier. 

En  1893,  elle  fut  atteinte  deux  fois  d'oedème  des  membres  inférieurs  et  elle  revintakin 
à  la  Salpétrière. 

Nous  avons  observé  la  malade  pour  la  première  fois  au  mois  de  février  189S  et  voiàles 
résultats  de  l'examen  pratiqué  i.  cette  date  : 

Membre  tupérienr  droit.  —  La  main  est  tombante  et  le  malade  est  incapable  de  la  redres- 
ser; elle  est  extrêmement  atrophiée;  les  éminences  thénar  et  hypothènar  ont  presque 
complètement  disparu;  le  pouce  est  ramoné  sur  le  plan  des  autres  doigts  et  la  paume  de 
la  main  est  excavée  ;  les  Ûtes  des  métacarpiens  font  une  saillie  appréciable  ;  en  réiomè 
c'est  l'aspect  typique  de  la  main  simienne. 

Le  pouce  est  dans  l'extension  ;  les  autres  doigts  sont  également  dans  l'extensioo; 
cependant  il  existe  une  légère  flexion  de  la  phalangioe sur  la  phalange;  cette  flexion  est 
réductible  pour  l'auriculaire  et  l'index,  irréductible  pour  le  médius  et  l'annulaire. 

L'avant-bras  est  très  atrophié,  les  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  ont  complètemeot 
disparu.;  la  saillie  du  long  supinateur  persiste  seule.  Les  muscles  du  bras  sont  teUtive- 
ment  bien  conservés. 

Les  muscles  de  l'épaule  sont  atrophiés.  La  tête  humerais  fait  une  saillie  nette  soai  lei 
téguments,  de  même  que  l'acromien. 

Tous  les  mouvements  des  doigts  sont  abolis  :  la  malade  peut  seulement  écarter  et 
rapprocher  l'auriculaire  de  la  ligne  médiane.  Les  mouvements  de  la  main  sont  impos- 
sibles. Ceux  de  l'épaule  et  du  coude  sont  relativement  bien  conservés. 

Membre  npérieur  gauche.  —  La  main  préseute  la  même  attitude,  mais  l'atrophie  tst 
beaucoup  moins  marquée.  Malgré  cela,  elle  est  tombante  et  la  malade  est  incapable  de  la 
redresser.  Les  mouvements  des  doigts  sont  assez  bien  coasarrés  et  la  malade  peut 
exécuter  des  mouvements  d'extension  et  de  flexion. 

Les  muscles  de  l'avant-bras  (extenseurs  et  fléchisseurs)  sont  très  atrophiés;  le  long 
supinateur  est  lui-même  atrophié  et  fait  une  saillie  beaucoup  moins  accusée  qu'à 
droite. 

Les  muscles  du  bras  sont  plus  atrophiés  que  du  celé  opposé  ;  la  saillie  du  moignon  de 
l'épaule  est  plus  accentuéii  qu'i  droite  et  les  muscles  périscapuldire*  sont  très  alropbièi. 
C'est  è  peine  si  la  malade  peut  exécuter  quelques  petits  mouvements  de  fleiioo  et 
d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras;  lorsque  l'on  met  l'avant-braa  en  flexion  sur  le 
bras,  la  malade  est  incapable  de  le  maintenir  dans  cette  attitude. 

De  même,  les  mouvements  de  l'épaule  sont  beaucoup  moins  énergiques  et  moins 
étendus  que  du  côté  droit. 

La  teiuibilité  est  normale  pour  tous  ses  modes  :  tact,  douleur,  température. 

Tous  les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  abolis. 

Les  muteles  cUrophié*  sont  le  siège  de  contractions  fibrillaires  très  nettes.  En  outre,  les 
mains  et  les  doigts  présentent  un  aspect  spécial.  Le  dos  de  la  main  est  arrondi,  potelé  : 
il  donne  êla  palpation  une  sensation  de  résistance  dure  et  élastique,  ne  gardant  presque 
pas  l'empreinte  du  doigt.  Les  doigts  ont  un  aspect  fusiforme  dû  également  i  un  certiin 
degré  d'œdème  dur.  Les  mains  et  les  doigts  ont  une  teinte  bleuâtre,  elles  sont  froides  tu 
toucher,  la  peau  en  est  lisse  et  luisante.  Ce  sont  là  tout  autant  de  caractères  typiques 
de  la  main  dite  succulente. 

La  pression  des  nerfs  n'est  nulle  part  douloureuse. 

Le  tronc,  le  cou,  la  tête  et  la  face,  les  membres  inférieurs  sont  absolument  normaai  : 
on  n'y  ob.scrve  ni  atrophie,  ni  troubles  de  la  sensibilité,  ni  modifications  des  réflexes. 

Les  réservoirs  et  les  sphincters  fonctionnent  bien. 

L'examen  électrique  n'a  révélé  qu'une  diminution  ou  une  abolition  de  l'excitabilité  fan- 
dique  suivant  les  muscles,  mais  sur  aucun  d'eux  on  n'a  constaté  U  réaction  de  iégtBé- 
rcscence. 

En  ifi99,  l'atrophie  avait  sensiblement  progressé  aux  muscles  de  l'aTant-brts  cida 
bras,  et  était  rigoureusement  symétrique.  Les  biceps  et  les  triceps  étaient  rédoits  à  une 
corde  très  mince. 
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Les  membres  inférieurs  n'étaient  nullement  atrophiés;  mais  les  réflexes  acbilléens 
étaient  abolis  des  deux  côtés,  les  réflexes  patellaires  étaient  plutôt  faibles. 

La  malade  est  morte  le  ii  octobre  1899  après  quelques  heures  de  coma  urémique  ;  elle 
était  d'ailleurs  atteinte  d'artério-sclérose  généralisée,  ce  qui  a  été  confirmé  par  l'autopsie. 

Adtopsie.  —  L'examen  des  muscles  à  l'état  Trais  n'a  fait  que  révéler  l'atrophie  muscu- 
laire constatée  pendant  la  vie  et  nous  n'y  insisterons  pas. 
.   Les  nerfs  et  la  moelle  ne  présentaient  rien  d'anormal.  Aucune  lésion  méningée. 

L'examtn  hiilologique  a  porté  sur  les  nerfs  périphériques  et  les  filets  nerveux  des 
muscles  atrophiés,  sur  les  muscles,  sur  la  moelle  et  ses  racines. 

Examen  dei  nerf$  inlramuiculairet.  Cet  examen  a  été  fait  sur  coupes  et  après  dissocia- 
tion des  nerfs  fixés  par  l'acide  osmique  et  colorés  ensuite  au  carmin  en  masse. 

Sur  tous  les  filets  nerveux  qui  ont  été  examinés  (filets  nerveux  des  muscles  thénar  et 
bypothénar,  de  l'adducteur  du  pouce,  des  muicles  fléchisseurs  superficiels  et  profonds, 
des  extenseurs,  du  biceps,  du  triceps,  du  long  supinateur,  etc.)  il  n'existait  aucune 
trace  de  dégénérescence  ancienne  ou  récente  ;  les  fibres  avaient  conservé  leur  calibre, 
les  noyaux  n'étaient  pas  multiplién,  le  tissu  interstitiel  n'était  pasproliiéré. 

Les  racinei  antérieures  du  renflement  cervical  examinées  par  le  même  procédé  ne 
présentaient  aucune  altération.  Elles  se  présentaient  du  reste  à  l'œil  nu  avec  leur  couleur 
nacrée  et  leur  volume  ovdinaire.  Il  en  était  de  même  des  nerfs  collatéraux  des  doigts  et 
des  nerfs  cutanés. 

L'examen  dei  Ironet  nerveux  n'a  donné  également  que  des  résultats  négatifs. 

L'examen  de  la  moelle  a  été  fait  après  durcissement  dans  le  liquide  de  Muller  et  colora- 
tion par  le  carmin  en  masse. 

'  Nous  n'y  avons  découvert  aucune  lésion  ;  les  cornes  antérieures  ne  sont  pas  atrophiées, 
les  cellules  ont  leur  volume,  leur  forme  et  leur  nombre  normal,  les  faisceaux  antérieurs 
ou  postérieurs  sont  sains.  Les  vaisseaux  n'ont  subi  aucune  altération.  La  pie-mère  est 
très  légèrement  épaissie  sur  toute  la  circonférence  de  la  moelle  au  niveau  de  la 
VII*  racine  cervicale. 

Sur  les  coupes  les  racines  correspondantes  ne  présentent  aucune  anomalie  :  le  cylin- 
draxe  est  bien  coloré. 

Mutetet.  lis  ont  été  colorés  soit  par  la  méthode  de  Marcbi,  soit  par  l'hématoxyline  et 
l'éosine. 

Nous  prendrons  comme  type  des  lésions  les  plus  accusées  le  muscle  fléchisseur 
superficiel  des  doigts. 

Un  très  grand  nombre  de  fibres  musculaires  ont  totalement  disparu  ;  c'est  pourquoi  le 
muscle  n'est  plus  représenté  que  par  un  tissu  cellulaire  l&ehe  dans  lequel  sont  plongés  dos 
petits  faisceaux  de  fibres  extrêmement  altérées. 

Toutes  les  fibres  qui  restent  sont  malades  et  très  atrophiées;  leur  calibre  est  extrême- 
ment réduit  et  le  plus  grand  nombre  ont  perdu  leur  striation  transversale  ;  elles  ne  sont 
pas  davantage  striées  dans  le  sens  de  leur  grand  axe  ;  elles  se  présentent  généralement 
sous  la  forme  de  blocs  homogènes,  irréguliers,  globuleux  par  endroit*,  très  amincis  sur 
d'autres.  La  fibre  parait  s'être  rétractée  dans  sa  gaine  de  sarcolemme,  car  il  existe  un 
«space  clair  autour  do  la  fibre  intensivement  colorée  en  rouge. 

Les  noyaux  du  sarcolemme  sont  considérablement  multipliés,  ce  sont  des  noyaux  très 
longs  intensivement  colorés,  quelques-\ins  sont  même  gigantesques.  Là  où  ils  sontle  plus 
«boudants  la  fibre  musculaire  prend  une  coloration  violette,  elle  a  un  aspect  granuleux 
ou  vacuolaire. 

On  rencontre  çà  et  là  une  fibre  atrophiée,  ayant  encore  conservé  sa  striation  transver- 
sale, mais  c'est  exceptionnel. 

Dam  Iti  muêele$  de  l'èminenee  hypothinar  l'aspect  est  très  différent.  La  plupart  des 
fibres  qui  restent  sont  normales  et  conservent  leur  striation  ;  mais  par  endroits  ontrouve 
des  débris  de  fibres  qui  ont  dégénéré  et  se  sont  atrophiés,  et  ailleurs  des  fibres  dans 
lesquelles  les  noyaux  ont  proliféré  aux  dépens  de  la  substance  musculaire. 

Dans  le  muscle  long  supinateur  nous  avons  constaté  un  mélange  des  deux  ordres  de 
lésions;  par  endroits  le  muscle  présente  le  même  aspect  que  le  fléchisseur  superficiel  ; 
dans  d'autres  endroits  les  fibres  ont  subi  un  processus  d'atrophie  simple  et  de  dégéné- 
rescence pigmentaire  sans  accumulation  de  noyaux  et  sans  perte  de  la  striation  transversale. 

Nous  avons  également  examiné  un  grand  nombre  de  muscles  par  la  méthode  de 
Marchi;  nous  avons  rarement  trouvé  une  dégénérescence  graisseuse  très  accusée;  cepen- 
dant dans  l'adducteur  du  pouce  qui  est  très  atrophié  il  y  a  quelques  rares  boules  de 
graisse  dans  les  fibres  les  moins  réduites;  dans  le  grand  palmaire  il  existe  par  places, 
dans  l'intérieur  des  fibres,  quelques  grains  noirs  et  des  petits  amas  pigmentaires.  Dans 
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te  court  extenscnr  du  pouce  où  les  fibres  malades  sont  mitées  aux  fibres  saioes,  il  a'exntt 
pas 'de  boules  de  graisse;  dans  les  muscles  hypothénar,  les  muscles  extenseun  dt 
l'index  et  de  l'auriculaire,  du  ponce,  dans  le  biceps,  la  dégénérescence  graisseuse  ftit 
complètement  défaut. 

Mais  daifs  tous  les  muscles  les  plus  malades  et  en  particulier  dans  le  fléchisatur 
superficiel  des  doigts  où  les  légions  ont  atteint  leur  maximum,  les  vaisseaux  sont  profoo- 
dément  altérés,  leur  paroi  est  épaissie,  leur  lumière  est  réduite  ;  ils  sont  atteints  d'aodo- 
périartérite  et  d'endopériphlébite  chronique.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  proliiéré 
par  places;  mais  le  plus  souvent  les  fibres  musculaires  disparues  sont  remplacées  ftt 
un  tissa  cellulaire  &  larges  mailles;  il  y  a  peu  d'adipose  interstitielle. 

Cliniquement  cette  obserTation  se  fait  reaiarquer  par  la  limitation  de  l'atro- 
phie musculaire  aux  membres  supérieurs  ;  les  muscles  de  la  tète  et  du  cou,  de 
la  faee,  du  tronc,  des  membres  infériean  étaient  absolument  indemnes;  parla 
topographie  de  l'atrophie  musculaire  qui  n'était  antre  que  celle  de  l'atrophie 
tjrpe  Aran-Ouchenne  ;  par  l'existence  de  contractions  fibrillaires,  par  l'absence 
de  réaction  de  dégénérescence,  par  la  longue  durée  de  la. maladie  (trente  et  un 
ans),  par  son  évolution  irrégulière,  extrêmement  rapide  au  débnt,  pois  station- 
naire  et  de  nouveau  progressive,  par  l'atteinte  successive  et  non  simultaBée 
des  deux  membres  supérieurs. 

Parmi  ces  caractères,  la  topographie  de  l'atrophie,  l'existence  des  contrat- 
tkms  fibrillaires,  le  début  tardif  étaient  des  arguments  qui  paraissaient  décisifi 
en  faveur  de  l'origine  mjélopatbique  de  l'afTection  ;  le  diagnostic  ne  seraklait 
comporter  aucune  difficulté,  et  cependant  il  s'agissait  de  myopathie;  seules  la 
limitation  aux  membres  supérienrs  et  l'absence  de  réaction  de  dégénéieicence 
auraient  pu  laisser  quelque  doute. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  cas  est  particnKérement  intéressant,  parce  qu'il 
démontre  que  s'il  existe  pour  chaque  groupe  d'atrophie  musculaire  des  signes 
qui  permettent  d'en  reconnaître  l'origine  myopathique  ou  myèlopathiqae,  il 
n'en  est  guère  qui,  isolé,  soit  réellement  pathognomonique;  c'est  plotôtsuinn 
ensemble  de  signes  que  sur  nn  signe  isolé  que  doit  se  baser  le  diagnostic  ;  et 
encore  ce  diagnostic  peut-il  être  extrêmement  difficile,  puisque,  exceptionelle- 
ment  comme  dans  notre  cas,  la  myopathie  avait  pris  toutes  les  allores  et  les 
apparences  d'tne  myélopatbie. 

Nous  ajouterons  pour  terminer  que  cette  observation  démontre  nne  fois  de 
pins  que  les  troubles  trophiques  décrits  sous  le  nom  de  t  main  succolente  » 
n'appartiennent  en  propre  ni  à  la  syringomyélie,  ni  même  aux  myélopathies. 


(Voir  la  discussion  qui  a  suivi  cette  communication  dans  les  comptes  rendis 
de  la  Société  de  Neurologie,  page  1238  de  ce  fascicule.) 


Digitized  by 


Google 


ANALYSES  1191 


ANALYSES 


1643)  Histologie  normale  et  pathologique  des  Plexus  Choroïdes  de 
l'homme,  par  Maurice  Lcepbr.  Arehivet  de  médecine  expérimentale  et  d'anatomie 
pathologique,  n*  4,  juillet  1904,  p.  473-488. 

Lœper  a  étudié  avec  soin  la  structure  des  plexus  choroïdes  du  fœtus  et  de 
l'homme  adulte.  Ils  sont  constitaés  par  un  tissu  conjonctivo-vasculaire  et  un 
épithélium.  Chez  le  fœtus,  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  est  composé  d'une 
trame  extrêmement  délicate,  très  lâche,  et  on  j  voit  de  nombreux  capillaires, 
mais  peu  de  vaisseaux  &  parois  différenciées.  Chez  l'adulte,  la  trame  conjonctiTo- 
vasculaire  est  plus  serrée,  et  l'aspect  papillair6  plus  accentué;  dans  les  villo- 
sités  se  voient  des  artères  et  veines  &  parois  épaisses  d'où  partent  des  artérioles 
et  des  capillaires  parfois  très  volumineux.  L'ëpitbélium  est  déjà  chez  le  fœtus 
très  spécial  et  différencié,  contenant  d'énormes  amas  et  même  de  véritables 
bulles  gljrcogéniques;  au  fur  et  à  mesure  que  le  gljcogène  disparait  dans  ces 
cellules  leur  forme  et  leurs  réactions  colorantes  se  modifient;  chez  l'adulte,  elles 
sont  cjlindro-cubiques,  le  noyau  est  très  ramassé,  et  on  j  colore  mal  des  grains 
de  chromatine;  le  protoplasma  est  bourré  de  fines  granulations;  la  plupart  des 
cellules  renferment  des  vacuoles  contenant  des  corps  granuleux  de  trois  sortes 
(dont  certains  désignés  par  Lœper  sous  le  nom  de  corps  mûriformes)  composés 
en  majeure  partie  de  substances  grasses;  il  n'y  a  ni  glycogène,  ni  pigment  fer- 
rugineux. Ainsi  constitués,  les  plexus  choroïdes  ressemblent  beaucoup  a.ii%. 
parois  ciiiaires  et  même  au  placenta,  et  paraissent  destinés  &  deux  fonctions  : 
filtration  par  leur  appareil  vasculaire,  sécrétion  et  peut-être  résorption  et  trans- 
formation par  leur  épithélium  et  c'est  de  l'intégrité  des  deux  appareils  que  dé- 
pendrait la  composition  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  plexus  choroïdes  subissent  des  modifications  régressives  aux  frges  avancés 
de  la  vie;  on  y  trouve  des  villosités  atrophiées,  des  capillaires  et  des  vaisseaux 
à  parois  épaissies,  du  sable  et  des  kystes.  Ils  peuvent  être  atteints  de  congés- 
tîon  et  d'hémorragie;  l'œdème  en  est  parfois  très  évident;  les  lésions  tubercu- 
leuses s'y  retrouvent  8  fois  sur  10  cas  de  méningite  tuberculeuse. 

Les  lésions  cellulaires,  difficiles  à  étudier,  consistent  dans  la  desquamation 
des  cellules,  leur  tuméfaction  trouble,  qui  se  rencontre  dans  les  infections  et 
intoxications  graves,  leur  vacuollsation  plus  accentuée.  On  peut  observer  une 
surcharge  ferrique  des  cellules  dans  le  diabète  bronzé,  leur  surcharge  glycogé- 
nique  dans  certains  diabètes  considérables. 

Toutes  ces  lésions  ont  évidemment  leurs  conséquences  pathologiques,  mais  & 
l'heure  actuelle  il  est  impossible  de  caractériser  celles-ci. 

P.  Lerrboullet. 

1644)  Sur  le  Poids  de  l'Encéphale  et  de  ses  différentes  parties  chez  les 
Nourrissons  et  les  Enfants  plus&gés  (Ueber  das  Gewicht  dns  Gchirns  und 
einzelner  Hirntheile  beim  Sâugling  und  àlteren  Kinde),  par  Pfisteb  (de  Fri- 
bourg  en  B).  Neurol.  CentralbL,  n°  12,  16  juin  1903,  p.  »<>2. 

Travail  basé  sur  la  pesée  de  302  cerveaux  d'enfants  d'une  semaine  &  14  ans; 
228  de  ces  cerveaux  ont  été  pesés  dans  leurs  différentes  parties  séparément. 
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Le  poids  total  de  l'encéphale  est  toujours  plus  considérable  chez  le  garçonque 
chez  la  fille  du  même  âge;  la  difTërence  augmente  avec  l'âge  depuis  iO  à 
45  grammes  jusqu'à  100  à.  130. 

Le  poids  moyen  de  l'encéphale  est,  &  la  naixsance,  de  330  k  340  grammes; 
chez  l'adulte,  de  1250' &  1400  grammes;  le  premier  tiers  de  cet  accroissement 
est  atteint  dés  la  fin  du  huitième  mois,  le  deuxième  dans  la  première  moitié  de 
la  troisième  année,  le  troisième  seulement  longtemps  après  la  quatrième  année. 
Mais,  à  tous  les  âges,  il  j  a  de  très  grandes  variétés  individuelles. 

Le  poids  du  cervelet,  est  plus  petit  chez  la  fille  que  chez  le  garcoo  du  même 
Age;  la  différence  entre  les  sexes  augmente  avec  l'&ge  de  10  à  20  grammes. 

Le  poids  moyen  du  cervelet  du  nouveau-né  est  de  20  grammes,  celai  de 
l'adulte  de  135  à  150.  Le  premier  tiers  de  cet  accroissement  est  atteint  dét  le 
sixième  mois,  le  second  tiers  dès  la  fin  de  la  seconde  année;  vers  12  on  Hua 
le  poids  définitif  est  déjà  presque  atteint.  Le  développement  du  cervelet  est  donc 
plus  rapide  que  celui  de  l'ensemble  de  l'encéphale. 

De  plus  le  cervelet  prend  un  poids  environ  sept  fois  plus  grand  que  celui  qa'il 
a  à  la  naissance,  l'ensemble  de  l'encéphale  seulement  un  poids  quatre  fois  plos 
grand.  Aussi  le  cervelet,  qui  compte  à  la  naissance  pour  5  1/S  pour  100  dans  le 
^oids  total  de  l'encéphale,  compte-t-il  pour  11  pour  100  chez  l'adulte  :  sonpoidi 
relatif  a  doQc  doublé. 

Le 'poids  relatif  du  cervelet  et  du  cerveau  est  le  même  à  la  naissance  chez  let 
garçons  et  chez  les  filles  ;  plus  tard  le  poids  du  cervelet  est  relativement  un  pea 
plus  grand.     . 

Le  poids  du  cerveau  isolé  des  garçons  dépasse  celui  des  filles  du  même  Age; 
là  différence  augmente  avec  l'&ge'. 

Le  premier  tiers  de  l'augmentation  du  cerveau  n'est  atteint  que  vers  9  oa 
10  mois,  c'est-à-dire  plus  lentement  que  le  premiertiers  de  l'augmentation  totale 
de  l'encéphale  ;  le  second  tiers  de  l'accroissement  est  atteint  peu  après  l'augmen- 
tation correspondante  de  l'encéphale.  Il  existe  de  grandes  différences  indiri- 
dueiles. 

Le  poids  des  deux  hémisphères  n'est  pas  toujours  différent,  mais  cependant 
presque  toujours;  là  différenèe  est  seulement  en  moyenne  de  5  ou  6  grammes, 
rarement  de  15.  L'hémisphère  gauche  n'est  qu'un  peu  plus  souvent  le  plus 
lourd. 

Le  poids  du  tronc  cérébral  passe  de  5  gr.  5  à  la  naissance  à  27  ou  28  grammes 
chez  l'adulte  ;  son  poids  est  donc  quintuplé.  La  moyenne  est  supérieure  chez  les 
garçons,  la  différence  reste  à  peu  près  la  même  à  tous  les  âges.  L'augmentation 
suit  à  peu  prés  dans  les  deux  sexes  celle  de  l'ensemble  de  l'encéphale. 

En  somme,  alors  que  le  poids  du  cervelet  passe  de  la  naissance  à  l'âge  adulte 
de  5,5  à  11  pour  100  du  poids  total  de  l'encéphale,  celui  du  tronc  cérébral  de l,t 
à  2  pour  100,  celui  du  cerveau  tombe  de  93  à  87,5  pour  100.  A.  Ltii. 

1G45)  Le  Réflexe  buccal,  par  Ed.  Todlousr  et  Cl.  Vdrpas.  Soc.  dt  Bialegii, 

11  juillet  1903. 

Les  auteurs  percutant  avec  la  pointe  du  marteau  à  réflexe  du  docteur  Toulouse 
la  partie  médiane  de  la  lèvre  supérieure,  au  niveau  des  incisives,  la  bouche 
étant  légèrement  entr'ouverte  sans  efforts,  produisent  une  réaction  moiculaire 
par  excitation  mécanique  de  l'orbiculaire  des  lèvres.  Cette  réaction  museukiK 
que  les  auteurs  appellent  le  réflexe  buccal,  toujours  présent  chez  le  nourrisson, 
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est  le  stigmate  a  états  patnoiogiques  cnez  i  adulte  ou  on  ne  le  retrouve  pat  à  ietat 
normal,  ainsi  qa'ils  s'en  soQt  assuré  chez  beaucoup  d'individus.  Le  choc  fait 
rapprocher  et  se  porter  en  avant  les  deux  lèvres,  la  lèvre  inférieure  s'élève,  la 
réaction  est  un  peu  plus  marquée  dans  la  lèvre  supérieure.  Si  la  réaction  est 
franche,  elle  se  manifeste  nettement  dans  la  lèvre  inférieure.  Quand  elle  est  très 
marquée,  certains  muscles  péribuccaux  se  contractent  et  concourent  &  l'ébauche 
d'un  mouvement  de  succion  où  l'orbiculaire  joue  le  principal  rôle.  Aussi  ce 
réflexe  peut  être  considéré  comme  un  réflexe  fonctionnel.  Les  auteurs  l'ont 
presque  constamment  observé  dans  la  paralysie  générale,  les  démences  orga- 
niques et  séniles,  les  états  d'intoxications  alcooliques;  il  est  très  fréquent  dans 
les  états  d'idiotie,  et  lorsque  des  réflexes  tendineux,  sont  exagérés.  Au  point  de 
vue  mental  les  malades  chez  lesquels  il  a  paru  constant  présentaient  des  désor- 
dres qui,  tous,  pouvaient  être  légitimement  rattachés  k  des  troubles  dans  le  fonc- 
tionnement de  l'écorce  cérébrale. 

Cette  réaction  musculaire  est  un  réflexe,  non  une  contraction  propre,  car  les 
auteurs  l'ont  observé  en  percutant  des  régions  voisines  de  l'orhiculaire. 

Les  auteurs  expliquent  de  la  manière  suivante  l'évolution  de  ce  réflexe  qui, 
présent  chez  le  nourrisson,  disparaît  ultérieurement  pour  se  montrer  &  nouveau 
dans  certains  cas  pathologiques.  Chez  le  nouveau-né  les  fonctions  de  l'écorce 
exercent  peu  d'action  sur  les  réflexes,  <  notamment  sur  le  réflexe  buccal  que 
l'on  peut  considérer  comme  un  réflexe  fonctionnel  représentant  des  associations 
congénitales  bulbaires  puisqu'il  a  été  observé  dans  l'anencéphalie  > .  Plus  tard 
les  fonctions  corticales  se  développent,  l'action  de  téter  n'a  plus  lieu,  le  réflexe 
buccal  ne  se  retrouve  pas.  Mais  que  des  troubles  viennent  altérer  le  fonctionne- 
ment de  l'écorce,  ce  réflexe,  qui  est  en  rapport  avec  des  associations  fonction- 
nelles latentes,  trouve  de  nouvelles  conditions  favorables  et  peut  être  facilement 
provoqué.  Félix  Patby. 

4646)  Influence  des  rayons  du  Radium  sur  l'Excitabilité  des  Centres 
Psychomoteurs,  par  M.  Joukowsky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  novembre 
1903. 

Expériences  sur  le  chien.  Après  trépanation  et  incision  de  la  dure-mère,  l'au- 
teur découvre  l'écorce  de  la  zone  motrice  (gyrus  sigmoïdeus)  ;  quinze  ou  vingt 
minutes  après  l'opération,  il  mesure  l'excitabilité  électrique  normale  de  l'écorce 
des  centres  psycho-moteurs  des  pattes.  Puis  on  apporte  de  la  chambre  voisine  le 
radium  (dix  ou  quinze  milligrammes  de  radium)  contenu  dans  une  boite 
d'ébonite  dont  l'ouverture  est  fermée  par  une  plaque  de  mica;  celle-ci  est 
appliquée  contre  la  zone  trépanée  après  interposition  d'une  seconde  lame  de 
niica  qui  couvre  directement  l'orifice.  Oe  la  sorte,  deux  lames  de  mica  et  une 
distance  d'un  centimètre  environ  séparent  le  radium  de  l'écorce  cérébrale. 
L'écorce  cérébrale  est  exposée  aux  rayons  du  radium  pendant  une  durée  variant 
de  douze  à  quarante  minutes.  Ensuite  l'excitabilité  des  centres  moteurs  au  cou- 
rant faradique  est  de  nouveau  mesurée  par  intervalles,  pendant  trois  ou  quatre 
heures.  A  titre  de  contrôle,  l'excitabilité  normale  des  mêmes  centres  est  exa- 
minée pendant  le  même  temps  sur  des  animaux  n'ayant  pas  subi  l'influence  du 
radium.  L'auteur  conclut  de  ses  recherches  que  le  radium  influe  sur  l'écorce 
cérébrale,  augmentant  l'excitabilité  des  centres  psycho-moteurs.  Celte  augmen- 
tation est  déjà  considérable  après  une  exposition  de  douze  minutes  aux  rayons 
émanant  de  dix  milligrammes  de  radium.  L'intensité  et  la  durée  de  l'hyperexci- 
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tabilité  dépendent  de  la  quantité  de  radium  employé  et  de  sa  radioewUTiké, 
Après  une  période  plus  ou  moins  longue,  rbjrperexcilabilité  diminue  graduelle- 
ment; puis  l'excitabilité  peut  se  montrer  inférieure  &  celle  que  l'on  anotéeaTant 
l'action  des  rayons  du  radium.  A.  Tbai'be. 

1647)  Contribution  à  l'histologie  de  la  Sclérose  multiloculaire.  Résul- 
tats de  recherches  par  de  nouvelles  méthodes  (Zur  Histologie  dermul- 
tiplen  Sklerose.  Untersuchungsergebnisse  neue  Melhoden),  par  Max  Bius- 
CHOVSKY  (de  Berlin).  Neurol.  Centralbl.,  a'  16,  16  aodt  1903,  p.  770. 

Bielschowskj  a  employé  pour  l'étude  histologique  des  foyers  de  sclérose  eo 
plaques  une  méthode  qu'il  a  précédemment  décrite  et  qui  est  basée  sur  la  réduc- 
tion par  l'aldébyde  formique  d'une  solution  d'argent  ammoniacale  ;  cette 
méthode  permet  de  colorer  les  cylindraxes  aussi  bien  dans  les  fibres  sans  gaine 
de  myéline  que  dans  les  fibres  à  myéline. 

Bielschowsky  a  ainsi  étudié  cinq  cas  de  sclérose  en  plaques.  Il  a  constaté  que 
les  plaques,  qui  par  la  méthode  de  Weigert  paraissent  dépourvues  de  fibres, 
paradssent  par  l'imprégnation  argentique  pleines  de  cylindraxes.  Dant  les 
foyers  anciens  comme  dans  les  foyers  récents  (de  deux  &  vingt  ans)  les  cyliodraiea 
sont  également  bien  colorés  et  ne  présentent  guère  de  différence  avec  l'état 
normal,  au  point  que  sur  certaines  coupes  il  serait  impossible  de  distinguer  le 
tissu  sain  du  tissu  malade,  si  ce  n'est  par  les  altérations  vasculaires;  sur 
d'autres  coupes  cependant  les  cylindraxes  sont  diversement  modifiés  dans  leur 
aspect,  leur  dimension^  leur  direction,  diversement  contournés. 

Bielschowsky  a  comparé  les  résultats  fournis  par  cette  méthode  avec  ceux  des 
autres  méthodes,  en  particulier  de  la  méthode  de  Fajerstayn  &  l'hématoxyline, 
de  Straehuber  au  bleu  d'aniline,  de  Kaplan  à  l'encre  anthracoferrique.  il  a  cons- 
taté que  le  ciment  d'union  des  neurofibrilles,  dit  par  Kaplan  axoslroma,  de 
nature  histogénique  et  chimique  très  voisine  de  la  gaine  médullaire,  existe 
encore  sur  certains  cylindraxes  dépourvus  de  myéline  des  foyers  de  sclérose 
et  a  disparu  sur  d'autres. 

Bielschowsky  a  pu  constater  les  fibres  divisées  et  les  pinceaux  reconnus  par 
PopofT,  mais  il  les  considère  plutôt  comme  des  signes  de  dégénération  que 
comme  l'indice  d'une  régénération. 

Les  aspects  obtenus  avec  l'imprégnation  argentique  cadrent  avec  les  deside- 
rata de  la  clinique  d'une  façon  Jusqu'ici  toute  nouvelle.  Les  foyers  de  dégénéra- 
tion réelle  sont  en  somme  très  petits,  bien  plus  petits  que  ne  les  montre  la 
méthode  de  Weigert.  La  persistance  des  cylindraxes  presque  partout  permet 
de  comprendre  l'absence  générale  de  dégénération  secondaire. 

Quant  k  la  pathogénie  de  la  sclérose  en  plaques,  Bielschowsky  estime  qu'à 
l'examen  des  coupes  on  a  l'impression  d'un  processus  toxique  fc  point  de  départ 
vasculaire,  mais  laissant  la  paroi  elle-même  des  vaisseaux  peu  atteinte  ;  la  dis- 
tribution des  foyers  le  long  des  vaisseaux,  la  ressemblance  des  foyers  récents 
de  sclérose  et  des  foyers  de  myélite  aigûe  disséminée  font  penser  qu'il  s'agit 
d'un  processus  inflammatoire  &  la  fois  parenchymateux  et  interstitiel,  auquel 
la  névroglie  et  les  fibres  nerveuses  participent  également  dès  le  début,  mais  les 
fibres  nerveuses  d'une  façon  bien  plus  régulière.  A.  LiM. 

HUS)  Maladie  de  Little,  par  Schbreh.  Reme  v.  neurologii,  etc..  n*  7, 1904. 

Communication  d'un  cas  de  maladie  de  Litlle  avec  autopsie.  Il  s'agit  d'une 
enfant  trouvée,  née  &  terme  et  provenant  d'une  femme  démente  qui  aeubuit 
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enfants  illégitintes,  dont  un  seul  survécut.  Pas  de  syphilis  chez  la  femme  en 
question.  Accouchement  facile.  L'enfant,  après  la  naissance,  normalement  àére- 
loppée  &  tous  les  points  de  vue.  Sauf  la  parésie  passagère  des  membres  supé> 
rieurs,  survenue  quatre  jours  après  la  naissance,  le  système  nervomusculaire  de 
l'enfant  n'offrait  rien  de  pathologique.  A  l'âge  d'un  mois  on  observa  tout  à  coup 
au  cours  d'une  gastroentérite  aiguë  des  contractures  bilatérales  dans  les  mem- 
bres supérieurs  et  inférieurs  qui  ont  duré  aJprs  pendant  toute  la  courte  vie  d« 
l'enfant.  Vingt  et  un  jours  après  l'apparition  des  contractures  :  strabisme  con- 
vergent et  njstagmus  horizontal  de  l'œil  droit,  et  plus  tard  contractures  des 
muscles  de  la  nuque,  augmentation  des  réflexes  rotuliens  considérable,  mydriase 
des  deux  pupilles,  chute  de  la  paupière  gauche  et,  enfin,  atrophie  des  deux 
papilles. L'enfant  tenait  la  bouche  entr'ouverte,  ce  qui  lui  donnait  un  air  dément. 
La  tète  ne  croissait  pas  parallèlement  avec  les  autres  parties  du  corps  et  elle 
restait,  au  contraire,  en  arriére. 

A  l'Age  de  9  mois  :  attaques  convulsives.  L'enfant  mourut  peu  de  temps  après, 
avec  les  symptômes  de  la  pneumonie  lobulaire  et  de  l'entérite  chronique. 

A  l'autopsie  on  trouva  que  la  dure-mère  n'adhérait  nulle  part  et  qu'elle  était 
d'un  aspect  normal,  ainsi  que  la  pie-mère.  L'hémisphère  gauche  était,  en  plus 
grande  partie,  transformé  en  an  kyste  énorme,  rempli  d'un  liquide  sanguino- 
lent, limpide  et  en  quantité  de  300  h  400  grammes,  qui  se  trouvait  sous 
grande  pression.  Le  kyste  pénétrait  aussi  dans  l'hémisphère  droit,  à  savoir  dans 
sa  circonvolution  frontale  inférieure.  Le  c  fornix  >  et  le  corps  calleux  étaient 
repoussés  en  arriére  et  indistincts.  Quelques  circonvolutions  de  l'hémisphère 
droit  peu  développées.  L'hémisphère  droit  du  cervelet  plus  petit  que  le  gauche. 
Foramen  Monroi  ainsi  que  les  ventricules  III*  et  IV*  conservés.  L'hémisphère 
droit  et  le  tronc  du  cerveau  étaient  refoulés  vers  la  gauche,  de  sorte  qu'il  en 
résultait  une  certaine  déformation  de  toutes  ces  parties  du  cerveau. 

Il  est  probable  que  le  kyste  s'est  développé  sur  quelques  foyers  encépbaloma- 
laciques  intra-utérins  avec  une  extension  des  ventricules  latéraux  qui  se  rejoi- 
gnirent dans  la  partie  antérieure.  On  pourrait  supposer  que  l'entérite  observée 
pendant  la  vie  a  conduit  à  un  nouveau  processus  morbide  dans  le  cerveau, 
qui  a  eu  pour  cause  une  nouvelle  exsudation  d'où  ont  résulté  la  déformation 
mentionnée  du  cerveau  et  les  symptdmes  cliniques.  Haskovec. 

4649)  Les  conditions  de  la  présence  du  Signe  de  Babinski  dans  les  cas 
de  lésion  extrapyramidale.  Cîonsldérations  sur  la  genèse  de  ce 
phénomène,  par  Mabio  Bertolotti.  Rivuta  di  PeUologia  nerwta  e  mentale, 
vol.  IX,  fasc.  9,  p.  430-448,  septembre  1904. 

La  présence  du  signe  de  Babinski  dans  les  cas  de  lésion  périphérique  a  pour 
condition  une  rupture  d'équilibre  dans  l'antagonisme  normal  entre  les  exten- 
seurs et  les  fléchisseurs.  Dans  ces  cas,  l'examen  des  réactions  électriques  neuro- 
musc'ulaires  fournit  la  raison  d'être  du  phénomène. 

Si  on  tient  les  réflexes  cutanés  pour  des  actes  de  défense  instinctive,  et  si  l'on 
compare  les  réflexes  cutanés  dits  pathologiques  avec  les  mouvements  associés 
des  membres  dans  les  cas  de  lésions  des  voies  cortico-spinales,  on  peut  observer 
que  tous  ces  mouvements  s'accomplissent  dans  le  domaine  des  muscles  exten- 
seurs du  membre  inférieur;  il  en  est  ainsi  pour  le  réflexe  de  itabinski,  pour  le 
réflexe  d'Oppenbeim,  pour  le  phénomène  du  tibial  et  en  partie  aussi  pour  le 
réflexe  fémoral  de  Remak.  Il  est  probable  que  les  voies  cortico-spinales  ne  sont 
pas  les  seules  voies  motrices;  il  doit  en  exister  d'autres  beaucoup  moins  spécia- 
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liséei  &  trajet  spino-mésencéphalo-cortical.  Il  est  certain  que  lorsqu'une  lésion 
compromet  la  conductibilité  du  faisceau  pyramidal,  l'innervation  volontaire  et 
réflexe  des  muscles  extenseurs  du  membre  inférieur  tombe  sous  la  domiDation 
des  voies  de  suppléance,  des  voies  extrapyramidales.  Ainsi  s'explique  le  phéno- 
mènes des  orteils;  du  fait  de  la  lésion  pyramidale,  le  régime  des  rèfleies 
cutanés  de  la  portion  inférieure  du  tronc  change.  Si  les  réflexes  abdominal  et 
inguinal  sont  abolis  au  lieu  d'être  pervertis,  c'est  qu'ils  s'accomplissent  dans 
des  muscles  qui  n'ont  pas  d'antagonistes.  F.  Dklbmi. 

1650)  Sur  le  Syndrome  Abdominal  dansles  maladies  de  la  Moelle  dor- 
sale  Inférieure,  de  ses  racines  et  de  ses  nerfs  (Ueber  den  abdominal 
Symptomencomplex  bei  Erkrankungen  des  unteren  Dorsalmarks,  seiner  Wur- 
zeln  und  Nerven),  par  Oppemhbih  (de  Berlin).  DeuUche  Zeittehr.  f.  XerteiAeUi., 
1903. 

Travail  basé  sur  14  observations  d'alTections  diverses  de  la  moelle.  Les  mala- 
dies de  la  moelle  dorsale  inférieure  au  niveau  de  la  VIII'  aux  XI'  ou  XII'  racines 
amènent  un  ensemble  caractéristique  de  symptômes  radiculaires  et  médullaires. 
Ce  syndrome  est  surtout  net  dans  les  affections  qui  se  sont  développées  progres- 
sivement et  qui  compriment  surtout  un  côté  de  la  moelle,  par  conséquent  prin- 
cipalement dans  les  néoformations.  On  trouve  réunies  des  douleurs  à  distribution 
radiculaire  unilatérale,  la  diminution  ou  la  disparition  des  réflexes  dans  le 
domaine  de  la  musculature  abdominale  du  côté  correspondant,  une  parésie  dégé- 
nérative  des  muscles  abdominaux  du  même  côté,  des  paresthésies  et  de  l'aoes- 
thésie  dans  la  sphère  d'innervation  des  VIII*  et  IX*,  ou  X*  et  XI',  on  Vlll'  i 
XI'  racines. 

De  ces  troubles,  les  douleurs  et  les  troubles  réflexes  sont  les  plus  fréquents, 
puis  la  paralysie  abdominale  et  l'anestbésie,  puis  le  syndrome  de  Brown-Séquard: 
mais  le  mode  d'apparition  de, ces  symptômes  n'a  rien  de  fixe.  Parmi  les  symp- 
tômes de  Brown-Séquard  la  thermo-anestbésie  contralatérale  est  le  plus  pré- 
coce, parfois  aussi  la  parésie  ou  le  spasme  bomolatéral.  La  transformation  du 
syndrome  unilatéral  en  syndrome  bilatéral  est  très  caractéristique  (sensation  de 
ceinture,  perte  bilatérale  des  réflexes  et  de  la  motilité  abdominale,  anesthésie, 
météorisme,  paraplégie,  etc.). 

L'évaluation  de  la  valeur  diagnostique  de  certains  de  ces  symptômes  est  par^ 
fois  délicate,  car  ils  peuvent  se  rencontrer  dans  des  cas  très  différents;  par 
exemple,  la  faiblesse  de  la  musculature  abdominale  peut  se  rencontrer  chez  des 
sujets  normaux  ou  dans  des  affections  de  la  moelle  cervicale  ou  dorsale  supé- 
rieure ;  les  réflexes  abdominaux  peuvent  faire  défaut  même  &  l'état  normal  soit 
en  totalité,  soit  seulement  dans  la  portion  sua-  ou  sous-ombilicale,  etc. 

A.  L6RI. 

1651)  La  Syphilis  Nerveuse  latente  et  les  Stigmates  Nerveux  de  la 
Syphilis,  par  Charles  Mantoux.  Thèse  de  Paris,  n*  345,  mai  1904  (114  p)- 

Les  recherches  de  l'auteur  ont  porté  sur  173  malades  syphilitiques, dont  iOi, 
depuis  moins  d'un  an,  6  depuis  plus  de  dix  ans. 

Elles  montrent  que  le  virus  syphilitique  retentit, avec  une  extrême  fréquenoe, 
sur  le  système  nerveux.  Mais  il  ne  produit  que  chez  quelques  sujets  des  affections 
caractérisées  :  chez  beaucoup  les  troubles  qu'il  engendre  restent  latent»,  et 
demandent  à  être  recherchés  d'une  façon  méthodique.  On  arrive  ainsi  à  déceler 


uigitized  by 


yGoogle 


chez  ces  sujets  des  troubles  pupillaires,  des  troubles  des  réflexes  tendineax  et 
du  réflexe  cutané,  plantaire,  de  la  lymphocj^tose  céphalo-rachidienne. 

Les  troubles  pupillaires  sont  :  de  l'irrégularité  de  l'orifice  pupillaire,  et  des 
troubles  réflexes.  Les  réflexes  tendineux  (acbilléens  et  patëllaires)  peuvent  être, 
au  cours  de  la  sjphilis,  exaltés  d'une  façon  tardive  ou  abolis.  La  recherche  du 
réflexe  plantaire  peut  montrer,  d'une  façon  absolument  isolée,  l'existence  du  signe 
de  Babinski  (extension  des  orteils).  La  lymphoeytose  eéphalo-raehidienne  appar- 
tient à  toutes  les  périodes  de  la  maladie.  Chez  les  syphilitiques  secondaires,  elle 
est  très  fréquente  (40  pour  100)  et  constitue  généralement  un  sympldme  ner- 
veux isolé.  Chez  les  syphilitiques  tertiaires,  elle  est  infiniment  plus  rare,  et 
s'accompagne  presque  toujours  d'autres  symptômes  nerveux. 

Tous  ces  signes  peuvent  exister  isolément,  ou  former  les  combinaisons  les  plus 
variées.  Ils  peuvent  apporter,  au  diagnostic  de  la  syphilis,  un  appoint  considé- 
rable. 

L'un  d'entre  eux,  le  signe  d'Argyll-Robertson,  a  la  valeur,  en  dehors  de  quel- 
ques afl'ections  nerveuses  rares,  d'un  véritable  stiiimate  de  sjphilis;  de  même, 
dans  certaines  conditions,  élimination  faite  des  états  morbides  connus  et  carac- 
térisés qui  la  produisent  habituellement,  la  lymphoeytose  eéphalo-raehidiennê  de 
la  période  secondaire.  La  signification  diagnostique  de  l'irrégularité  pupillaire, 
de  l'abolition  des  réflexes  patëllaires  el  acbilléens  est  moindre,  mais  encore  no- 
table. Celle  des  autres  signes  est  faible.  Feinoel. 

4653)  Contribution  à  l'étude  des  Paralysies  de  la  ahorée,  par  Louis 
Michel.  Thèse  de  Paris,  n"  502,  juillet  1904  (92  p.). 

Il  y  a  lieu  d'établir  une  distinction  fondamentale  entre  la  chorée  molle  et  les 

Îtaralysies  de  la  chorée.  La  première  se  caractérise  par  l'intensité  et  la  généra- 
isation  des  troubles  paralytiques,  que  ces  troubles  surviennent  d'ailleurs  avant, 
pendant  ou  après  la  chorée  ;  les  mouvements  choréiques  ne  sont  qu'un  élément 
accessoire. 

Les  secondes  ne  sont  qu'un  épisode  au  cours  de  la  chorée;  elles  représentent 
l'élément  accessoire  de  la  maladie  dont  les  mouvements  choréiques  constituent 
l'élément  essentiel. 

Les  caractères  communs  à  la  chorée  molle  et  aux  paralysies  de  la  chorée  sont  : 
ia  flaccidité  de  la  paralysie,  l'absence  des  troubles  sensitifs,  l'évolution  habi- 
tuelle vers  la  guérison.  Dans  la  chorée  molle,  les  troubles  paralytiques  survien- 
nent insidieusement,  se  généralisent  aux  quatre  membres,  aux  muscles  du  cou 
et  du  larynx;  ils  régressent  lentement.  Les  paralysies  de  la  chorée  peuvent 
Survenir  avant,  pendant  ou  après  la  chorée  ;  elles  affectent  suivant  les  cas  les 
types  :  mono,  hérai  ou  paraplégique. 

La  chorée  molle  est  probablement  liée  à  des  troubles  dynamiques  des  grandes 
cellules  motrices  de  la  protubérance  du  bulbe  et  de  la  moelle;  elle  doit  être 
rapprochée  au  double  point  de  vue  clinique  et  pathogénique  de  la  paralysie 
bulbaire  asthénique  (Ferranini).  Feindel. 

1653)  Idées  de  Grandeur  précoces  et  transitoires  dans  le  Délire  de 
Persécution  chronique,  par  F.-L.  Arnaud.  Journal  de  Psychologie  normale  et 
pathologique,  an  1,  n*  2,  p.  418-143,  mars-avril  1904. 

Les  trois  périodes,  de  début,  des  hallucinations,  de  la  mégalomanie,  durant 
chacune  très  longtemps,  caractérisent  le  délire  de  persécution  systématisé  chro- 
ttique  dans  sa  forme  classique.  Cependant  les  faits  cliniques  sont  divers;  l'auteur 
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donne  avec  beaucoup  de  détails  les  obserTations  de  trois  malades  suivis  depuis 
neuf,  dix  et  onze  ans,  chez  qui  l'évolution  a  été  sensiblement  différente  de  celle 
t|ui  est  considérée  comme  régulière. 

Le  fait  le  plus  saillant  de  ces  observations  est,  au  moment  de  la  période  déli- 
rante et  hallucinatoire,  l'association  aux  hallucinations  pénibles  et  aux  idées  de 
dépression,  d'hallucination  mégalomaniaques  et  d'idées  de  grandeur  très  pré- 
cises et  très  développées.  Or,  dans  la  forme  classique,  il  s'écoule  plusieurs 
années  entre  l'apparition  des  idées  de  persécution  et  celle  des  idées  de  gran- 
deur. 

Ce  qui  est  encore  plus  spécial  dans  les  observations,  c'est  la  disparition  de 
ces  idées  de  grandeur,  justement  dites  précùeet.  Elles  ont  duré  plusieurs  années 
dans  deux  cas,  quelques  semaines  seulement  dans  le  troisième.  Or  dans  ce  der- 
nier fait  elles  ont  disparu  depuis  neuf  ans,  depuis  quatre  ou  cinq  dans  les  deui 
autres. 

Cette  grosse  irrégularité  d'évolution,  jointe  &  d'autres  particularités,  donne  à 
penser  qu'il  y  a  lieu  de  distinguer  des  variétés  dans  le  délire  dé  penieulùn  tyi- 
<«ma(tse'  ehroniqvkt.  Ksindel. 

16S4)  Contribution  à  la  cure  chimrgioale  de  la  Méningite  aignë  oto- 
gène, par  Lermoybz  et  Bbllin  (de  Paris).  VU'  Congri*  international  d'Otologie, 
Bordeaux,  l"-4  août  1904. 

Quand  l'inconnue  d'un  problème  aussi  intéressant  que  celui  de  lacurechirur- 
gicale  de  la  méningite  otogéne  tend  &  se  dégager,  il  paraît  utile  de  mettre  en 
évidence  tous  faits. 

Les  auteurs  rapportent  deux  faits  de  guérison  radicale  de  méningite  otogèoe 
généralisée,  obtenue  en  associant  la  craniotomie  aux  ponctions  lombaires;  éttot 
donnée  l'intensité  des  accidents  dans  les  deux  cas,  les  malades  auraient  suc- 
combé, sans  l'intervention  chirurgicale. 

Dans  le  premier  cas,  un  évidement  supprimant  le  foyer  infecté  primaire,  et 
une  large  craniectomie  décomprimant  la  cavité  encéphalique  suffirent  i  amener 
la  guérison.  Dans  le  second  cas,  il  fallut  faire  un  véritable  drainage  de  It cavité 
méningée,  à  la  fois  par  voies  crânienne  et  rachidienne. 

La  guérison  fut  obtenue  plus  rapidement  et  à  moins  de  frais  chirargieaui 
dans  le  premier  que  dans  le  second  cas.  Cela  peut  paraître  paradoxal,  le  tableau 
clinique  étant  beaucoup  plus  accentué  dans  le  premier;  mais  si  l'on  mesure  l'in- 
tensité de  la  méningite  au  degré  de  pus  contenu  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien, on  verra  que  la  seconde  malade,  si  elle  présentait,  il  est  vrai,  un  tjpe  cli- 
nique plus  fruste,  avait  cependant  une  suppuration  méningée  plus  abondante; 
ce  qui  explique  que  chez  elle  les  rechutes  furent  fréquentes,  et  que  certains  phé- 
nomènes, telle  l'inégalité  pupillaire,  mirent  très  longtemps  à  disparaître. 

Dans  les  deux  cas,  la  propagation  de  l'infection  de  la  caisse  aux  méninges  se 
lit  par  pyolabjrinthite  ;  l'opération  fut  obtenue  sans  trépanation  du  labjrinthe, 
en  se  contentant  de  laisser  à  la  seule  nature  le  soin  d'éliminer  le  séquestre  labj- 
rinthique;  cependant  les  deux  malades  ont  guéri  sans  conserver  de  troubles  de 
l'équilibration.  E.  F. 

1G55)  Une  Thérapeutique  chirurgicale  à  tenter  dans  la  Folie  morale 
(L'na  proposta  di  terapia  rhirurgica  nella  pazzia  morale),  par  E.  Lugaho.  Ricista 
di  patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  IX,  fasc.  7,  p.  309-313,  juillet  1904. 

Lugaro  a  vu  depuis  quelques  années  un  grand  nombre  de  crétins  et  beaucoup 
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d«  fous  moraux  passer  à  la  clinique  psychiatrique  de  Florence;  il  a  étudié  l'état 
mental  des  uns  et  des  autres. 

Ce  qui  caractérise  les  mjxœdémateux,  bien  entendu  ceux  dont  l'état  mental 
n'est  pas  trop  défectueux,  c'est  leur  torpeur  en  toutes  choies  ou  plus  exactement 
ieur  torpeur  d'extériorisation.  Leur  intelligence  est  bornée,  mais  ils  compren-> 
nent  bien  ce  qu'on  leur  dit,  ils  s'assimilent  assez  bien  les  idées  toutes  faites; 
par  contre,  il  leur  est  difficile  de  penser  par  eux-mêmes.  En  ce  qui  concerne 
l'affectivité,  et  c'est  là  le  point  important,  ils  n'ont  aucune  tendance  aux  mau< 
▼aises  actions,  aucune  tendance  à  la  lutte,  &  la  domination,  à  la  conquête; 
mais  ils  sont  affectueux  envers  leurs  proches,  envers  ceux  qui  donnent  des 
soins  à  leur  faiblesse;  ils  ont  de  l'amour-propre,  ils  sont  soigneux,  ils  aiment  k 
s'occuper  à  de  petites  besognes. 

Les  fous  moraux  sont  très  différents  les  uns  des  autres.  Lugaro  envisage  ceux 
qui  ont  une  intelligence  à  peu  près  normale  &  l'exclusion  de  tous  les  autres. 
11  montre  comment  c'est  leur  impulsivité,  leurs  appétits  insatiables,  leur  agita- 
tion, leurs  réactions  exagérées  qui  les  font  tomber  dans  le  crime.  En  un  mot  les 
sujets  du  groupe  que  l'auteur  a  pris  soin  dedélimiter  pèchent  par  extériorisation 
«xcessive. 

L'opposition  entre  le  caractère  des  myxœdémateux  et  celui  des  fous  moraux 
est  formelle  et  la  conclusion  s'impose  :  pratiquer  sur  les  fous  moraux  la  thyroi- 
'dectomie  partielle.  F.  Delkni. 

BIBLIOGRAPHIE 

1656)  Traité  des  Maladies  TTerveuses,   par  le  P'  Opfbnukim  (de  Berlin), 
4*  édition,  en  2  vol.,  1447  p.,  avec  393  fig.  Berlin,  Karger,  édit.,  190i(. 

Le  professeur  Oppenheim  vient  de  faire  paraître  une  nouvelle  édition  de  son 
Traité  des  maladies  nervanses.  Cette  édition,  plus  complète  encore  que  la  précé» 
dente,  illustrée  de  nombreuses  figures  anatomiques  et  cliniques,  comprend  deux 
volumes  :  le  premier  est  consacré  &  la  sémiologie  générale,  aux  maladies  de  la 
moelle,  des  méninges  et  des  nerfs  périphériques;  le  deuxième,  aux  maladies  du 
cerveau,  de  l'isthme  de  l'encéphale  et  du  bulbe,  aux  névroses,  aux  maladies 
du  sympathique,  aux  angionévroses  et  trophonévroses,  enfin  aux  intoxications. 

Un  livre  de  cette  importance  ne  se  prête  pas  à  l'analyse.  11  est  trop  connu 
d'ailleurs  par  ses  éditions  précédentes  pour  qu'il  soit  besoih  de  le  vanter.  On 
sait  qu'il  s'agit  du  Traité  des  maladies  nerveuses  devenu  classique  en  Alle- 
magne. Mais  chaque  édition  nouvelle  contient  la  mention  des  principales  et  plus 
récentes  acquisitions  en  neurologie.  11  semblerait,  selon  le  professeur  Oppenheim, 
que  les  neurologistes  français  aient  témoigné  quelque  froideur  i,  son  œovre. 
Aussi  fait-il  valoir  dans  sa  préface  les  efforts  qu'il  a  faits  pour  signaUr,  aussi 
souvent  que  possible,  &  la  fois  les  résultats  de  son  expérience  personnelle  et  les 
découvertes  des  auteurs  étrangers.  Cette  méthode  équitable  ne  peut  qu'ajouter  & 
Ja  valeur  de  l'ouvrage  en  l'étayant  sur  une  double  base  scieDtifique. 

Elle  contribuera  à  sa  diffusion  et  lui  assurera  un  succès  doublement  mérité. 

1657)  Cours  du  Collège  de  France  de  1880  à  1004,  par  Ch.-A.-Fbançois 

Franck.  Paris,  0.  Doin,  i904,  volume  de  400  pages. 

L'auteur  vient  de  réunir,  sous  une  forme  condensée,  les  cours  qu'il  a  professés 
au  Collège  de  France  depuis  vingt-quatre  ans,  et  les  travaux  qui  ont  été  exécutés 
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dans  son  laboratoire  depuis  1875.  Lo  système  nerreux  y  occupe  une  large  place, 
trop  large  même  pour  que  nous  puissions  analyser  ici  tous  les  sujets  qui  j  sont 
traités. 

En  ce  qui  regarde  le  Cerveau,  les  travaux  personnels  de  F.  Franck,  ses  publi- 
cations en  collaboration  avec  Pitres,  sont  trop  Connus  de  tous  aujourd'hui  pour 
que  nous  insistions.  On  sait  la  part  qu'il  a  prise  &  l'étude  des  Loc3li$atieiu  corft- 
ealet  à  l'époque  où  il  fallait  défendre  cette  doctrine.  En  ces  dernières  années, 
certains  auteurs  ont  décrit  des  centres  pour  les  différentes  fonctions  organiques. 
Fidèle  &  sa  conception  première,  F.  Franck  n'admet  point  que  l'écorce  ren- 
ferme de  tels  centres.  Si  les  réactions  organiques  d'origine  corticale  ne  sont 
point  niables,  l'écorce,  à  ce  point  de  vue,  ne  saurait  être  considérée,  d'après  lui, 
que  comme  une  surface  sensible,  point  de  départ  de  réactions,  mais  indiffé- 
rente dans  toute  son  étendue  :  les  centres  véritables  sont  situés  plus  profondé- 
ment. 

L'étude  de  l'innervation  organique  occupe  une  place  considérable  dans 
l'œuvre  de  F.  Franck.  Cette  étude,  on  peut  dire  qu'il  l'a  faite  sienne  cbet  nous 
depuis  trente  ans  ;  en  particalier  celle  de  l'appareil  vaso-moteur,  ai  aride,  ti  mi- 
nutieuse, où  la  précision  expérimentale  impeccable  de  l'auteur  a  apporté  tant 
de  lumière.  LeS  actes  réflexes  qui  s'accomplissent  dans  le  domaine  du  grand 
sympathique  commandent  la  vie  organique  tout  entière  ;  souvent  les  excita- 
tions normales  ou  pathologiques  provoquent  dans  son  domaine  des  réaction» 
lointaines  et  très  étendues  :  témoin  celles  qui  ont  pour  point  de  départ  la 
région  cardio-aortique.  Ses  centres  sont  non  seulement  bulbo-médnilaires,  mais 
aussi  ganglionnaires.  Quant  aux  conducteurs  centripètes  et  centrifuges  de  ce 
grand  système,  leur  étude  est  entourée  de  difficultés  insurmontables  pour  l'ana- 
tomiste,  en  raison  des  araastomoses  nombreuses  et  des  longs  trajets  que  four- 
nissent les  fibres  sympathiques  dans  les  cordons  nerveux  avant  de  s'isoler. 
Aussi  n'est-ce  que  par  l'interrogation  isolée  de  chaque  fibre  nerveuse  au  mojen 
d'excitations' appropriées,  que  l'on  peut  se  guider  dans  cette  étude.  Cette  i  topo- 
graphie physiologique  »  du  grand  sympathique,  véritable  dit^etion  pkytùAogi^u, 
F.  Franck  l'a  poursuivie  avec  une  patience  inlassable  ;  elle  est  faite  en  grande 
partie  aujourd'hui.  Il  faut  lire  k  ce  sujet  le  résumé  de  sa  remarquable  étude  ds 
Nerf  vertébral,  pour  ne  citer  qu'un  exemple  (p.  81  à  87)  :  on  trouvera  Uun 
véritable  modèle  d'analyse  et  de  critique  expérimentale. 

Au  cours  de  ses  nombreuses  recherches  sur  les  réactions  organiques,  l'auteur 
a  plusieurs  fois  observé  un  fait  d'une  portée  physiologique,  philosophique  mètoe 
pourrait-on  dire,  considérable  :  c'est  la  répétition  tpontanée  d'actes  une  foàyro- 
vaquée.  N'est-ce  point  l'habitude  envisagée  comme  réaction  élèmenlaire? 

F.  Franck  a  fait  une  incursion  dans  le  domaine  de  la  Peyekologie  en  étudiant 
l'expremon  dee  émotions.  Après  en  avoir  fixé  les  manifestations  en  quelque  sorte 
réflexes,  dans  toute  leur  pureté,  chez  l'enfant,  chez  l'aliéné,  il  fait  une  critique 
sévère  de  la  théorie  dite  physiologique  des  émotions,  qui  tend  à  considérer  le 
cerveau,  non  comme  le  point  de  départ  des  réactions  émotives,  mais  comme 
subissant  passivement  les  effets  des  réactions  organiques  provoquées  par  les 
émotions. 

Signalons  encore  l'influence  du  système  nerveux  dans  la  régulation  de  la 
pression  artérielle;  l'étude  des  réflexes  tendineux,  des  glandes  vasculaires 
sanguines,  etc.,  etc.  Ce  simple  aperçu  suflit  &  montrer  quel  profit  il  y  ai  con- 
sulter ce  livre  pour  le  neurologiste,  et  permet  de  juger  de  l'importance  de 
l'œuvre  de  F.  Franck  en  ce  qui  touche  la  physiologie  du  système  nerveux.     R. 
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A  propos  du  procès-Torbal  d«  la  séance  du  3  novembre. 

Une  erreur  typographique  s'est  glissée  dans  le  compte  rendu  de  la  séance  du 
3  novembre.  La  communication  IV  a  pour  titre  exact  :  Maladie  bleue,  Cyanose 
des  rétines.  Hémiplégie  consécutive  à  une  coqueluche.  Celte  communication  a  été 
faite  en  collaboration  par  H.  Babimski  et  Mlle  S.  TourESCo. 
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COMMUNICATIONS  ET   DISCUSSIONS 

I.  Écoulement  de  Liquide  Céphalo-Rachidien  par  les  Fosses  nasales 
chez  un  Débile,  par  M.  A.  Vigouroux  (de  Vaucluse,  S.-el-O.).  (PrésenUtJoD 
du  malade.) 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  malade  atteint  de 
débilité  mentale  qui  soufTre  depuis  neuf  mois  d'un  écoulement  de  liquide  céphtio- 
rachidien  par  les  fosses  nasales. 

D'après  le  dire  du  malade,  Th...  âgé  de  28  ans,  cet  écoulement  a  débuté  quelques 
jours  avant  son  entrée  à  l'asile  de  Vauclu.se,  le  20  février  1904,  et  aurait  été  coasècutift 
un  refroidissement  très  intense.  Hospitalisé  &  la  Pitié,  T. ..  aurait  quitté  l'bôpilal  i  peioe 
vêtu  et  aurait  attendu  son  père  de  longues  heures  k  la  porte  de  son  domicile. 

A  son  arrivée  dans  le  service,  eut  écoulement  Tut  constaté,  mais  fut  atlribuA  i  ua 
coryza  aigu.  Au  bout  de  quelques  semaines  la  persistance  de  l'écoulement,  l'aboodinca 
et  \ei  caractères  du  liquide  firent  penser  qu'il  s'agissait  peut-être  d'un  écouledieat  il« 
liquide  céphalo-rachidien  par  lésion  de  l'ethmolde. 

En  plus  de  son  état  de  débilité  meutale  profonde,  le  malade  présente  de  nombreui 
stigmates  de  dégénérescence  :  asymétrie  faciale,  malformation  dentaire,  forme  ogivale  i» 
la  voûte  palatine,  déviation  de  la  colonne  médiane  du  nez,  etc.  11  est  porteur  d'un  gêna 
valguin  à  droite. 

'  H  n'a  pas  de  troubles  nets  de  la  motilité  ou  de'  la  sensibilité.  La  force  musculaire  eit 
peu  développée  et  surtout  il  est  maladroit  de  ses  membres.  Les  jamtMS  sont  inaigrei, 
mais  non  atrophiées.  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés. 

L'examen  des  autres  organes  ne  révèle  rien  d'anormal.  Le  tnalade  n'accuse  aucun» 
douleur  ;  il  prétend  même  que  des  douleurs  de  tète,  qui  le  faisaient  autrefois  beaucoup 
'Souffrir,  ont  disparu  depuis  que  l'écoulement  s'est  établi. 

Son  père  n'a  jamais  été  malade.  Il  nie  toute  maladie  vénérienne.  La  mère,  morte  d'acci- 
dent, a  eu  une  fausse  couche.  Elle  a  eu  un  accès  de  rhumatisme  aigu  peadstit  qu'elle 
était  enceinte  du  malade. 

T...  est  né  à  terme;  nourri  au  sein  par  sa  mère,  il  fut  couvert  de  boulons  qu'on  attri- 
buait au  mauvais  lait  de  la  mère.  Il  semble  s'être  développé  normalement  au  pOinl  ie 
vue  intellectuel  jusqu'à  l'âge  de  12  aus,  époque  à  laquelle  il  eut  une  fièvre  typhoïde  grave. 
Depuis  ce  moment  il  ne  put  rien  apprendre  et  son  caractère  se  modifia.  Au  point  de  vue 
physique,  il  ne  se  développa  pas  normalemimt;  il  était  petit,  gros;  les  jambes  en  cerceau, 
puis  il  marcha  en  se  frottant  les  genoux  :  il  avait  les' jambes  faibles  et  inli&biles;  sou- 
vent tombait  sur  la  tête.  Ce  n'est  que  vers  l'âge  de  IS  ans  qu'il  se  développa  phydique- 
mont. 

Il  n'a  jamais  eu  de  maladie  grave  ni  de  maladie  vénérienne  depuis  celte  époque  :  il  n'a 
jamais  eu  de  polype  nuso-pharyngien  et  n'a  jamais  éprouvé  de  traumatisme  crânien. 

Aujourd'hui  T.. .  est  d'une  taille  et' d'une  corpulence  moyenne,  il  mesure  1  m. <î.  D 
pèse  62  kilogrammes. 

'  Sa  tête  a  0  m.  60  de  cirronférence,  le  diamètre  antéro-postdrieur  maximum  est  de 
192  millimètres,  le  diamètre  transverse  maximum  166  millimètres. 

L'écoulement  du  liquide  se  produit  d'une  façon  continue  avec  une  vitesse  et  une  abon- 
dance variant  légèrement  avec  Ips  lieures  et  les  jours,  sans  qu'il  ait  été  possible  diUrou- 
ver  la  loi  de  ces  variations.  Quand  le  malade  se  penche  en  avant,  baissant  la  léte  forte- 
inent,  l'éi'oulement  augmente  d'une  façon  manifeste. 

l>our  établir  la  naturo  du  lii|uide  et  reconnaître  qu'il  provient  de  la  cavité  srachno!- 
dienne  et  non  des  fosses  nasales,  lo  liquide  fut  analysé  à  plusieurs  reprises,  le  malade 
tut  soumis  à  l'épreuve  de  l'iodurc  de  potassium  et  d'autre  part  un  examen  des  fo$^$ 
nasales  fut  pratiqué. 

Cet  examen  pratiqué  par  M.  le  0'  Dubar  porta  sur  le  larynx,  les  fosses  nasales  et  le 
pharynx  et  montra  qu'il  n'y  avait  pas  d'inflammation  de  la  muqueuse  et  qu'il  n'eaistait 
lias  (il!  polype  naso-phai-yngien. 

Dans  le  larynx  l'amygdale  linguale  est  trouvée  légèrement  hypertrophiée;  les  cord«> 
vocales  un  peu  épaissies  ont  leur  muqueuse  normale.  Pendant  l'examen,  un  voit  le  liquide 
s'é.'ouler  goutte  à  goutte  le. long  de  laluette,  perlant  comme  fait  le  sang  dans  les  liéinor- 
rogics  nasales.  La  paroi  postérieure  du  pharynx  prcseute  quelques  granulations  et  quel- 
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cfues  varicosités  superflcielles.  La  rhinoscopie  postérioore  montre  que  l'amygdale  de 
Lauschka  est  normale,  non  exubérante.  La  queue  du  cornet  est  normal,  le  cavum  est 
libre  dans  lafosse  nasale  droite.  La  cloison  des  Tosses  nasales  est  déviée  à  droite,  la  sons- 
cloison  est  normale.  La  muqueuse,  i  peine  congestionnée;  le  cornet  inférieur  est  légère- 
ment hypertrophié,  le  cornet  moyen  est  hypertrophié,  pas  d'hypcrcslhésie.'Dans  la  rosse 
nasale  gauche,  le  méat  gauche  tuméflé  et  rouge;  dans  le  méat  inférieur  on  trouve  trois 
tampons  dont  16  plus  profond  est  très  fétide;  ces  tampons  de  coton  hydrophile  ont  été 
placés  par  le  malade  pour  éviter  l'écoulement  du  liquide.  La  sous-rloison  est  luxée,  le 
méat  est  rétréci  demoitié;  le  cornetinférieurestalrophié,  lecornet  moyen  ont  hypertrophié, 
la  muqueuse  est  pâle.  L'écoulement  du  liquide  apparaît  au  niveau  du  méat  supérieur. 

Pour  avoir  une  idée  de  la  vitesse  de  l'écouloment  du  liquide  et  de  la  quantité  émise  en 
vingt-quatre  heures,  on  a  mesuré  le  liquide  écoulé  pendant  six  heures  par  jour,  pendant 
plusieurs  périodes  de  dix  Jours  ;  la  moyenne  est  d'environ  200  centimètres  cubes,  ce  qui 
donne  800  centimètres  cubes  par  viagt-quatre  heures. 

L'analyse  du  liquide  a  été  faite  par  M.  A.  Valeur,  pharmacien  de  l'asile  de  Vaucluse. 
L.e  liquide  est  légèrement  opalin  ;  il  contient  un  peu  de  mucus  en  suspension.  H  précipite. 
par  ébullition.  11  se  trouble  légèrement  par  addition  d'acide  acétique  en  laissant  dégager 
de  l'anhydride  carbonique.  Sa  réaction  est  alcaline  au  tournesol,  elle  est  neutre  à  la 
phtaléine,  mais  devient  alcaline  &  ce  réactif  après  ébullition  du  liquide,  indice  de  la  pré- 
sence du  bicarbonate. 

Le  produit  déféqué  par  le  nitrate  acide  de  mercure,  suivant  l'excellente  méthode  de 
M.  Patein,  réduit  la  liqueur  de  FeMing.  Il  présente  d'autre  part  les  caractères  suivants  : 

Densité  à  16" 1.007 

Alcalinité  en  Na  OH  par  litre 1  gr.  28 

Extrait  sec  à  100« 10    .   M 

Albumine 0    »    6> 

Cendres 8    »    04 

Chlorure  de  sodium 6*6 

Ces  résultats  et  les  propriétés  générales  indiquées  plus  haut  ne  laissent  aucun  doute 
8ur  la  nature  du  liquide. 

Pour  compléter  la  démonstration  il  fut  procédé  h.  l'examen  comparatif  du  liquide 
rarbidieo  obtenu  par  ponction  lombaire  et  le  produit  d'écoulement  nasal,  recueilli  aus- 
sitôt après  cette  ponction.  Les  deux  analyses  donnèrent  les  résultats  suivants  : 

Liquide  de  ponction.  Liquide  naeal. 

Densité 1,0079  1.0075 

Extrait  sec  (dans  le  vide). . .  12,12  12,U 

Cendres 8,  6  8,  6 

Alcalinité  en  Na  OH l,4i  1,44 

Chlorure  de  sodium 7,10  7,00 

Les  deux  produits  présentent  donc  la  même  composition.  Grâce  aux  quantités  considé- 
rables de  liquide  mis  à  sa  disposition.  M.  Valeur  a  pu  reconnaître  que  le  liquide  céphalo- 
rachidien  contenait  du  glucose  &  la  dose  de  0,20  centigrammes  environ  par  litre,  glucose 
caractérisé  par  son  pouvoir  rotatoire  ainsi  que  par  l'aspect  cristallin  et  le  point  de  fusion 
de  son  otazone. 

Il  n'a  pu  retrouver  la  substance  réductrice  signalée  par  M.  Gucrbet  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  d'un  hydrocéphale,  substance  entraloablo  par  la  vapeur  d'eau  et  Inac- 
tive sur  la  lumière  polarisée. 

Ajoutons  enfin  que  ce  liquide  d'écoulement  renferme  une  petite  quantité  d'urée,  envi- 
ron 0,28  par  litre. 

Après  les  recherches  do  Sicard  sur  la  perméabilité  des  méninges  à  l'iodure  de  potas- 
sium, il  était  intéressant  de  savoir  si  l'épreuve  de  l'iodure  serait  d'accord  avec  les  don- 
nées de  l'analyse  chimique.  Le  malade  prit  une  fois  5  graniuica  d'iodure  de  K  et  à  de  fré- 
quentes reprises  le  liquide  d'écoulement  nasal  fut  examiné  comparallvemont  i  la  salive. 
Les  résultats  furent  extrêmement  concluants;  le  liquide  nasaldounailà  peine  la  réaction 
ei  sensible  i  l'iodure,  tandis  que  la  salive  sous  un  volume  quatre  ou  tiiuq  fois  moindre 
fournissait  une  réaction  intense.  A  l'opposé  de  l'observation  do  Sicard  les  quantités 
d'iode  trouvées  dans  le  liquide  nasal  furent  si  faibles  qu'elles  nous   semblent  devoir 
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reconnaître  pour  origine  le  fait  de  l'écoalement  du  liquide  le  long  de  la  meqtbmi^ 
pitui  taire. 

L'exainea  cytologique  n'a  pas  donné  de  résultats  iotèresBanta.  En  efTct,  apris  ceotrifu- 
gation,  le  culot  renfermait  éaormémeat  de  cellules  épilbèliales,  de  globules  sanguiai  et 
de  leucocytes.  Le  liquide  obtenu  par  ponction  lombaire  no  contenait  aucun  élément 
figuré. 

Il  s'agit  donc  bien  d'écoulement  par  le  nez  de  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  cas  de  ce  genre  paraissent  très  rares.  Tillaux  dans  son  Anatomie  lofogra- 
phique  en  signale  deux  cas.  Chez  le  premier,  Tillaux  attribue  l'écouleineat  à  un$ 
fvactare  de  l'ethmoide  consécutive  h.  l'extirpation  d'un  polype.  Chez  le  secoad 
un  violent  traumatisme  crânien  avait  précédé  l'écoulement. 

M.  Babinski  (Société  de  Neurologie,  7  février  1901)  cite  l'observation  d'nns 
malade  qui  présentait  un  écoulement  intermittent  de  liquide  céphalo-rachidien 
par  la  narine  gauche,  dà  sans  doute  à  une  lésion  de  l'ethmoide. 

Dans  le  cas  de  H.  Babinski,  la  céphalée  s'accentuait  quand  l'écoalemeat 
n'avait  pas  lien  et  disparaissait  quand  il  s'établissait.  Chez  notre  malade  nous 
retrouvons  une  observation  analogue  :  il  dit  être  débarrassé  de  céphalée  persii- 
tante  depuis  que  l'écoulement  s'est  produit. 

Quelle  est  la  nature  de  la  lésion  de  l'ethmoide  qui  permet  cet  écouleneetf 
Malgré  les  dénégations  du  père  et  du  malade  lui-même,  nous  avons  pensé  k  une 
altération  osseuse  d'origine  spécifique.  Les  injections  sons-cutanées  decalomelet 
d'huile  grise  pratiquées  pendant  trois  mois  n'ont  donné  aucun  résultat. 

Eiifln,  tout  en  observant  que  le  malade  ne  ressent  aucun  trouble  moteur  ou 
sensitif,  nous  devons  remarquer  que  cet  écoulement  persistant  constitue  pour  lai 
une  véritable  infirmité.  11  ne  peut  en  elTet  se  livrer  à  aucun  travail,  étant  obligé 
de  se  tamponner  constamment  le  nez. 

Néanmoins,  après  les  observations  de  M.  Babinski,  ne  serait-il  pas  dangereux 
de  tenter  de  le  guérir  en  empêchant  l'écoulement  du  liquide? 

H.  SicARD.  —  Le  malade  que  nous  présente  M.  Vigouroax  réalise  un  bel 
exemple  d'écoulement  abondant  de  liquide  céphalo-rachidien.  Il  s'agit  bien  en 
effet  d'humeur  cérébro-spinale  et  non  d'hydrorrhée  nasale.  On  peut  eo  effet  cons- 
tater ici  les  trois  caractères  que  j'avais  eu  l'occasion  de  signaler  dans  mes 
recherches  à  ce  sujet  :  absence  du  passage  ou  passage  en  très  petite  quantité  de 
l'iodure  de  potassium  ingéré  par  le  malade,  présence  du  glucose,  et  accélération 
de  l'écoulement  par  inclinaison  forcée  de  la  tète  en  avant. 

M.  J.  Babinski.  —  J'ai  observé  une  malade  atteinte  d'une  affection  organique 
intra-cranienne  caractérisée  par  de  la  céphalée,  un  notable  affaiblissement  de 
l'acuité  auditive  et  une  décoloration  papiilaire  bilatérale  avec  atrophie  de*  Tiii^ 
seaux  sans  affaiblissement  de  l'acuité  visuelle,  qui  présentait  un  écoulement 
intermittent  de  liquide  céphalo-rachidien  par  une  narine.  J'ai  eu  l'occasion  d'en- 
tretenir la  Société  de  ce  cas  (séance  du  7  février  1901).  La  céphalée  s'accentuait 
quand  l'écoulement  n'avait  pas  lieu,  elle  s'atténuait  et  disparaissait  quand 
l'écoulement  s'établissait  de  nouveau.  J'ai  supposé  que  c'est  grâce  &  cette  diipo- 
sition  que  les  troubles  oculaires  étaient  restés  bénins. 

II.  Torticolis  Mental  ou  Torticolis  Spasmodique  (Torticolis-Tic  oa 
Torticolis-Spaszne),  par  MM.  E.  de  Massary  et  J.-P.  Tessibr  (présentation 
de  la  malade). 

Distinguer  un  tic  d'un  spasme  est  parfois  difficile;  il  est  cependant  toujoan 
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important  de  le  faire  puisque  le  tic  et  le  spasme  ont,  h  tous  égards,  une  signifl- 
«ation  dissemblable  et  comportent  des  conclusions  pronostiques  diamétralement 
opposées.  Voici  un  nouvel  exemple  de  cette  difGculté  : 

F.  C...,  femme  de  32  ans,  entrée  &  l'hôpital  Laennec  pour  un  torticolis  dont  elle  souffre 
-depuis  deux  mois  et  demi.  C'est  exactement  le  tS  septembre  que  celte  malade  ressentit 
pour  la  première  fois  uue  vive  douleur  au  niveau  des  attaches  lupérieures  du  muscle 
trapèze  du  côté  gauche:  elle  se  frictionna  avee  des  substances  diverses,  mais  sans  sue» 
-ces  et  constata  que  sa  tèle  oscillait  pi'u  &  peu  vers  la  gauche  sans  pouvoir  la  retenir;  le 
véritable  torticolis  fut  constitué  en  trois  semaines. 

Actuellement  le  torticolis  est  permanent,  c'est-i-dire  que  jamais  la  tète  n'est  dans  une 
situation  normale  ;  mais  il  y  a  cependant  dos  périodes  de  calme  et  des  périodes  de  con- 
tracture Pendant  la  période  de  calme  la  pointe  du  meulon  est  tournée  à  droite  et  en 
haut,  l'occiput  attiré  en  bas  et  è  gauche;  les  muscles  de  la  région  cervicale  gauche,  la 
trapèze  particulièrement,  sont  en  tension  et  agités  de  contractions  légères  et  rapides  ;  ces 
secousses  se  sentent  et  se  voient  raéaie  parfaitement.  d'St  pendant  ces  périodes  de 
calme  que  la  malade  peut,  elle-même,  avec  les  doigts  de  la  main  gauche  seulement, 
appuyés  sur  la  région  oecipilale,  reporter  sa  léte  i  peu  près  dans  l'axe  normal;  dés 
l'apposition  des  doigts  sur  l'occiput,  les  muscles  cervicaux  se  détendont. 

De  temps  en  temps,  plus  ou  moins  rapprochés  suivant  le  degré  d'émotivité  de  la 
malade,  éclatentles  accès  de  contracture  :  lementoiise  porlealors  au  maximum  en  dehors, 
c'est-à-dire  en  haut  et  &  droite,  l'occiput  est  attiré  violemment  en  bas  été  gauche  ;  en  même 
temps  apparaissent  des  douleurs  vives,  au  niveau  des  insertions  musculaires  sur  l'oc- 
cipital, surtout  au  niveau  des  insertions  4u  trapèze,  dans  un  point  bien  localisé,  que  la 
malade  désigne  du  doigt;  des  craquements  sont  perçus,  mais  non  douloureux;  les 
muscles  sont  contractures  é  l'excès.  La  malade  présente  alors  tous  les  symptômes  de 
l'anxiété  la  plus  vive.  Pendant  ces  véritables  crises  le  subterfuge  employé  par  la 
malade  pour  maintenir  sa  tête,  le  geste  antagoniste,  rst  insulTlsant;  les  deux  mains 
sont  appliquées  de  chaque  côté  de  la  faca  sans  parvenir  toutefois  à.  corriger  eflioacement 
la  situation  vicieuse  de  la  tête. 

Tel  est  le  torticolis  dont  souffre  notre  malade,  il  constitue  toute  la  maladie;  cette 
malade  est  nerveuse,  cela  est  évident,  irritable,  vive  de  caractère;  elle  a  des  colères 
subites  qu'elle  oublie  quelques  instants  après;  mais  ce  n'est  pas  une  hystérique,  aucun 
stigmate  ne  permet  de  le  soupçonner;  ce  n'est  pas  non  plus  une  aliénée,  car  elle  n'a 
aucune  idée  de  persécution,  aucune  idée  mélancolique,  aucune  tendance  hypiicbon- 
driaque,  etc.,  etc.  Mais  ua  fait  est  à  noter  :  il  y  a  un  certain  nombre  d'années  (de  cinq  à 
dix)  notre  malade  connut  une  couturière  qui  avait  un  torticolis  maintenu  par  un  appareil: 
«e  torticolis  l'avait  beaucoup  frappée  et  ce  souvenir  la  hantait;  depuis  deu.x  ans  même  elle 
y  pensait  davantage,  car  elle  avait  elle-même  un  <  petit  treniblement  de  la  tête  qu'on  ne 
voyait  qu'en  y  portant  attention  >.  Nul  doute  que  ce  souvenir,  quelque  peu  obsédant, 
n'ait  aidé  la  douleur  éprouvée  dans  la  nuque  le  15  septembre  dernier  pour  installer  le 
torticolis  actuel;  mais  est-il  seul  en  cause? 

Si  notre  malade  n'a  aucune  affection  organique  du  système  nerveux,  il  faut  cependant 
aciaver  cliaz  elle  une  liypersxcitabilité  réflexe  considérable  :  les  réflexes  rotuliens,  les 
réflexes  de  l'avant-braa,  les  réflexes  du  bras,  i  droite  et  S  gauche,  sont  accrus  é  tel  point 
que  l'absence  de  clonus  semble  paradoxale;  le  réflexe  masitélerin  lui-même  rappelle 
celui  de  la  sclérose  latérale  amyoïropliique;  quant  aux  orteiU.ils  sont  inmiobiles  ;  l'exci- 
tation cutanée  plantaire  ne  détermine  aucun  mouvement.  Les  réflexes  irions  sont  nor- 
maux, à  la  lumière  et  i.  l'accommodation  ;  mais  lu  pupille  droite  est  un  peu  plus  grande 
4]uc  la  gauche  et  ovalaire  (é  noter  incidemment  que  la  syphilis  ne  peut  être  démontrée). 

Dans  cette  observation  quelques  symptômes  étonnent  :  certes  il  est  facile  de 
porter  et  de  défendre  le  diagnostic  de  torticolis  mental  ;  une  femme,  nerveuse, 
.avec  idée  obsédante  de  torticolis,  ressent  une  douleur  banale  dans  le  cou  ;  il  n'en 
faut  pas  plus  pour  créer  ce  torticolis  mental  ;  elle  trouve  bientôt  le  geste  anta- 
goniste suffisant  et  compense  ainsi  la  déviation  de  la  tète;  jusque-là  rien  que 
de  bien  connu;  mais  pourquoi  l'exagération  des  réflexes?  S'agil-il  d'une  géné- 
ralisation à  tous  les  muscles  d'un  état  de  contracture  légère,  d'une  exaspération 
purement  fonctionnelle  qui  a  pour  conséquence  forcée  une  exagération  visible 
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de  tous  les  mouvements  réflexes?  Ce  fait,  dont  la  réalité  a  été  affirmée  par  mon 
maître,  le  professeur  Brissaud,  à  la  Société  de  Neurologie  da  17  aTril  l%i, 
donne  une  explication  rationnelle  de  la  coexistence  chez  notre  malade  des  deox 
syndromes,  rarement  alliés,  torticolis  mental  et  hyperexcitabilité  réflexe. 

Mais,  d'autre  part,  l'exagération  des  réflexes  ayant  fait  mettre  en  doute  l'ori- 
gine mentale  de  semblables  torticolis  (Babinski,  Destarac),  nous  nous  detoao- 
dons  s'il  ne  s'agit  pas  ici  d'un  spasme,  consécutif  à  une  irritation  des  faisceaux 
pyramidaux,  irritation  de  nature  indéterminée.  Nous  avons  demandé  à  la  ponc- 
tion lombaire  un  argument  nouveau  :  le  liquide  s'écoula  tous  très  faible  pres- 
sion; il  était  clair,  et  après  centrifugation  on  ne  trouva  que  quelques  hématie» 
dues,  sans  nul  doute,  à  la  ponction.  Cette  absence  de  leucocytes  est  un  argument 
nouveau,  non  péremptoire,  il  est  vrai,  en  faveur  de  l'absence  de  lésion  nerveuse 
et  en  faveur,  par  conséquent,  de  l'origine  mentale  de  ce  torticolis. 

Cette  discussion  sur  le  diagnostic  comporte  une  sanction  pratique,  car  si  vrai- 
ment il  s'agit  de  torticolis  mental,  nous  pourrons  guérir  notre  malade  par  do» 
propres  moyens  (méthode  du  professeur  Brissaud  employée  si  souvent  avec  «ac- 
cès par  Meige  etFeindel);  si  au  contraire  il  s'agit  d'un  spasme,  une  intervention 
opératoire  peut  être  discutée. 

M.  Bbissaud.  —  Ce  qui  frappe  tout  d'abord  chez  la  malade  de  M.  de  Massirr, 
c'est  une  anxiété  qui  suffirait  à  elle  seule  à  montrer  qu'il  s'agit  bien  d'une  affec- 
tion mentale.  Son  attitude  n'est  pas  en  rapport  avec  la  douleur  dont  elle  se 
plaint  et  ne  correspond  nullement  à  celle  que  prendrait  un  sujet  qui  cherchenil 
à  atténuer  une  douleur  de  la  région  cervicale. 

Quant  &  l'exagération  des  réflexes,  elle  ne  prouve  nullement  que  dans  le  ca» 
présent  il  s'agisse  d'un  spasme.  En  effet,  tous  les  réflexes  sont  exagérés,  et  de» 
deux  côtés.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  même  si  l'on  constate  une  exagération 
des  réflexes  d'un  seul  côté,  ce  signe  ne  me  parait  pas  démontrer  qu'il  existe 
nécessairement  une  irritation  du  faisceau  pyramidal.  On  l'observe  chez  des  hys- 
tériques et  chez  de  simples  névropathes.  Ne  voit-on  pas  des  contractures  unila- 
térales dans  l'hystérie  ? 

Ce  qui  est  beaucoup  plus  important  que  l'exagération  des  réflexes  tendioeui, 
c'est  la  présence  du  clonus  dont  M.  Babinski  a  si  justement  fait  ressortir  la 
haute  valeur  diagnostique. 

En  général,  clonus  et  exagération  des  réflexes  s'observent  simultanément. 
Cependant  on  peut  produire  le  clonus  du  pied  chez  des  sujets  dont  les  réflexe» 
ne  sont  pas  exagérés.  J'en  ai  même,  l'an  dernier,  vu  un  chez  lequel  le  réOeie 
rotulien  était  absent.  Dans  ces  cas  le  clonus  tranche  la  question  :  il  s'agit 
toujours  d'affections  organiques,  tandis  que  le  renseignement  fourni  par  l'exarneb 
des  réflexes  permet  encore  l'hésitation.  Car  rien  n'est  plus  difficile  que  d'établir 
la  limite  à  partir  de  laquelle  un  réflexe  mérite  d'être  taxé  d'exagération. 

M.  J.  Babinski.  —  Nous  avons  déjà  plusieurs  fois  discuté  h,  la  Société  de  Neu- 
rologie sur  la  valeur  sémiologique  des  réflexes  tendineux  et  je  ne  pourrai  que 
répéter  ce  que  j'ai  dit  (1),  car  plus  j'observe  et  plus  je  me  fortifie  dans  l'opinioD 
que  je  soutiens  depuis  plus  de  dix  ans,  à  savoir  que  ni  l'hystérie  ni  la  neuru- 
thénie  ne  sont  capables  d'engendrer  une  exagération  des  réflexes  tendineux. 
Pour  éviter  tout  malentendu,  j'ai  eu  soin  de  préciser  la  signification  de  cette 
expression  i  exagération  des  réflexes  tendineux  >  en  indiquant  les  caractères  qui 

(1)  Voir  la  dernière  discussion  sur  ce  sujet.  Bévue  neurologique,  1903,  p.  S3S. 


Digitized  by 


Google 


SOClâTK   DE  NSUBOLOGIB  4207 

constituent,  selon  mot,  le  critérium  de  cette  exagération  ;  ai-je  aifairc,  par 
exemple,  &  un  sujet  dont  les  réflexes  tendineux  sont  très  forts,  mais  également 
forts  des  deux  côtés,  je  n'afflrme  qu'ils  sont  exagérés  que  si  je  constate  en 
même  temps  l'épilepsie  spinale  parfaite  ;  d'autre  part,  suis-je  en  présence  d'un 
individu  chez  lequel,  l'épilepsie  spinale  faisant  défaut,  les  réflexes  tendineux 
sont  forts  et  incontestablement  plus  forts,  plus  brusques  d'an  côté,  je  dis  qu'il 
y  a  de  ce  côté  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux.  Ces  caractères  sont  pour 
moi  un  critérium  parce  que  chez  les  individus  manifestement  normaux  il  est 
impossible  de  provoquer  d'épilepsie  spinale  parfaite  et  que  les  réflexes  tendineux 
sont  égaux  des  deux  côtés. 

Cela  établi,  je  reconnais  fort  bien  qu'on  constate  chez  bien  des  névropathes 
des  réflexes  tendineux  forts;  mais,  je  le  répète,  ce  phénomène  n'a,  selon  moi, 
aucune  valeur  sémiologique  s'il  n'est  pas  associé  À  un  des  caractères  précédem- 
ment mentionnés;  en  effet,  il  j  a  à  l'état  normal  de  grandes  variétés  indivi- 
duelles au  point  de  vue  de  l'intensité  des  réflexes  tendineux  et  j'ai  observé  chez 
beaucoup  de  personnes  indemnes  de  tout  trouble  nëvropathique  des  réflexe» 
tendineux  très  forts  qu'on  serait  tenté  de  qualifier  d'exagérés,  si  l'on  ne  tenait 
pas  compte  de  mon  critérium. 

Je  suis  heureux  d'entendre  M.  Brissaud  déclarer  de  nouveau  qu'il  accepte  mes 
idées  sur  la  signification  del'épilepsie  spinale.  Mais  je  suis  étonné  qu'il  soutienne 
que  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  l'épilepsie  spinale  sont  deux  phéno- 
inènes  distincts.  II  cite  un  cas  où  l'épilepsie  spinale  coïncidait  avec  un  affaiblis- 
sement du  réflexe  rotulien  ;  cela  n'a  rien  de  surprenant  ;  en  effet,  le  réflexe  rotur 
lien  s'accomplit  dans  le  domaine  du  crural,  tandis  que  l'épilepsie  spinale  s'opère 
dans  le  territoire  du  sciatique.  Je  lui  demanderai  s'il  a  jamais  observé  de 
l'épilepsie  spinale  coïncidant  avec  l'abolition  du  réflexe  achilléen .  Pour  ma  part, 
chez  les  sujets  ayant  de  la  trépidation  épileptoïde  j'ai  toujours  constaté  un 
réflexe  achilléen  fort;  par  conséquent,  selon  moi,  l'épilepsie  spinale  et  l'exagé- 
ration de  la  réflectivité  tendineuse  sont  des  phénomènes  de  même  nature,  intime- 
ment  liés  l'un  h  l'autre. 

En  ce  qui  concerne  le  point  de  départ  de  cette  discussion,  c'est-à-dire  le  tor- 
ticolis dit  mental,  j'ai  pirèsenté  ici  des  malades  atteints  de  cette  affection  asso- 
ciée à  un  spasme  du  membre  supérieur  chez  lesquels  les  réflexes  tendineux 
étaient  plus  forts  du  côté  du  spasme  que  du  côté  sain;  voil&  pourquoi  j'ai  sou- 
tenu qu'il  y  avait  chez  eux  de  l'exagération  de  ces  réflexes  et  que  leur  torticolis 
n'était  pas  mental. 

111.  Un  cas  de  Poliomyélite  Subaiguë  à  topographie  radlctilaix^  (type 
Scapulo-Huinéral),  par  MM.  Roussy -et  Gaucklbr,  internes  des  Hôpitaux, 
(Travail  du  service  du  P'  Objerine,  à  la  Salpétriére  )  (Présentation  du  malade.) 

L'observation  suivante  nous  parait  constituer  un  exemple  très  net  d'une 
forme  clinique  peu  fréquente  de  la  poliomjrélite.  Ici,  en  effet,  la  topographie  de 
l'atrophie  affecte  nettement  le  typescapule-huméral. 

Observation.  —  C'est  pour  une  faiblesse  des  membres  supérieurs  que  le  nommé  V,.., 
S6  ans,  aiguilleur,  se  présente  le  i  novembre  1904  à  la  consultation  de  la  Salpélrière. 

Un  seul  fait  est  intéressant  à  noter  dans  ses  aalécédents  héréditaires,  c'est  qu'il  est  né 
de  parents  relativement  âgés  :  prre  a8  ans,  niére  38  ans. 

'  Jusqu'au  début  des  accidents  qui  l'amènent  à  la  Saipétrière,  il  n'aurait  eu  auciino 
maladie.  Il  nie  tout  antécédent  vénérien.  Il  est  marié,  a  en  6  enfants:  dcu.\  seuls  sub- 
sislent;  trois  sont  morts  en  bas  Age;  une  flile  mariée  est  décédée  do  suite  de  couches. 

D'après  les  souvenirs  du  malade,  son  mal  actuul  aurait  fait  sentir  sa  premiéi-c  atteinte 
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«a  février  1903.  A  co  moment  il  »s  serait  réveillé  un  matin  avec  une  «encatioD  d'«lIgou^ 
-dissoment  dans  la  main  droite  dont  la  force  musculaire  aurait  été  nettement  amoiodne. 
Les  symptômes  auraient  duré  une  quinzaine  de  jours  et  seraient  allés  eo  s'atténuant  au 
f>oint  qu'il  put  reprendre  son  travail  sans  être  autrement  incommodé. 

Un  an  plus  tard,  en  février  iOOi,  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent.  A  son  réveil, 
le  malade  ne  tent  plut  ta  main  droite.  Il  y  aurait  eu  aussi  diminution  de  la  force  mmcM- 
4aire.  Cette  fois  encore  amélioration  permettant  au  malade  de  reprendre  son  travail.  Hais 
41  la  sensation  d'engourdissement  a  disparu,  la  force  musculaire  va  diminuant  progressi- 
vement; et  le  87  mai,  cette  fois,  pour  ne  plu*  le  reprendre,  le  malade  quitte  son  trsMil. 
J)ès  cette  époque,  il  s'était  aperçu  que  ses  deux  membres  supérieurs  étaient  coosiden- 
'blemeat  diminués  dans  leur  force;  mais,  au  dire  du  malade,  le  membre  supérieur  gaucbt 
■était  beaucoup  moins  atteint  que  le  membre  supérieur  droit. 

Depuis,  les  choses  n'pnt  fait  qu'empirer  et  le  malade  se  présente  aclaellement  trec 
.une  impotence  presqre  absolue  de  ses  deux  membres  supérieurs. 

A  l'inspection,  on  constate  : 

ilu  tti'vca»  d«i  ipauUt,  que  le  moignon  de  l'épaule  est  aplati.  Le  •illon  delto-pectoral  («t 
«xagéré.  La  tête  humérale  fait  saillie  en  avant.  Sur  les  eûtes,  la  masse  delloldienae  i 
■disparu. 

£tt  eim°^<,  les  saillies  osseuses  ressortent  nettement,  mal  dissimulées  par  les  tis$uj 
■considérablement  amaigris.  Les  omoplates  font  saillie  en  arriéra  ébauchant  ainsi  l'aspect 
■de  «  scapulœ  alatie  ». 

AvL  niceau  det  brat,  l'amaigrissement  résulte  surtout  de  l'atrophie  des  muscles  de  la  ré- 
gion antérieure.  Le  triceps  est  touché,  mais  &  un  degré  beaucoup  muiodre.  Les  lésioot 
sont  égales  des  deux  cdtés  et  à  10  centimètres  au-dessus  de  l'olécràne  on  trouve  Adroite 
•t  à  gauche  23  centimétrea  de  circouféreoce. 

Jiux  atant-brat,  les  lésions  «ont  moins  marquées.  Il  y  a  cependant  diaparition  total*  éi 
la  corde  du  long  supiuateur;  mais  é  la  simple  inspection,  si  l'amyolrophie  parait  cou- 
tante,  il  est  impossible  de  la  localiser  dans  tel  ou  tel  des  autres  groupements  musculaires. 
ici  encore  lésions  symétriques  des  deux  côtés. 

Aux  maint,  peu  de  chose  li  première  vue.  A  la  palpation  on  se  rend  compte  qa«  les 
adducteurs  du  pouce  sont  diminués  de  volume.  L'éminence  bypothénar,  Im  espace»  iolM- 
■osseux  apparaissent  normaux. 

Au  cou,  au  thorax,  aux  membres  lupérieurt,  rien  d'apparent. 

Les  mouvements  : 

Rien  à  la  tel*,  sauf  peut-être  une  légère  diminution  de  la  force  &  la  flexitm. 

Aux  épaulet,  le  malade  porte  bien  et  avec  assez  du  force  son  épaule  en  avant  diiec- 
temcnt,  en  arriére  directement  ou  en  haut.  Les  mouvements  d'abduction  sont  ouU. 
■Ceux  d'adduction  en  avant  ou  en  arriére  s'esquisseht,  mais  sont  dépourvus  de  toulr 
énergie.  La  flexion  de  l'avant-brai  est  impossible. 

La  pronation  et  la  supifMisoa  sont  extrêmement  Umitées  aussi  bien  dans  la  flexion  qus 
4ans  i'uxtensioQ. 

Lorsqu'on  essaye  de  fléchir  l'avant-bras  du  malade,  celui-ci  s'y  opposant,  on  coostalt 
■que  le  bieeps  offre  encore  une  certaine  résistance,  mais  que  sa  force  est  considérablemeat 
■diminuée  à  droite  comme  à  gauche. 

A  ux  maint  la  flexion  et  l'adduction  s'accomplissent  bien.  L'extension  est  nulle  des  dsai 
«étés.  L'abduction  est  pénible  et  sans  forces. 

Aux  doiglt,  l'adduction  et  l'abducliou  du  pouce  se  font  sans  force.  L'of^sitioD  <ki 
pouce  est  possible.  La  flexion  dos  doigts  est  boqae.  Leur  extension  est  pénible. 

L'écartement  et  le  rapprochement  des  doigts  sont  possibles  mais  sans  énergie. 

On  constate  des  contracttoiu  fibrillairei  pendant  cet  examen  sur  le  deltoïde  et  sur  k 
i>ras. 

L'examen  électrique  pratiqué  par  M.  Huet  a  donné  les  résultats  suivants  : 

A  gauche  : 

Réaction  de  dèyénèretcence  trit  accusée  dans  le  deltoïde,  le  biceps,  le  brachial  aniérieur, 
le  long  supinateur,  les  radiaux. 

Réaction  de  dégénéretcence  accusée  dans  le  vaste  interne,  le  vaste  externe,  l'eitensetir 
■commun  des  doigts,  le  cubital  postérieur. 

Réaction  de  dégénérescence  assez  nelle  dans  les  fléchisseurs  des  doigts,  les  palmaiiei,  1m 
muscles  dos  éininenccs  thénar  et  hypothénar,  les  Interosseux,  les  sus  et  aous-ipioeui, 
les  parties  moyenne  et  inférieure  du  trapèze,  le  rhomboïde,  le  grand  dorsal,  le  graaJ 
pectoral. 

Pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  la  longue  portion  du  triceps,  dans  le  long  abdac- 
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teur  et  l'extenseur  propre  du  pouce,  msia  il  y  «  diminution  d«  l'excitabililé  galvanique  et 
faradique. 

Pat  de  réaetion  de  déginéreteenee  ni  de  diminution  de  rextilabililé  galvanique  el  fara- 
dique dans  la  partie  supérieure  du  trapèze  et  le  steroo-cleido  mastoïdien, 

A  droite  : 

Les  résultats  de  l'examen  électrique  sont  presque  symétriques,  A  celte  difTércnce  prés 
que  l'extenseur  commun  des  doigts  et  le  cubital  postérieur  ne  présentent  qu'iuie  dimi- 
nution de  l'excitabilité  Taradique  et  galvanique  sans  réaction  de  dégénérescence. 

La  tentibilité  de  notre  malade  est  normale. 

Les  réflexee  radiaux  et  olécraniens  sont  nuls. 

Pendant  toute  la  durée  de  son  alTection  lo  malade  n'a  eu,  A  aucun  moment,  de  symp- 
tômes généraux.  Jamais  il  n'a  eu  de  douleurs.  Lu  pression  des  masses  musculaires  et  des- 
troncs  nerveux  dans  tout  leur  parcours,  jusque  dans  le  triangle  sus-claviculairo,  est 
indolente. 

L.es  membres  inférieurs  sont  parfaiteroent  intacts;  les  réflexes  rotoliens  et  achilléens. 
normaux,  le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Les  pupilles  réagissent  normalement  à  l'accommodation  et  h  la  lumière.  La  faca  est 
intacte. 

Rien  à  signaler  enfin  dans  les  viscères  :  le  cœur  est  sain,  pas  de  traces  de  tuberculose 
pulmonaire,  pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Ainsi  que  l'a  montré  noire  maître,  M.  le  professeur  Dejerine,  les  atrophies, 
musculaires  d'origine  m^ëlopatbique  aiTectent  toujours  dans  leur  distribution 
une  topographie  radiculaire  (1).  Le  fait  ici  est  des  plus  aisés  à  constater.  C'est 
dans  le  domaine  innervé  par  les  V*  et  VI*  paires  cervicales  que  l'atrophie  a  com- 
mencé à  se  développer,  et  aujourd'hui  encore,  où  celte  atrophie  a  envahi  le- 
domaine  de  la  VII'  paire  cervicale,  c'est  encore  dans  le  domaine  des  V'  et  VI*  paires 
cervicales  qu'elle  est  le  plus  accusée.  II  ne  nous  parait  pas,  en  effet,  possible  de 
porter  ici  un  autre  diagnostic  que  celui  de  poliomyélite  à  marche  subaiguë,  de 
par  l'absence  de  douleurs  et  de  troubles  de  la  sensibilité  ainsi  que  du  fait  de 
l'eiistence  de  contractions  fibrillaires  et  de  la  réaction  de  dégénérescence. 

IV.  Myopathie  Hsrpertrophicpie  consécutive  de  la  Fièvre  Typhoïde. 
DÎKociation  de  divenet  propriétés  des  Musehs,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentalioa 
de  la  malade.) 

(Celle  commaaicatlon  est  publiée  in  exlemo,  comme  mrmoir«  ort^inoi  danè  I& 
présent  numéro  de  la  Revw  neurologique.) 


Discussion 

N.  P.  Marie.  —  Les  caractères  de  l'hémiplégie  infantile  différent  notablement 
de  ceux  de  l'hémiplégie  organique  des  adultes,  et  je  ne  puis  pas  croire  que  la 
malade  de  H.  Uabinsfci  ne  soit  pas  atteinte  d'hémiplégie  cérébrale  infantile. 
L'aspect  de  sa  main  rappelle  beaucoup  celui  des  mains  botes  que  réalise  cette 
affection.  Quant  à  l'h^-pertrophie  musculaire,  elle  n'est  pas  exceptionnelle  dan» 
rhéraiplégie  cérébrale  infantile  ;  on  l'a  signalée  et  j'en  ai  vu  moi-même  des 
exemples. 

M.  Brissaud.  —  Je  crois  également  qu'il  s'agit  d'une  hémiplégie  cérébrale  in- 
fantile. L'attitude  alhétosique  de  la  main  est  bien  significative.  Il  existe  même 
uo  pea  de  contracture. 

(1)  J.  Dbjbrinb,  Sémiologie  du  système  nerveux,  Palhol.  générale  de  Bouchard,  t.  V, 
p.  789. 
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'  M.  SicARD.  —  Oo  pourrait  encore  inroqaer,  en  faveur  de  l'origine  cérébrale 
des  troubles  hypertrophiques  constatés  chez  la  malade  de  M.  Dabinski,  l'bjper- 
trophie  unilatérale  et  de  même  coté  de  la  glande  mammaire.  Ce  sjmptdme  glan- 
dulaire a  déjà  été  signalé  dans  les  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile. 

M.  Henry  Meige.  —  L'hypertrophie  musculaire  du  bras,  de  l'épaule  et  in 
grand  pectoral  ne  pourrait-elle  être  attribuée  en  partie  à  la  plus  grande  aetivitc 
foDctionnelle  des  muscles  qui  suppléent  à  l'insuffisance  de  ceux  de  l'avanl- 
bras? 

M.  J.  Babinski.  —  Les  objections  qu'on  fait  au  diagnostic  que  j'ai  porté  sont 
diverses;  je  vais  les  passer  successivement  en  revue. 

L'absence  de  tous  les  caractères  qui  appartiennent  à  l'hémiplégie  organique, 
qui  constitue,  selon  moi,  un  argument  important  contre  l'hypothèse  de  mooo- 
plégie  cérébrale,  n'aurait  en  l'espèce  aucune  valeur,  dit  M.  Marie,  parce  que, 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  l'hémiplégie  de  l'adulte,  ces  caractères  fe- 
raient souvent  complètement  défaut  dans  l'hémiplégie  infantile.  Cette  assertion 
mérite  d'être  discutée.  Chez  l'enfant,  les  troubles  de  molilité  unilatéraux,  dos 
à  une  lésion  cérébrale  et  englobés  dans  le  cadre  de  l'hémiplégie  cérébrale  infan- 
tile, peuvent  être  divisés  en  deux  groupes  principaux  :à  l'un,  appartiennent  des 
cas  d'hémiplégie  où  l'on  retrouve  tous  les  signes  objectifs  de  l'hémiplégie  orga- 
nique de  l'adulte;  l'enfant  que  j'ai  présenté  ft  la  dernière  séance  et  qui  était 
atteint  de  cyanose  rentrait  dans  ce  cadre.  De  l'autre  groupe  font  partie  de* 
malades  dont  un  côté  du  corps,  plus  ou  moins  parésié,  est  animé  de  moure- 
ments  involontaires,  choréiqoes,  athétosiques  on  spasmodiques.  Je  sais  fort  bien 
que  chez  beaucoup  de  ces  malades  les  signes  objectifs  de  l'hémiplégie  organique 
«ont  moins  nets  que  chez  ceux  du  premier  proupe,  et  j'aurai  aujourd'hui  même 
l'occasion  de  soumettre  &  votre  examen  un  sujet  de  ce  genre;  mais  ce  n'était 
qu'une  question  de  degré;  même  dans  ces  cas  on  constate  pour  ainsi  dire  tou- 
jours, au  moins  &  l'état  fruste,  un  ou  plusieurs  de  ces  signes.  Or,  chez  la  ma- 
lade qui  fait  l'objet  de  cette  communication,  et  qui  d'ailleurs  n'est  atteinte  ni 
d'hémichorée,  ni  d'hémiathétose,  ces  caractères  manquent  totalement. 

La  main  bote  qu'on  observe  ici  n'est  pas  caractéristique  d'une  afTection  céré- 
brale. Elle  s'explique  très  bien  par  la  faiblesse  des  extenseurs  de  la  main  qu'ont 
affection  périphérique  est  capable  de  réaliser. 

Les  troubles  syncinétiques  que  j'ai  relevés  n'appartiennent,  me  dit-on,  qu'aux 
aiïections  du  système  nerveux  central.  Cela  ne  me  paraît  pas  prouvé;  d'aillenn 
nous  avons  affaire  ici  à  un  mode  spécial  de  syncinésie,  à  une  simple  exagération 
de  la  synergie  physiologique,  qui  semble  due  à  l'exagération  de  l'excitabilité 
des  muscles  malades  vis-à-vis  des  incitations  volontaires. 

L'hypertrophie  du  sein  n'est  pas  caractéristique  d'une  affection  cérébrale: 
d'ailleurs  je  crois  qu'il  s'agit  d'une  fausse  hypertrophie  due  à  l'augmentation 
du  volume  du  grand  pectoral. 

I  On  suppose  que  l'hypertrophie  musculaire  peut  être  simplement  le  résultat 
d'un  fonctionnement  excessif  des  muscles  et  l'on  me  dit  qu'on  a  déjà  observé  ce 
fait  dans  l'athétose.  Mais  je  réponds  à  cela  que  la  malade  n'a  pas  d'athétose.  n'en 
a  jamais  eu  et  que  son  membre  supérieur  droit  fonctionne  moins  qoe  le  gaache. 

De  plus,  comment  expliquer  avec  cette  hypothèse  les  troubles  de  l'excitabilité 
électrique  qu'on  observe  à  la  partie  postérieure  de  l'avant-bras  ?  Une  lésion  céré- 
brale pure  ne  peut  les  engendrer  ;  il  faudrait  admettre  que  cette  lésion  a  pro- 
voqué des  altérations  périphériques,  telles  qu'une  névrite,  ainsi  que  cela  a  été 
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signalé  plusieurs  fols  dans  rbémiplégie  cérébrale  ;  mais  il  s'agissail  de  cas  très 
graves  avec  paralysie  intense  et  les  membres  atteints,  loin  de  présenter  de 
l'hypertrophie  musculaire,  étaient  en  état  d'amyolrophie.  Comment  comprendre 
aussi  dans  l'hypothèse  d'une  hypertrophie  liée  à  un  fonctionnement  excessif 
l'hypoexcitabililé  électrique  des  muscles  hypertrophiés  et  doués  d'une  puissance 
supérieure  à  la  normale,  comme  cela  a  lieu  pour  les  muscles  du  bras  et  le  grand 
pectoral?  L'excitabilité  électrique  devrait  être  au  contraire  plus  grande  ou  au 
moins  égale  h  celle  du  côté  sain. 

ËnGn,  je,ne  sache  pas  qu'on  ait  constaté  dans  l'hémiplégie  infantile  une 
augmentation  de  la  puissance  musculaire  dans  les  mouvements  volontaires. 

Non,  je  ne  vois  aucun  argument  de  valeur  en  faveur  de  l'idée  de  monoplégie 
brachiale  infantile  d'origine  cérébrale.  On  peut,  il  est  vrai,  me  dire  qu'en 
l'absence  d'autopsie  je  n'apporte  pas  non  plus,  de  mon  côté,  de  preuve  décisive. 
Je  le  reconnais  volontiers,  mais  je  suis  d'avis  que  mon  hypothèse  est  plus  pro- 
bable que  la  précédente.  Je  m'imagine  qu'elle  ne  choque  mes  contradicteurs  que 
parce  qu'ils  n'ont  jamais  observé  encore  de  faits  analogues;  je  les  invite  à 
relire  l'observation  de  Lesage,  où  il  n'est  pas  question,  il  est  vrai,  de  la  disso- 
ciation des  propriétés  musculaires,  mais  qui  établit  avec  rigueur,  en  raison  de 
la  filiation  des  symptômes,  qu'un  membre  peut  être  atteint  de  myopathie  hyper- 
trophique  avec  augmentation  de  la  puissance  des  muscles  à  la  suite  d'une  lésion 
vasculaire  d'origine  typhique. 

.  Si  cependant,  contrairement  à  ce  qui  me  parait  être  la  vraisemblance,  les 
troubles  observés  chez  cette  malade  étaient  d'origine  cérébrale,  ils  n'en  consti- 
tueraient pas  moins  un  syndrome  tout  particulier  non  décrit  jusq'à  présent.  Il 
faudrait  admettre  alors  l'existence  d'une  encéphalopathie,  dont  le  siège  resterait 
A  déterminer,  produisant  des  troubles  de  motilité  du  membre,  ne  se  manifes- 
tant, malgré  leur  permanence,  par  aucun  des  signes  qui  caractérisent  les  alté- 
rations du  système  pyramidal  ou  celles  de  l'appareil  cérébelleux,  donnant  lieu  i 
cette  dissociation  des  diverses  propriétés  musculaires  que  je  viens  de  faire  cons- 
tater et  qui,  à  ma  connaissance,  n'a  pas  encore  été  signalée.  S'il  en  était  ainsi, 
cette  observation  serait  encore  plus  imprévue,  plus  remarquable  que  je  ne  le 
pensais  (1). 

(1)  Depuis  que  cette  malade  a  été  présentée  &  la  Société,  j'ai  fait  sur  elle  de  nouvelles 
observations  que  je  doit  relater.  J'ai  demandé  au  docteur  Charpentier  de  radiographier 
les  deax  bras.  Or,  il  nous  a  été  impossible  d'obtenir  nno  radiographie  du  bras  droit 
parce  que  le  malade  ne  peut  maintenir  pendant  tout  le  temps  nécessaire  &  l'opération 
son  bras  complètement  immobile  ;  &  iotervalles  variables,  mais  dépassant  rarement  une 
minute,  il  se  produit  un  léger  mouvement  d'adduction  ou  d'abduction  du  bras,  de  pro- 
pulsion ou  de  rétropulsion  de  l'épaule;  il  faut  d'ailleurs  examiner  la  malade  avec  beau- 
coup d'attention  pour  constater  ces  mouvements,  qui  autrement  passent  inaperçus. 
Onelte  est  leur  signiflcation?  Ceux  de  mes  collégups  qoi  pensent  qu'on  a  affaire  &  une 
lésion  cérébrale  les  considéreront  peut-être  comme  des  phénomènes  analogues  k  l'athé- 
tose.  Pour  ma  part,  je  serai  plutôt  porté  &  les  assimiler  i  ces  mouvements  spasmodiques 
involontairea  qu'on  peut  observer  dans  la  paralysie  faciale  péripbMquc,  à  la  période  de 
restauration  A  ce  sujet  je  ferai  remarquer  que  dans  cette  espèce  de  paralysie  faciale  on 
observe  ordinairement  de  l'exagération  de  la  synergie  physiologique;  quand,  par  exem- 
ple, la  malade  ferme  les  yeuxevec  énergie  la  commissure  labiale  se  soulève  bien  plusdu 
côté  malade  que  du  côté  sain;  par  conséquent,  la  coniitatation  d'une  syncinésie  patholo- 
gique n'est  pas  caractéristique,  comme  on  l'a  soutenu,  d'une  affection  centrale  du  sys- 
tème nerveax. 
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V.  Hémiplé^e  Spasmodlque  Infantile 

(Paralytie  po$t-spo$modiq\te) 
Par  M.   J.  Babinski.   (Présentation  de   intdade.) 

Je  présente  une  jeune  fille  atteinte  d'un  hémispasme  infantile  d'origine  céré- 
brale, associé'à  une  paralysie  ou  une  parésie  ayant  un  cachet  spécial  qui  la  dis- 
tingue de  rhémiplcgie  vulgaire. 

OBSERVATION 

A.  G. ..,  âgée  de  28  ans,  entre  en  novembre  dernier  i  l'iiùpital  de  la  Pitié. 

A  l'âge  d'un  an  elle  serait  tombée  du  haut  d'un  lit;  elle  serait  restée  i  la  saite  àt 
cotio  chute  dans  un  état  comateux  pendant  quelques  heures  et  aurait  eu  des  eonvnl- 
sions  dans  toute  la  moitié  droite  du  corps.  Les  convulsions,  après  avoir  été  trr; 
intenses,  se  seraient  atténuées  et  les  parents  auraient  constaté  une  paralysie  de  tout  le 
côté  droit  ;  ces  convulsions,  d'ailleurs,  n'auraient  jamais  cessé  complètement.  Je  dot» 
faire  observer  que,  d'après  les  renseignements  qui  m'ont  été  donnés,  je  ne  sais  pas  lo 
juste  si  les  prétendues  convulsions  du  début  étaient  identiques  aux  mouvements  invo- 
lontaires qu'on  observe  actuellement  ou  bien  si  elles  s'en  distinguaient. 

Vers  l'ége  de  8  ans,  le  membre  ioréricur  droit  étant  moins  développé  que  le  gauche. 
le  pied  tournant  en  dedans  et  la  marche  étant  très  didlrlle,  les  parents  vont  contalter  i 
l'hôpital  dos  Enfants-Malades,  où  an  chirurgien,  constatant  l'existence  d'un  pied  bot  eo 
variiB  équin,  pratique  la  section  du  tendon  d'Acliille  et  cherche  i.  immobiliser  lé- 
membre  dans  un  appareil  piètre  que  la  maladeconserve  quatre  mois.  Copendant.  enraisoa 
des  mouvements  involontaires  dont  le  piod  était  agité,  l'immobilisation  n'aurait  été  que 
très  imparfaite  et  l'opération  aurait  augmenté  les  troubles  de  la  déambulation;  mais  !a 
jeune  A.  G...  porte   depuis  l'opération  un  appareil  prothéique  qui  facilite  la  marche. 

Elle  nous  déclare  elle-même  qun  depuis  celte  époque,  c'est-é-dire  depuis  dii-sepl  ans 
environ,  son  état  ne  s'est  pas  si-nsiblement  modiOé. 

État  aeluel.  —  Lorsque  la'  malade  est  debout,  déshabillée,  on  est  avant  tout  frappé  pu 
une  déformation  en  varus  du  pied  droit  dont  le  bord  externe  rupose  sor  le  sol,  par  une 
atrophie  du  membre  inférieur  droit  et  par  des  mouvements  désordonnés  qui  agileot  le 
membre  supérieur  drbil  et  que  la  malade  cherche  &  réprimer  en  maintanaot  la  maio 
droite  de  sa  main  gauche. 

Étudions  ces  mouvements  de  plus  près.  Ils  se  présentent  sous  forme  de  criiet  qui 
durent  de  cinq  à  quinze  secondes  et  qui  sont  séparées  par  des  intervalles  d'une  dnrée 
variant  de  dix  secondes  à  plusieurs  minutes.  Les  intervalles  sont  très  courts  quand 
la  malade  fait  dos  elTorts  physiques,  qu'elle  tend  son  esprit  ou  qu'elle  est  émue,  relative 
ment  longs  quand  elle  est  physiquement  ou  intellectuellement  au  repos;  pendant  le 
sommeil  ces  troubles  disparaissent  complètement.  La  crise  n'a  pas  toujours  exacteawot 
la  même  forme  ;  de  plus  elle  se  compose  de  mouvements  si  divers  et  si  rapides  qu'il 
est  didlcile  do  les  analyser  avec  précision  et  de  les  bien  décrire.  Nous  en  indiquerons 
les  traits  qui  nous  ont  le  plus  frappé  ;  on  voit,  par  exemple,  le  bras  exécuter  <m  mouv^- 
ment  de  rotation  en  dehors  et  d'abduction,  l'avant-bras  s'étendre  énergiquement  sor  le 
bras,  la  main  se  porter  en  pronation,  se  fléchir  et  les  doigts,  particulièrement  l'index  et 
l'annulaire,  s'étendre;  puis,  i  la  rotation  en  dehors  et  &  l'abduction  du  bras  succèdent  d« 
la  rotation  en  dedans  et  de  l'adduction  ;  &  l'extension  des  doigts,  de  la  flexion  ;  plusieurs 
séries  de  mouvements  do  ce  genre  peuvent  se  suivre;  parfois  il  n'y  en  a  qu'une  seule  ou 
deux  séries  successives  seulement  ;  ces  mouvements  sont  brusques  et  quelquefois  d'une 
grande  puissance  ;  il  est  arrivé  plusieurs  fois  à  la  malade  de  frapper  ainsi  violemment 
d'une  manière  absolument  involontaire  des  personnes  se  trouvant  auprès  d'elle  et  c'est 
en  partie  pour  éviter  de  faire  du  mal  à  autrui  qu'elle  a  pris  l'habitude  de  chercher  a 
immobiliser  do  son  bras  gauche  le  bras  droit  dès  que  les  mouvements  se  produisant 
Les  divers  mouvements  quironstituent  la  crise  sont  tantét  d'une  très  courte  durée:  Us  se 
succèdent  si  rapidement  qu'on  ne  peut  saisir  chacun  d'eux  et  le  membre  est  alors  rolienient 
agité  par  une  surcession  de  sceoussos  ;  tantdt,  au  contraire,  ils  durent  plus  longtemps:  c'est 
ainsi  >|ue  l'avant-bras  peut  rester  étendu  sur  le  bras  pendant  plusieurs  secondes  et  l'un  se 
rend  compte  de  l'intensité  de  la  contraction  si  l'on  s'efforce  de  modifier  l'attitude  du 
membre  jiar  une  action  e.xcrcéo  on  sens  inverse.  Lafacc  participe  généralement  éla  cri<r; 
la  lèvre  droite  est  tirée  fortement  en  dehors.  An  membre  inférieur  ou  n'observe  pas  ii 
mouvements  analogues  à  ceux  du  membre  supérieur,  ou  du  moins,  si  des  mouvenienu 
involontaires  du  même  genre  se  produisent,  ils  sont  relativement  sans  importance. 
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Les  crises  de  mouvements  involooUires  ne  sont  pas  les  seuls  troubles  de  niotilitA 
qti'on  observe  chez  cette  jeune  fille.  On  peut  constater  dans  les  intervalles  qui  séparent 
los  crises,  du  cdlé  où  siègent  ces  mouvemenlB,  do  la  paralysie  ou  plutôt  de  la  parésie 
prédominant  au  membre  supérieur.  Il  est  pre.sqae  impossible  à  la  malade  de  se  servir  de 
re  membre,  d'une  part  parce  que  l'elTort  nécessaire  pour  accomplir  un  acte  même 
simple,  comme  celui  de  porter  la  main  à  la  bouche,  occasionne  une  crise,  et  d'autre  part 
]  tarée  que  chaque  mouvement  volitionoel  élémentaire  n'est  exécuté  qa'avec  peine.  Tous 
les  mouvements  élémentaires  ne  sont  pas  intéressés  au  même  degré  ;  la  flexion  dé 
l'avant-bras  sur  le  bras  et  celle  du  poignet  sur  la  main  s'opèrent  plus  facilement  que 
l'extension  de  l'avant-brafi  et  de  la  main;  la  prooation  al  la  supination  semblent  surtout 
atteintes.  Celte  difllcullé  dans  l'exécution  des  mouvements  est  variable;  k  certains  mo- 
ments la  malade  sera,  par  exempte,  dans  rinipossibilité  absolue  d'étendre  l'avant-bras 
sur  le  bras  nu  le  poij(not  sur  l'avant-bras  ;  à  d'autres  moments  elle  le  fera  relative- 
ment assez  binn  :  il  y  a  donc  des  iluctuations  dans  l'intensité  de  cette  paralysie.  Il  est  à 
remarquer  qu'elle  est  surtout  prononcée  lorsque  la  malade  vient  d'avoir  subi  des  crises 
noonbreuses  et  fortes  de  mouvements  involontaires  ;  au  contraire,  après  une  période  de 
calme,  surtout  au  réveil,  après  le  repos  de  la  nuit  pendant  laquelle  il  n'y  a  pas  de 
crises,  les  mouvements  volitionnels  sont  assez  faciles.  Ces  mouvements  ont  encore  ceci 
de  particulier  qu'il  y  a  généralement,  entre  le  début  de  l'incitation  volitionnelie  et  le 
moment  de  leur  apparition,  un  temps  perdu  bien  plus  long  qu'&  l'état  normal,  comme 
si  cette  incitation  avait  un  obstacle  &  franchir;  ce  temps  perdu  peut  être  de  plusieurs 
secondes  ;  parfois  l'elTort  aboutit  à  la  production  d'un  mouvement  involontaire,  et  il 
arrive  dans  certains  cas  que  le  mouvement  commandé  ayant  été  exécuté  en  appa- 
rence avec  correction,  la  malade  déclare  pourtant  qu'il  s'agit  d'un  raouveiriont  indé- 
pendant de  sa  volonté,  dont  elle  n'est  pas  du  lout  maltresse. 

Les  mouvements  élémentaires  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
peuvent  être  accomplis,  mais  ils  sont  moins  énergiques  que  du  côté  sain.  Le  pied  oe  ae 
meut  que  très  diflicilement  sur  la  jambe,  en  raison  de  rétracUons  fibro-tendineuses  ;  il  est 
en  varus.  La  membre  inférieur  est  raccourci.  La  marche  est  pénible,  surtout  à  cause  d» 
la  déformation  du  pied  et  du  raccourcissement  du  membre  et  è.  chaque  pas  la  malade 
incline  le  tronc  du  cAté  droit. 

Le  signe  de  la  flexion  combinée  do  la  cuisse  et  du  tronc  existe  du  côté  droit,  et  il  est 
Aiériie  très  prononcé.  I)e  plus,  quand  la  malade  est  étendue  horizontalement  sur  le  dos, 
60  constate  que  les  mouvements  du  membre  supérieur,  comme  par  exemple  l'action  de 
serrer  la  main,  provoquent  des  mouvements  associés  dans  le  membre  inférieur  droit,  ea 
particulier  une  flexion  des  orteils;  inversement  les  mouvements  du  membre  inférieur 
donnent  lieu  généralement  &  des  mouvements  associés  dans  le  membre  supérieur  droit. 

Les  mouvements  volitionnels  unilatéraux  de  la  figure  sont  plus  limités  &  droite  qu'i 
gauche  et  dans  les  mouvements  bilatéraux  on  constate  une  asymétrie  entre  les  deux- 
côtés. 
A  gauche  on  note  le  signe  du  peaucier. 

Les  muscles  du  membre  inférieur  sont  très  atrophiés,  mais  il  n'y  a  pas  de  D  R.  Le 
membre  supérieur  droit  est  un  peu  plus  grêle  que  le  gauche,  mois  la  différence  n'est  pas 
grande. 

L'avant-bras  droit  peot  être  étendu  sur  le  bras  au  deift  de  la  limite  normale  et  former 
avuc  lui  un  angle  obtus. 

Le  réflexe  rotulien  est  manifestement  plus  fort  é  droite  qu'à  gauche.  Le  réflexe  achil- 
léen  droit  est  aboli  (le  tendon  achilléen  a  été  autrefois  sectionné).  Les  réflexes  tendineux 
et  osseux  du  poignet  sont  semblables  dos  deux  côtés  ;  ils  ont  été  recherchés  à  maintes 
reprises,  et  le  résultat  de  l'examen  a  toujours  été  le  même.  Le  réflexe  olécranien  est 
gémralement  aussi  de  même  intensité  des  deux  côtés;  pourtant,  plusieurs  fois  après  des 
crises  violentes  de  mouvements  involontaires,  je  l'ai  trouvé  un  peu  plus  fort  &  droite 
qu'à  gauche.  Les  ri'fl>'xes  cut&nés  sont  normaux. 
Il  n'y  a  aucun  trouble  de  sensibilité.  Les  organes  des  sens  sont  dans  un  état  normal. 
L'intelligence  est  è  peu  prés  normale. 

Il  s'agit,  comme  on  le  voit,  de  troubles  de  motiUté  occupant  le  côté  droit  du 
corps.  Ce  sont  les  crises  de  mouvemcnls  involontaires  qui  constituent  un  des 
caractères  les  plus  saillants  de  ces  troubles.  Ce  n'est  pas  Je  rhémialhélose,  car 
dans  cette  affection  les  mouvements  sont  beaucoup  plus  lents:  ce  serait  plutôt 
de  rhéraichorée;  mais  la  dénomination  qui  convient  le  mieux  à  ces  mouvements 
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invo]ontaire8  qui  .sont  brusques,  intenses  et  donnent  lieu  à  des  attitudes  forcées 
qui  peuvent  persister  plusieurs  secondes,  me  parait  £tre  celle  de  spasme;  c'est 
UD  faémispasme,  qui  siège  principalement  au  membre  supérieur,  est  encore  très 
net  à  la  face,  et  n'est  que  fruste  au  membre  inférieur.  11  a  provoqué,  sans  doute 
par  suite  de  sa  prédominance  au  bras,  dans  le  muscle  triceps,  une  légère  défor- 
mation, une  bjrperextension  de  l'avant-bras  sur  le  bras. 

Cet  hémispasme  est  associé  à  une  hémiplégie,  ou  plutôt  à  une  bémiparésie. 
On  peut  donc  dire  qu'on  a  affaire  à  une  hémiplégie  spasmodique,  expression  à 
laquelle  on  ajoutera  l'épithète  infantile,  puisque  l'ailertion  s'est  développée  dans 
l'enfance.  D'ailleurs,  on  constate  en  même  temps,  comme  dans  beaucoup  de  cas 
d'hémiplégie  infantile,  un  raccourcissement  du  membre  inférieur,  de  l'aoïjo- 
trophie  et  une  déformation  du  pied. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  chercher  &  établir  que  ces  troubles  sont  sous  la  dépen- 
dance d'une  lésion  cérébrale  occupant  l'hémisphère  gauche  ;  cela  est  incontes- 
table. Je  puis  aussi  afflrmer  que  le  système  pjrramidal  est  touché,  car  j'ai 
constaté  plusieurs  signes  dont  la  réunion  me  permet  de  porter  ce  diagnostic  ;  re 
sont  l'exagération  du  réflexe  rotulien  à  droite,  le  mouvement  combiné  de  flexion 
de  la  cuisse  et  du  tronc  6.  droite,  le  signe  du  peaucier  &  gauche;  mais  si  j'en 
juge  par  l'état  des  réflexes  tendineux  au  membre  supérieur,  je  suis  aussi  «n 
mesure  de  dire  que  les  fibres  pyramidales  en  rapport  avec  le  membre  supérieur 
droit  ne  doivent  être  lésées  que  dans  une  faible  mesure. 

Où  se  trouve  la  lésion  qui  donne  lieu  à  l'hémispasme?  On  sait  que  lesiège 
exact  de  l'altération  qui  donne  lieu  à  l'hémicborée  ou  à  l'hémialhélose  n'est  pu 
encore  déterminé  avec  précision,  et  on  peut  en  dire  autant  de  l'hémispasmeT 
Or  ce  n'est  pas  cette  observation,  sans  autopsie,  qui  est  capable  de  nous  éclairtt 
k  cet  égard.  Aussi  n'est-ce  pas  k  ce  point  de  vue  que  j'ai  cru  devoir  la  publier. 

C'est  sur  les  troubles  paralytiques  que  je  désire  surtout  appeler  l'attentioD.  Je 
rappelle  d'abord  qu'on  a  l'habitude,  quand  on  a  affaire  k  des  malades  atteints 
d'hémicborée  associée  à  de  l'hémiplégie,  de  se  servir  pour  dénommer  leur  alTec- 
tion  de  l'expression  hémichorée  post-hémiplégique.  Par  analogie  on  serait  porté 
k  dire  que  notre  malade  a  un  hémispasrae  post-hémiplégique,  ce  qui  serait  <ie 
nature  à  faire  penser  que  le  spasme  est  subordonné  6.  la  paralysie.  Or  ce  serait, 
selon  moi,  une  erreur  et  je  vais  essayer  de  le  prouver.  Je  ferai  remarquer  que 
les  caractères  de  la  paralysie  observée  chez  cette  malade  diffèrent  essentielle- 
ment de  ceux  qui  appartiennent  à  l'hémiplégie  vulgaire  :  1*  malgré  la  durée  de 
cette  paralysie,  les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  sont  k  peu  de  chose 
prés  normaux;  2*  cette  paralysie  est  sujette  à  des  fluctuations;  à  quelques 
minutes  d'intervalle  elle  peut  être  très  intense,  puis  très  légère  ;  3*  il  y  a  une 
prolongation  du  temps  de  réaction  volontaire,  phénomène  que  M.  Fèréadéjà 
noté  dans  l'hémiplégie  infantile.  Ces  divers  caractères  font  défaut  dans  l'hémi- 
plégie ordinaire.  Si  maintenant  nous  prenons  en  considération  ce  fait  qu'a  la 
suite  de  crises  de  spasme  la  paralysie  s'accentue,  qu'elle  s'atténue  quand  la 
malade  s'est  reposée,  on  arrive  k  cette  conclusion  que  cette  paralysie  constitue 
une  variété  particulière  qu'il  a  lieu  de  dissocier  des  diverses  autres  paralysies  ; 
que,  loin  de  tenir  le  spasme  sous  sa  dépendance,  elle  lui  est  subordonnée  et 
qu'il  conviendrait  pour  la  distinguer  et  la  dénommer  de  se  servir  de  l'expres- 
sion <  paralysie  post-spasniodique  > . 
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VI.  Arthropathie  Hypertrophique  de  la  Hanche  d'origine  trophicpie, 

par  MM.  Brissaud  el  F.  Katheby.  (Présentalion  de  malade.) 

Le  malade  que  noaa  présentons  à  la  Société  est  an  homme  de  38  ans,  menui- 
sier, et  qui  est  entré  dans  notre  service,  salle  Saint-Charles,  n*  8,  à  l'Hdtel- 
Dieu,  le  11  novembre,  pour  une  tumeur  de  la  hanche  gauche. 

Les  aotécédents  héréditaires  sont  peu  chargés;  sa  mère,  ftgée  do  62  nos,  est  bien  por- 
4aDte  ;  son  père,  mort  à  53  ans,  aurait  eu  une  névrite  optique  ;  il  a  un  frère,  âgé  de  31  ans, 
bien  portant;  il  a  perdu  une  jouoe  sœur  du  croup;  quant  k  lui,  il  n'a  jamais  présenté,  en 
dehors  d'antécédents  éthyliques  assez  nets,  que  de  nombreuses  blennorrliagies  et  une 
syphilis  &  l'âge  de  16  ans.  Celle-ci  a,  du  reste,  été  très  mal  soignée;  le  malade  prit  un  peu 
d'iodure,  mais  pas  de  mercure,  malgré  son  chancre  et  les  plaques  muqueuses  consécu- 
tives. 

II  y  a  une  dizaine  d'années,  notre  patient  ne  peut  préciser  exactement,  survinrent  des 
douleurs  à  caractère  térrbrant;  dans  la  jambe  et  les  mollets,  cos  douleurs  intenses,  mais 
de  courte  durée,  survenaient  aussi  bien  le  jour  que  la  nuit,  mais  étaient  manifestement 
plus  intenses  dans  ce  dernier  cas. 

Il  y  a  six  ans,  le  malade  s'aperçut  que  son  genou  gauche  se  fatiguait  plus  vite  que  le 
droit;  puis  brusquement,  en  l'espace  de  quelques  jours,  sans  douleur  aucune,  sa  hanrhe 
gauche  prit  un  volume  considérable,  eu  même  temps  que  la  pe»u  de  la  régiou  de  l'aine 
devenait  rouge  et  tendue.  Lo  malade  entra  alors  dans  un  service  de  chirurgio  &  Saint- 
Antoine:  on  diagnostiqua  un  abcès  froid,  mais  une  ponction  faite  très  soigneusement  ne 
donna  issue  â  aucun  liquide.  Notre  patient  part  pour  Toulouse;  examiné  de  nouveau  par 
un  chirurgien,  celui-ci  pense  â  un  ostéosarcome  et  se  prépare  â  l'opérer,  mais,  après 
quelques  jours  d'observation,  il  abandonne  toute  idée  d'intervention.  Plusieurs  médecins 
et  chirurgiens  sont  encore  consultés  et  finalement  notre  homme  est  envoyé  par  l'un  d'eux 
A  Lamaloue-les-Baios.  11  en  retira,  dit-il,  un  grand  bénéfice,  la  tuméfaction  cozo-iémo- 
morale  avait  alors  disparu  presque  complètement. 

En  mai  1900.  il  revient  â  l'aris  et  reprend  son  travail  qu'il  n'a  plus  auitté  jusqu'à  son 
entrée  dans  notre  service;  le  malade  ne  se  plaignait  plus  de  sa  hanche  qui,  cependant, 
présentait  toujours  une  tuméfaction  marquée. 

Il  y  a  six  mois,  après  une  journée  fatigante,  notre  patient  est  pris  de  sueurs  abon- 
dantes, de  malaise  général;  il  dut  s'aliter.  Son  état  général  devient  rapidement  mauvais, 
les  sueurs  nocturnes  sont  profuses,  l'amaigrissement  rapide  et  considérable.  Kn  même 
temps,  tout  le  membre  inférieur  gauche  devient  douloureux,  la  tuméfaction  fait  de 
rapides  progrès.  On  le  soigne  avec  de  la  suralimentation  et  des  injections  de  cacodylate. 

Il  entre  quelques  jours  â  Beaujon  chez  M.  Tuffler,  qui  porte  le  diagno.stic  d'artbropathie 
tabétique.  Il  y  a  six  mois,  se  sentant  mieux,  il  reprend  son  travail  ;  mais  sa  L-uinse  rede- 
venant très  volumineuse,  il  est  obligé  d'entrer  â  l'Hâtel-Uieu;  il  entre  dans  le  service  du 
D'  Ciiampiounière  qui,  pensant  â  une  arthropathie  tabétique.  l'envoie  dans  notre  ser- 
vice. 

Ce  qui  frappe  immédiatement  à  l'examen  du  malade,  c'est  une  déformation  considérable 
<le  la  hanche  gauche;  celle-ci  est  tellement  augmentée  de  volume  qu'elle  atteint  presque 
le  double  de  la  hanche  opposée:  elle  forme  un  relief  énorme  à  convexité  externe.  Un  doit 
•distinguer  dins  cette  masse  : 

1*  Ues  paquets  irréguliers  mollasses  situées  au  niveau  de  la  partie  interne  du  pli  ingui- 
nal, formant  méuie  une  véritable  tumeur  bosselée,  de  la  grosseur  d'une  mandarine,  qu'il 
est  aisé  de  suivre  dans  la  cavité  pelvienne.  Il  s'agit  évidemment  là  d'adénopathie  mul- 
tiple. 

S*  A  la  partie  externe  et  supérieure  de  la  cuisse  on  sent  un  bloc  volumineux  très  dur 
faisant  corps  avec  le  grand  trochanter,  présentant  des  aspérités  très  nettes.  Ce  sont  très 
probablement  des  productions  osseuses. 

La  palpation  de  cette  articulation,  de  même  que  les  mouvements  provoqués,  donnent 
lieu  &  une  crépitation  très  grosse,  véritables  craquements  articulaires.  Il  est  â  noter  que, 
malgré  cette  déformation  considérable  de  l'articulation  et  malgré  ces  craquements,  le 
malade  ne  ressent  aucune  douleur,  il  se  meut  facilement  et  sans  souffrance. 

Lorsqu'on  le  fait  marcher,  on  constalo  un  raccourcissement  très  marqué  du  membre 
(5  centimètres  environ),  d'où  claudication  manifustu.  Pendant  la  marche  la  pointe  du 
pied  est  fortement  tournée  en  dehors  lorsque  le  pied  touche  le  sol,  on  voit  alors  au  niveau 
■de  la  fesse  gauche  se  dessiner  une  forte  saillie  osseuse  qui  représenterait  la  tète  fémo- 
rale. Il  existerait  donc  une  luxation  postérieure  de  la  hanche. 
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Toute  la  cuisse  gaucho  est  rosée,  luisante  dans  toute  sa  moitié  antérieure  et  extera«. 
Nous  avous  vu,  il  y  a  cinr[  ou  six  jours,  se  développer  brusiiuement  à  ce  niveau  un 
enip&tement  considérable  de  la  région,  occupant  la  largeur  de  deux  paumes  de  maio:  m 
l'espace  do  quarante-huit  heures  la  peau  est  devenue  chaude,  violette:  les  tiasua  super- 
ficiels et  profonds  se  sont  inGItrés  et  empâilés;  au  centre  de  ce  véritable  phlegmon  oa 
percevait  si  nettement  la  fluctuation  qu'on  devait  s'attendre  à  voir  survenir,  à  brcvr 
échéance,  l'ouverture  de  l'abcès.  Le  malade  ressentait  alors  un  peu  de  tension  dans  ecltf 
région,  mais  la  douleur  était  si  peu  vive  qu'on  maniait  In  membre  avec  la  plus  grande 
flicilité.  Or,  malgré  tous  ces  symptômes  de  suppuration,  en  vingt-quatre  heures,  l'empà- 
temcnt  et  la  rougeur  disparurent  presque  complètement.  Nous  pratiquiimes  cependiot 
une  ponction  exploratrice  et  nous  retirâmes  un  liquide  serosanglant,  Qlant,  très  aboo- 
dant.  dans  lequel  l'examen  cytologique  permit  de  reconnaître,  en  abondance,  des  héma- 
ties et  des  polynucléaires  légèrement  altérés.  Ce  liquide  était  absolument  stérile, l'eianiiD 
direct  et  la  culture  sur  bouillon  et  sur  gélose  Tarent  négatifs;  il  en  fut  de  même  de  la 
recherche  du  bacille  de  Koch. 

En  dehors  de  ces  symptdmes  locaux  nous  trouvons  chez  notre  malade  du  signe  de 
Rombergtrës  net,  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens;  il  n'y  a  pas  de  sign« 
d'Ai-gyll  Robertson;  l'examen  ophtalmoscopique  n'a  révélé  aucune  lésion  du  fond  de  I'opiI. 
Cependant  on  constate  une  légère  inégalité  pupillairc,  de  môme  que  de  rirrégulariti- dc« 
p'upillcs. 

'  Les  troubles  sensitifs  sont  caractérisés,  d'une  part,  par  des  douleurs  fulgurantes  tKs 
nettes,  siégeant  le  plus  souvent  &,  gauche,  mais  aussi  h  droite. 

'  Il  n'existe  pas,  en  dehors  du  côté  gauche,  d'autres  troubles  de  la  seosibilité  objective: 
il  n'y  a  pas  notamment  de  dissociation  syrmgomyélique. 

'  Nous  noierons  enfin,  &  l'examen  des  divers  appareils,  de  la  subniatité  du  sonunet 
gauche,  en  avant  et  surtout  en  arriére,  avec  une  respiration  nettement  soum&nle;  ro 
arrière,  il  n'existe  pas  de  craquement;  l'examen  bactériologique  des  crachats  fut  Dégalif 
en  ce  qui  concerne  le  bacille  de  Koch. 

'  La  ponction  lombaire  fut  pratiquée  chez  ce  malade  et  donna  issue  à  un  liquide  eltir 
contenant  des  lyinphoi.-ytes  en  quantité  anormale. 

'  La  radiographie  fut  pratiiiuée  deux  fois,  à  un  mois  d'intervalle;  les  lésions  sont  plu^ 
accusées  dans  la  deuxième  éprouve  que  dans  la  première. 

On  constate  une  atrophie  considérable  de  l'os  iliaque  du  côté  gauche,  portant  sur  niion; 
I&  cavité  cotylolde  gauche  semble  élargie;  enfin  l'ischion  est  très  hypertrophié.  Qoant  t 
la  tète  fémorale,  elle  est  franchement  remontée;  on  ne  perçoit  d'elle  que  la  masse  tro- 
chant<  Tienne  beaucoup  plus  grosse  que  du  côté  droit.  H  existe  à  ce  niveau  une  maa-e 
très  noire,  très  hypertrophiée,  qui  semble  faire  corps  avec  le  grand  trocfa&nter.  A  sa  par- 
tie inréro-interne  et  &  sa  partie  tout  à  fait  externe,  on  constate  troi>  petites  mu$r» 
sombres  qui  doivent  être  :  soit  des  productions  oiseuses,  soit  des  ganglions  plus  ou 
lùoins  crétifiés. 


Il  nous  semble  que  chez  ce  malade  on  peut  interpréter  ainsi  les  lésions  : 
.  1°  Otiéite  atrophique  (particulièrement  partie  supérieure  de  l'os  iliaque)  suivie 
de  luxation 

Celte  ostéite  semble  relever  d'un  tabès. 

En  faveur  de  ce  diagnoatic  nous  avons  l'existence  d'une  sjphilis  ancienne, 
lt;s  douleurs  fulgurantes,  l'absence  de  réflexes,  le  signe  de  liomberg  et  la  Ivm- 
phocvtose  du  liquide  céphalo-rachidien.  II  n'existe  pas,  il  est  vrai,  de  signe 
d'Argyll  et  les  symptômes  du  tabès  seraient  purement  sensitifs  et  trophiqnes 
M.iis  il  n'est  pas  rare  de  constater,  en  cas  d'arthropathies  tabétiques  précoi'e>, 
une  absence  presque  absolue  des  autres  symptômes  de  l'ataxie  et  il  semble  bien 
qu'on  puisse  à  côté  d'un  tabès  mixte  décrire  un  tabès  moteur,  et  un  tabès  sen- 
silifou  trophique  (Hrissaud). 

i'  Ostéite  hypertrophique  (hypertrophie  du  trochanter  et  de  l'ischion),  surtout 
(le  l'i  liiinche, 

.  L'ostL'ite  hypertrophique  tnbétique,  bien  que  rare,  a  déjà  été  signalée;  (Jibert 
Dupré  et  Devaux  en  ont  donné  des  radiographies  et  ils  ontmontré  qu'il  s'agissjiit 
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surtout  de  périarthrite.  Charcot  et  Babinski  pensent  que  dans  ce  cas  il  s'agit  de 
lésions  surajoutées  dues  à  l'arthrite  sèche. 

Nous  pensoos  que  chez  notre  malade  il  existe  une  infection  surajoutée  ;  les 
«dénopathies  considérables,  facilement  reconnaissables,  viennent  en  faire  foi. 
A  notre  avis,  il  se  serait  greffé  sur  l'ostéite  tabétique  des  lésions  tuberculeuses, 
■de  l'articulation  coxoféiuorale  ;  l'amaigrisseinent,  les  sueurs,  qui  sont  survenues 
41  y  a  six  mois,  étaient  les  premiers  indices  de  l'infection  ;  les  lésions  du  som- 
met gauche,  bien  que  légères,  plaident  également  en  faveur  de  ce  diagnostic- 

La  tuberculose  articulaire  a  déjà  été  rencontrée  dans  le  labes  (Spillmann  el 
Parisol):  nous  nous  réservons,  pour  confirmer  ce  diagnostic,  de  voir  les  résultais 
de  l'inoculation  au  cobaye  du  liquide  articulaire. 

3*  Nous  insisterons  enfin  sur  la  bénignité  de  la  poussée  phlègmoneuse  pré- 
sentée par  notre  malade. 

Elle  n'aurait,  du  reste,  pas  été  unique,  car  après  un  interrogatoire  appro- 
fondi nous  avons  pu  nous  assurer  qu'un  semblable  accident  s'était  déjà  produit 
«hez  lui,  quoique  moins  marqué,  il  y  a  un  mois. 

Nous  avons  constaté  déjà  plusieurs  fois  chez  les  tabétiques  la  tolérance  vrai- 
ment singulière  que  présentent  ces  malades  vis-à-vis  de  semblables  complica- 
tions et  la  rapidité  avec  laquelle  se  produit  la  résorption  de  l'infiltration  des  tissus. 

M.  Souques.  —  J'ai  observé  autrefois  à  la  Salpétrière  un  cas  d'arthropathie 
bilatérale  de  hanche  qui  fut  la  première  manifestation  d'un  tabès.  Le  malade  de 
MM.  Brissaud  et  Ratbery  présente  très  nettement  un  abaissement  de  l'épine 
iliaque  du  côté  malade,  comme  l'avait  signalé  Charcot,  et  qui  relève  soit  d'une 
luxation,  soit  d'une  fracture  avec  ou  sans  résorption  de  la  tête  fémorale. 

M.  Raymond.  —  J'ai  observé,  en  ville,  avec  M.  le  D'  Cestan,  on  cas  qui  a 
4]uelque  analogie  avec  celui  de  MM.  Brissaud  et  Rathery.  Il  s'agit  d'un  malade 
qui  est  entré  dans  le  tobes  par  l'artbropathie  de  la  hanche  droite.  L'apparition 
de  celle-ci  avait  été  précédée  par  une  minime  anaphrodisie  et  quelques  douleurs 
très  légères  dans  les  jambes.  Quelque  temps  après,  il  fût  pris  de  la  hanche 
gauche.  A  cette  époque,  son  médecin  ordinaire  et  les  chirurgiens  appelés  en 
consultation  lui  proposèrent  la  résection  des  deux  hanches;  c'est  «lors  qu'il  vint 
me  trouver,  non  pas  tant  comme  neurologiste  que  comme  ami  de  sa  famille.  Je 
n'eus  pas  de  peine  à  reconnaître  le  tabès.  En  outre  de  ses  deux  arthropathies,  il 
présentait,  en  effet,  le  signe  d'Argyll,  du  myosis,  de  l'abolition  des  réflexes 
tendineux  des  bras  et  des  jambes.  Pas  d'ataxie  d!  mouvement,  léger  Romberg. 
Jlypoestbésie  marquée  de  la  plante  du  pied  et  de  la  face.  Perte  de  la  sensibilité 
«rticul'aire  des  petites  articulations  des  pieds.  Enfin,  quoiqu'il  niât  la  syphilis, 
il  avait  du  psoriasis  palmaire  qui  s'est  rapidement  guéri  par  les  injections 
mercurielles.  Comme  bien  vous  le  pensez,  j'ai  empêché  la  double  résection  et  je 
l'ai  confié  aux  soins  de  M.  Cestan.  En  somme,  il  s'est  agi,  dans  ce  cas,  d'un 
tabès  surtout  trophique  osseux  avec  le  minimum  possible  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité. 

M.  P.  Marie.  —  Un  autre  argument  en  faveur  de  l'origine  tabétique  de  cette 
arthropathie,  c'est  le  yen»  recurvatum  du  malade. 

VIL  Un  cas  de  Polynévrite  Lépreuse  limitée  au  membre  supérieur 
gauche,  par  MM.  Brissaud  et  V.  Rathery.  (Présentation  du  malade  } 

Notre   malade,  âgé  de  42  ans,  étiiylique  avéré,  luaU  non    syphililique,  n'a  présenta 


Digitized  by 


Google 


comme  antécédent  pathologiquo  qu'une  pneumonie  à  18  ans.  Il  a  habité  les  colonio*  pen- 
dant fort  longtemps.  II  fit  un  premier  séjour  en  Indo-Chine,  &  l'Age  de  24  aaii;  il  y  rcUa 
trois  ans;  il  reçut  dp  nombreuses  blessures  des  Chinois;  c'est  à  cette  époque  qu'il  se  lit 
tatouer  au  bras  gauche:  il  reste  au  niveau  de  l'avant-bras  gauche  un  latoua:.-'' 
inachevé;  mais  celui-ci  ayant  été  mal  fait  et  s'étant  accompagné  de  fortes  hémorra;iie<. le 
malade  ne  le  laissa  pus  terminer.  Nous  notons  ce  point  qui  peut  peut-être  pn^enter  uo 
certain  intérêt  dans  la  pathogénio  do  rinfection.  Notre  patient  Ht  deux  autre*  séj<>iir>. 
l'un  de  trois  ans  et  demi,  de  1889  &  1893.  l'autre  en  1900.  C'est  pendant  ce  dernier  que  sur- 
vint l'incident  qui  pour  le  malade  serait  à  tort  ou  K  raison  la  couse  desa  maladie  En  ri-a- 
llté,  il  semble  que  l'afTection  date  de  plus  loin,  car  des  troubles  fonctionnels  l'eiigour- 
uissement,  douleurs)  survinrent  déj&cn  1886  dans  le  bras  Kauclie  et  durèrent  trois  nii>i« 

Le  S8  novembre  1903,  étant  au  Tonkin,  notre  homme  dans  une  partie  de  chasse  Tnt 
piqui-  à  la  main  gauche  par  une  mouche.  La  piqûre  fut  immédiatement  très  douloureuse 
Les  Annamites  qui  l'accompagnaient  lui  déclarèrent  que  la  piqûre  de  cette  mouche  riait 
trë.s  dangereuse:  ils  lui  lièrent  très  fortement  le  bras,  car  déjà  la  main  était  devenue  K''0>9e 
et  l'avant-bras  se  tuméfiait  lui  aussi  très  rapidement.  Lr  malade  rentre  au  camp.  »■  fric- 
tionne avec  de  l'alcool  camphré;  la  douleur  qui  avait  gagné  tout  le  bras  gauche  était  pro- 
fonde, lancinante. 

Pendant  un  moiu.  il  reste  soigné  par  les  indigènes;  mais  les  douleurs  augmentant  il  "» 
décide  à  entrer  le  25  décembre  &  l'hdpital  d'Hanoi,  k  ce  moment,  la  oiain  était  toujuun 
très  hypertrophiée  ;  mais  le  malade  ne  ressentait  pas  de  douleurs  sourdes  pulMtii<->. 
Celles-ci  se  présentaient  au  conlrnire  avec  les  caractères  qu'elles  ont  encore  aujourd'hui: 
c'est-à-dire  douleurs  névralgiques  très  violentes  sous  forme  de  crises,  alors  subintranle^. 
empêchant  tout  sommeil,  transeurrentes,  qu'il  compare  à  des  coups  de  poignard  on  i  U 
sensation  d'un  courant  d'eau  bouillante  ou  glacée  qui  coulerait  sous  la  peau.  Il  se  foriDi 
à  ce  moment  sur  le  c6té  cubital  de  la  main  et  sur  les  derniers  doigts  de  grosses  bullrs 
absolument  indolores,  grosses  comme  des  noisettes;  on  les  voyait  éclore,  niulliple",  du 
jour  «u  lendemain  en  plusieurs  poussées. 

Durant  ce  séjour  à  l'hôpital  d'Hanoi,  on  fit  plusieurs  incisions  au  niveau  des  doigts:  il 
s'en  écoula  une  quantité  do  pus  jaunâtre,  très  épais,  dit  le  malade.  Or,  &  ce  moment  1* 
main  l'tait  insensible,  comme  du  «  caoutchouc  >.  Au  niveau  du  petit  doigt  fl  te  forint  no 
trajet  Gstnicux  qui  aboutit  à  l'élimination  non  douloureuse  pendant  deux  ou  trois  jours  de 
«cgments  osseux. 

Après  six  semaines,  le  malade  part  pour  la  France.  Sur  le  bateau,  le  gonflement  de  la 
main  s'atténue  ;  mais  à  mesure  qu'il  disparaît,  la  main  parait  s'atrophier,  en  mëiue 
temps  que  se  produisent  les  déformations  que  l'on  constate  aujourd'hui. 

En  mars  1904,  il  entre  à  Beaiijon  dans  le  servicedu  D'  Dehove;  ses  crises  doaloureu<e5 
étaient  tellement  violentes  qu'on  lui  fait  des  injections  de  morphine.  Le  D' Jeanselme. 
qui  voit  le  malade,  porte  le  diagnostic  de  polynévrite  lépreuse.  Le  3  novembre,  il  entre 
dans  le  service  du  U'  Faisans  qui  l'envoie-;  le  14,  dans  notre  service. 

Ce  qui  frappe  immédiatement  chez  ce  malade,  c'est  une  atrophie  musculaire  considé- 
rable de  la  main  gauche.  Elle  prend  la  forme  d'une  grilTe,  la  face  palmaire  est  absolument 
plane,  les  saillies  des  eminences  thénars  et  hypothénars  ont  disparu;  il  existe  mém«»ne 
dépression  marquée  au  niveau  de  l'émioohce  thénar.  La  face  dorsale  de  la  main  n's 
pas  sa  convexité  normale,  en  sort*  que  la  main,  dons  son  entier,  a  subi  un  aplalisseoient 
total. 

L'abduction  et  l'adduction  du  pouce  sont  impossibles  ;  les  quatre  derniers  doigts  on: 
leurs  deux  dernières  phalanges  repliées  &  angle  droit  l'une  sur  l'autre,  tandis  que  l> 
deuxième  phalange  forme  avec  la  première  un  autre  angle  droit. 

Ces  déformations  sont  irréductible.^  et  causent  une  impotence  complète  du  membre. 
Les  doigts  sont  en  fuseau  ;  la  peau  luisante,  amincie,  semble  collée  aux  plans  >0'ii- 
jacents.  Le  petit  doigt  présente  des  cicatrices  très  nettes  siégeant  &  son  extrémité:  il  eit 
notablement  raccourci  et  comme  boudiné 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  en  masse  de  la  main  sur  l'avaot-bras  sont 
encore  possibles.  Il  existe  une  atrophie  manifeste  de  l'avant-bras,  du  bras  et  même  du 
grand  pi<ctoral;  les  mouvements  de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  ont  encore leiu-fon'e 
nonnule. 

La  palpation  du  membre  est  indolore,  sauf  au  niveau  du  bras;  il  existe  i  la  face  iotTne 
de  ce  dernier  vers  le  milieu  du  segment  du  membre  un  point  où  la  douleur  provoquée  <■•> 
exquise;  on  pourrait  è  ce  niveau  sentir  peut-être  quelques  nouures:  par  contre.  «» 
niveau  de  la  gouttière  épitrocliléenne  il  semble  bien  que  le  nerf  cubital  soit  hyper<ri>|>liir 
sous  la  iorme  d'un  cordon  fusiforme,  non  douloureux  et  assez  facilement  perceplil<li'- 
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Les  troubles  sensitils  Hont  trèii  marqués. 

La  sensibilité  subjective  est  très  atteinte.  Le  malade  se  plaint  de  crises  névralgiques 
extrêmement  violentes:  survenant  aussi  bien  le  jour  que  la  nuit,  présentant  toujours 
les  mêmes  caractères  d'intensité  et  suivant  constamment  la  même  irradiation,  c'est-A-dire 
le  trajet  du  nerf  cubital  depuis  les  derniers  doigts  jusqu'il  l'aisselle,  la  douleur  s'arrête  au 
cou.  Ces  paroxysmes  s'accompagnent  au  moindre  mouvement,  à  la  plus  petite  sensation 
de  froid,  de  crampes  de  tout  le  membre  que  le  patient  arrête  Tacilenient  s'il  comprime  & 
temps  avec  son  autre  main  le  poignrt  gauche.  Ces  crises  sont  &  ce  point  atroces,  into- 
lérables que  le  malade  parle  de  suicide. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  caractérisés  par  une  abolition  de  la  sensibi- 
lité à  la  douleur,  à  la  température,  avec  abolition  de  la  sensibilité  tactile,  se  faisant  sur 
on  territoire  bien  défini  occupant  une  bande  siégcunt  sur  tout  le  bord  cubital  de  la  main 
et  le  bord  interne  de  l'avant-bras.  Cette  bande  s'arrête  en  arrière  au  niveau  du  coude; 
elle  remonte  un  peu  sur  le  bras,  en  avant  et  en  dedans.  Celte  dissociation  syringomyé- 
lique  est  incomplète  au  niveau  des  doigts  ;  en  eflet,  la  sensibilité  tactile  serait  tout  à  fait 
abolie  sur  les  deux  dernières  phalanges  des  deux  derniers  doigts,  elle  serait  conservée 
au  niveau  des  autres  doigts.  La  sensibilité  thermique  et  douloureuse  est  abolie  dans  les 
trois  derniers  doigts  et  une  partie  du  quatrième. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  se  rôvèlent  du  reste  par  des  traces  multiples  do  brûlure 
que  le  malade  pn-sente  sur  le  bord  cubital  de  la  main  gauche. 

Les  réflexes  épitrochlêens  et  du  poignet  semblent  sinon  abolis,  du  moins  extrêmement 
faibles  du  côté  gauche;  ils  sont  normaux  dans  le  membre  supérieur  droit  et  au  niveau 
des  membres  inférieurs. 

En  dehors  de  ces  symptêmes,  le  malade  ne  présente  rien  à  noter;  la  ponction  lombaire 
n'a  montré  l'existence  d'aucun  élément,  l'examen  du  sang  ne  démontre  aucun  éosinophlie 
(1  pour  100). 

L'intensité  des  crises  névralgiques,  la  dissociation  inr.omplète  de  la  sen- 
sibilité, la  forme  même  du  territoire,  anesthésié,  l'hypertrophie  du  cubital,  le 
caractère  des  troubles  trophiques,  l'absence  de  réflexes  nous  semblent  plus  en 
faveur  d'une  polynévrite  lépreuse  que  d'une  syringomélie  unilatérale.  Le  fait 
d'une  polynévrite  lépreuse  unilatérale  est  cependant  exceptionnel.  Nous  nous 
réservons  de  pratiquer  un  examen  biopsique  du  nerf  cubital  qui  nous  donnera 
seule  la  preuve  certaine  de  l'existence  d'une  maladie  de  Hansen. 

VIII   Névrite  Sensitivo-Motrlce  des  extrémités  par  Abus  forcé  de 
Bicyclette,  par  MM.  Léopold  Lëvi  et  Wormseh.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  atteint 
d'une  affection  nerveuse  qui  porte  sur  les  extrémités  des  membres. 

il  se  plaint  de  ressentir  tant  aux  pieds  qu'aux  mains  des  sensations  paresthé- 
siques  sous  forme  de  fourmillements,  d'engourdissements,  de  gonflement,  de 
peau  morte,  de  fils  tendus  sur  les  doigts  et  les  orteils.  Tous  ces  troubles  sur- 
viennent surtout  le  soir  et  la  nuit  et  méritent  le  nom  d'aeropare$thifie. 

L'examen  révèle,  d'autre  part,  l'abolition  des  réflexes  achilléens,  la  diminution 
des  réflexes  rotuliens,  une  impotence  fonctionnelle  avec  atrophie  des  divers 
muscles  de  la  main  et  du  pied,  l'existence  de  troubles  de  sensibilité  objective 
(hypoesthésie  surtout  du  côté  droit,  en  bande,  intéressant  les  trois  premiers 
orteils). 

On  est  donc  conduit  à  penser,  en  l'absence  de  tout  signe  oculaire  ou  sphincté- 
rien,  à  une  névrite,  hypothèse  que  confirme  l'examen  électrique  pratiqué  par 
M.  Huet.  Il  existe,  en  effet,  des  traces  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
muscles  plantaires,  dans  les  pédieux,  dans  les  muscles  des  éminences  thénar, 
hypothénar  et  dans  les  interosseux. 

Le  diagnostic  est  donc  facile,  et  la  symptomatologie  n'olTre  qu'un  seul  intérêt. 
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Les  phénomènes  acroparesthésiques,  isolés  an  débat,  auraient  pu  faire  croire  au 
«yndrome  de  l'acroparestbésie,  d'autant  que,  chez  notre  malade,  ils  élaienl  plus 
«aarquës  la  nuit  que  le  jour.  Aussi  peut-on  se  demander  si  l'acroparesthésie  o'est 
pas,  quelquefois  au  moini,  en  rapport  avec  une  polynévrite  limitée  aux  extré- 
tnités,  fruste,  et  réduite  aux  troubles  subjectifs. 

Ce  qu'il  y  a  de  particulier,  dans  notre  cas,  et  c'est I&  l'objet  delà  présentation, 
c'est  l'étiologie  de  l'affection . 

Nous  n'insistons  pas  sur  le  nervosisme  vague  que  présente  notre  sujet,  igé  de 
Jt2  ans.  Ce  tempérament  explique  seulement  la  plus  grande  facilité  de  dévelop- 
pement d'une  aiïection  serveuse,  quelle  qu'elle  toit. 

Mais  si  on  recherche  les  causes  toxiques  ou  infectieuses  qui  conditiooDeot 
habituellement  la  polynévrite,  le  résultat  reste  négatif.  En  dehors  d'une  biennor- 
ragie  qui  a  évolué  du  mois  de  février  au  mois  de  septembre  1903,  et  qui  était 
guérie  bien  avant  le  début  des  accidents  actuels,  il  n'a  eu  aucune  infection  nièm« 
légère  pouvant  agir  sur  les  nerfs  périphériques.  Il  n'a  été  en  proie  non  plus  à 
aucune  intoxication  (alcoolique,  caféique,  alimentaire,  gastro-intes(inale)  qu'il 
est  d'usage  d'incriminer. 

11  y  avait  donc  lieu  de  rechercher  si  la  profession  du  malade  n'avait  pu  être 
caase  de  sa  polynévrite.  Les  paralysies  professionnelles  ne  sont  pas  rares,  et 
récemment  encore  MM.  Raymond  et  Co«rteIlemont  (1)  oat  montré  ici  même  oa 
cocher  atteint  de  névrite  professionnelle. 

Notre  malade  est  caporal,  en  congé  actuellement.  Au  moment  des  grandes  manoeavres 
dernières,  il  fut  nommé  bicycUste.  Autrefois  il  avait  fait  de  la  bicyclette  et,  coaime  toa- 
risle,  avait  parcouru  cinquante  à  soixante  kilomètres  dans  une  journée;  mais  en  réatit« 
depuis  quatre  ans.  il  ne  s'était  pas  livré  &  ce  sport. 

Son  nouvel  emploi  commence  le  il  août.  Du  S7  an  30  août,  i  litre  d'eatratoement.  il 
fit  six  heures  de  bicyclette  par  jour,  à  raison  de  quatre  kilomètres  et  demi  eo  cioquwts 
minutes,  allant  au  pas  au  cdlédu  commandant,  et  l'on  comprend  combien  cette  allure 
nécessitait  d'elTorts  de  la  part  des  muscles  des  pieds  et  des  mains. 

Puis  eurent  lieu  du  1"  au  5  septembre  des  marches  de  concentration,  et  enGo  du  5  an 
17  septembre  les  manoeuvres. 

Par  ses  fonctions  A...  avait  soit  à  porter  des  dépêches  &  toute  vitesse,  soit  i  aller  sa 
pas  pendant  de  longur-s  distances.  Il  restait  de  huit  à  neuf  heures  par  jour  en  movenM 
sur  sa  bicyclette,  an  maximum  quinze  heures,  passait  par  des  champs  et  des  chemins  pe« 
cyclables,  ce  qui  redoublait  ses  eflbrts,  était  souvent  réveillé  la  nuit  pour  son  service,  «l 
reçut  la  pluie  à  diverses  reprises. 

Le  surmenage  des  muscles  des  mains  et  des  pieds,  aidé  par  le  surmenage 
général  et  le  refroidissement,  a  déterminé  chez  lai,  pensons-nona,  cette  névrite 
professionnelle  par  abus  forcé  de  bicyclette. 

Ce  diagnostic  étiologique  peut  s'appuyer  sur  les  phénomènes  de  fourmille- 
ments qui  apparurent  sous  la  plante  des  pieds  dés  le  deuxième  ou  troisième  jenr 
de  l'exercice.  Il  n'existait  &  ce  moment  que  de  l'acroparestbésie,  puis  survint  in 
gonflement  des  pieds,  et  peu  h  peu  les  phénomènes  de  parésie  et  d'atrophie.  A.  , 
vers  la  fin  des  manoeuvres,  ressentait  comme  une  sensfition  de  cassure  aai 
genoux,  et  n'était  plus  capable  de  monter  les  côtes  en  bicyclette. 

Ce  qui  confirme  encore  la  notion  étiologique,  c'est  la  remarque  suivante. 
L'examen  objectif  montre  que  les  phénomènes  parétiques  et  anesthésiques  soel 
manifestement  plus  accentués  au  pied  droit  qu'au  pied  gauche,  ce  qui  ne  laisse 
pas  que  d'être  embarrassent,  car  dans  le  mouvement  de  pédaler  les  deux  pieds 

(I)  Société  de  Neurologie,  5  mai  1904,  Revue  neurologique,  p.  500. 
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«séeutent  le  même  trarail.  Le  malade  nous  a  fourni,  à  un  interrogatoire  plus 
serré,  un  renseignement  fort  précieux.  Le  12  septembre,  il  pleuvait  à  verse.  H 
dut  faire  en  deux  coursesde  vingt  minutes  18  kilomètres  sur  le  seul  pied  droit,  la 
|>édale  gauche  étant  malencontreusement  cassée.  Ainsi  se  trouve  expliquée  la 
prédominance  des  troubles  motears  au  pied  droit  et  éclaircie  la  cause  de  cette 
ftolynévrite. 

NoBS  ajoutons  que  notre  mala4e  s'étant  présenté  k  l'inflrmerie  régimenlaire, 
le  26  septembre,  on  le  traita  par  le  via  de  quinquina,  puis  par  des  frictions  mer» 
«urielles  tout  en  le  laissant  continuer  son  service.  Les  symplAmes  n'ont  fait 
■que  s'accentuer.  Par  contre  son  état  s'améliore  progressivement,  mais  lente- 
ment, depuis  qu'il  est  soumis  au  repos  et  &  une  thérapeutique  rationnelle. 

IX.  Un  cas  de  «  Fausse  reconnaissance  «  ou  de  «  Déjà  vu  »,  par  M.  Gil- 
bert Balut.  (Présentation  du  malade.) 

Je  vous  présente  une  malade  qui  offre  un  très  remarquable  exemple  d'un 
phénomène  signalé  par  Wigan  en  1844,  étudié  depuis  par  divers  auteurs  et  sur 
lequel  l'attention  a  été  appelée  en  France  par  les  travanx  récents  de  Uugas, 
d'Arnaud,  de  Bernard  Leroy  :  il  s'agit  du  phénomène  désigné  sous  le  nom  de 
■*  fausse  reconnaissance  »  ou  du  <  déjà  vu  > .  Vous  n'ignorez  pas  en  quoi  il  con- 
-siste  :  un  individu  bien  portant  en  apparence,  plus  souvent  un  malade  (et  nous 
allons  voir  de  quelle  catégorie  de  malades  il  s'agit),  est  témoin  d'une  scène  quel- 
conque :  aussitôt  il  a  l'impression  qu'il  a  déjà,  ilans  un  passé  plus  ou  moins  loin*- 
tain,  assisté  à  la  même  scène,  dans  des  conditions  identiques.  C'est  ce  trouble 
^ui  existe  très  accusé  chez  la  malade  que  voici  : 

Gai'h...  Marguerite,  âgée  do  43  ans,  est  conduite  le  Si  novembre  dernier  au  service  des 
'délirants  de  l'HOtel-Dieu,  de  l'hdpital  Saiot-Louh  (service  de  M.  le  P'  Gaucher).  Elle  auraR 
eu,  paratt-il,  des  convulsions  infantiles.  Kn  1900,  à  l'&ge  de  39  ans,  elle  a  présenté  pour  la 
4>reinière  fois  des  crises  épileptiformes.  Ou  mois  d'aoùl  1903  au  mois  d'avril  IVOi  elle  a  fait 
■un  premier  séjour  à  Sainl-Louis  ;  elle  avait  alors  des  accès  convulsifs  assez  fréquents. 
.L'analyse  des  urines  décela  &  cette  époque  la  présence  d'albumine.  D'avril  &  juin  1004, 
'<TSCh...  resta  chez  elle  où  elle  continua  A  avoir  en  moyenne  une  crise  par  mois.  Kn  juin, 
-die  fut  admise  à  l'hôiMtal  Lariboisière,  où  elle  serait  restée  •  onze  jours  sans  connaissanca  •. 
Elle  entra  à  nouveau  à  Saint-Louis  le  13  8U>ùt  dernier.  ËUe  avait  alors  de  la  céphalée,  des 
-éblouisseroents,  des  bourdonnements  d'oreilles,  et  des  accès  épileptiques  avec  perte  de 
-connaissance  complète,  morsure  de  la  langue,  émission  d'urines.  Du  16  au  iO  novembre, 
-les  crises  «e  rapprochèrent;  il  y  en  eut  chaque  nuit.  Le  M,  les  crises  ont  cessé;  mais  alors 
apparut  du  déUre  caractérisé  par  de  l'excitation,  une  loquacité  extrême,  des  idées  éro- 
-tiques.  Comme  il  y  avait  de  l'albumine  dans  les  urines,  on  diagnostiqua  :  urémie  à  iorme 
convulsive  et  dèlirnate.  La  malade  entra  à  l'Hôtel-Dieu  le  22  novembre. 

Quand  nous  l'examinâmes  pour  la  première  fois  le  23  novembre,  il  n'y  avait  plus  de 
'délire,  mais  il  y  avait  encore  des  troubles  cérébraux. 

Trtubtet  eérèbrmx.  —  Un  peu  de  loquacité.  Conscience  en  apparence  nette.  Semble  as 
■TKppéier  ce  qui  s'est  passé  depuis  son  départ  de  Siiiat-Louis,  mais  n'a  qu'un  souvenir  très 
confus  des  derniers  jours  de  son  séjour  &  cet  hôpital.  Vide  daos  la  tête;  sentiment  d'inca- 
pacité intellectuelle.  I^tat  vertigineux.  Les  pensées  s'embrouillent,  •  c'est  comme  une 
salade  d'idées  ».  «  11  me  semble,  dit  la  malade,  que  je  suis  dans  on  autre  monde.  Il  me 
semble  que  j'ai  été  morte  et  que  je  serais  ressuscitée.  »  Quand  elle  touciie  un  objet,  elle  a 
l'illusion  qu'il  y  a  une  distance  entre  cet  objet  et  sa  main. 

«  DéjA  vu  ».  —  La  première  parole  qu'elle  nous  adresse  quand  nous  nous  approchons 
pour  la  première  fois  de  son  lit,  est  pour  nous  dire  :  «  Je  vous  connais  :  je  vous  ai  déjà  vu 
M,  ainsi  que  tous  ces  messieurs  (elle  désigne  les  externes)  que  je  reconnais  très  bien. 
J'éÂais  ici  dans  le  même  lit,  dans  cette  même  salle.  Jk  ne  saurais  dire  quand  cela  a  eu 
lieu,  mais  je  suis  certaine  d'avoir  été  ici,  de  vous  avoir  vu  comme  je  vous  vois,  ainsi  que 
la  sœur,  l'infirmière.  Vous  m'avez  parlé  comme  aujourd'hui.  D'ailleurs,  ajoute  t-elle,  c'est 
ici  comme  «ur  mes  trajet  en  venant  de  l'hôpital  Saint-Louis  ;  toutes  les  personnes  que 
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j'ai  rencontrées  le  long  de  ma  route,  je  les  ai  reconnues  pour  l«8  avoir  déji  vae<:oa 
aurait  dit  qu'elles  s'étaient  mises  exprès  sur  mon  chemin.  • 

Le  leDdeiiiaia,  2i,  nous  la  faisons  venir  au  laboratoire,  où  elle  n'a  jamais  pénMré.  Eltt' 
s'y  reconnaît  imm<-diatoment,  se  rappelle  avoir  vu  les  divers  objets  qui  s'y  trouvent  ; 
armoire,  planches  murales.  Elle  ri'connait,  comme  les  ayant  déjà  vues,  les  photographier 
d'élèvps  du  service  des  années  précédentes,  suspendues  au  mur.  Elle  est  d'ailleurs  ini-a- 
pable  de  dire  quand  elle  a  vu  tout  cela  pour  la  première  fois.  11  lui  semble  qu'il  doit  y 
avoir  longtemps. 

La  fausse  reconnaissance  est  surtout  globale.  C'est  en  entrant  dans  la  pièce,  et  ivtnt 
d'avoir  eu  le  temps  d'examiner  les  personnes  et  les  choses  en  détail,  que  la  mslaiie 
affirme  les  reconnaître  (au  moins  en  était-il  ainsi  le  84  novembre).  Le  phénomène  parait 
iiiiiniiial  et  imtanlant.  Si  on  montre  à  Gach...  une  personne  ou  un  objet  spécial,  d'onii- 
naire  la  reconnaissance  exige  un  certain  temps  pour  se  produire.  J'appelle  son  atteoUoo 
sur  un  fauteuil,  elle  l'examine  et  me  dit  :  «  Puisque  je  suis  déj&  venue  ici,  j'ai  âù  te  voir  • 
Puis,  après  l'avoir  regardé  quelques  instants,  elle  finit  par  afîlrmer  qu'elle  l'a  vu. 

Du  reste,  la  fausse  reconnaissance  n'a  pas  lieu  pour  toutes  les  personnes  prises  isol^ 
ment  ou  pour  tous  les  objets.  Ga<-h...  ne  reconnaît  pas  une  malade  du  service  que  je  fais 
venir,  divers  dessins  que  jn  lui  présente,  un  microscope,  des  clefs. 

Cette  tendance  &  la  sélection  dans  les  objets  qui  donnent  lieu  au  «  déji  vu  •  parait 
s'être  accusée  depuis  l'entrée,  à  mesure  que  le  trouble  est  allé  en  s'atténuant,  car  il  i'e«t 
beaucoup  atténué  depuis  le  23.  Le  29  novembre,  j'ai  conduit  la  malade  dans  une  salle  ou 
il  ;-  a  de  nombreuses  planches  murales;  elle  ne  s'est  pas  reconnue  dans  la  salle  et  a 
pourtant  alBrmé  reconnaître  l'une  des  planches,  mais  l'une  d'elles  seulement. 

La  fausse  reconnaissance  n'est  pas  exclusivement  visuelle,  mais  aussi  auditive.  Gach  .. 
m'a  entendu  faire  une  observation  et  aussitôt  elle  m'a  dit  ;  >  Je  reconnais  votre  voii.  • 
Elle  a  lieu,  du  reste,  pour  des  conversHtions  dont  la  malade  ne  peut  saisir  le  sens  etari 
C'est  ainsi  qu'ayant  entendu  deux  de  mes  externes  causer  entre  eux  du  •  déji  vu  »,  elle  i 
affirmé  avoir  déji  entendu  ce  qu'ils  disaient. 

Cela  prouve  que  le  mot  c  déjà  vu  t,  employé  pour  désigner  les  troubles,  a  noe 
signification  trop  restreinte.  Il  y  a  aussi  un'  •  déjà  entendu  >,  et  peut-être  on 
<  déjà  touché  > ,  <  déjà  goûté  i .  Mieux  vaut,  dès  lors,  se  servir  de  l'expression 
fam$e  reeonnai$$aiiee. 

Il  importe  d'appeler  l'attention  sur  les  circonstances  dans  lesquelles  le  phéno- 
mène est  apparu  chez  Mme  G...  S'agit-il,  chez  cette  femme,  d'un  mal  comitial 
tardif,  ou  d'une  épilepsie  uréraique,  ou  peut-être  d'un  mal  comitial  influencé  par 
une  élimination  rénale  insuffisante?  Peu  importe  I  Ce  qu'il  faut  retenir,  c'est 
l'apparition  de  la  fausse  reconnaissance  au  cours  de  l'état  d'obnubilation  céré- 
brale consécutif  aux  attaques,  et  son  atténuation  à  mesure  que  va  s'atténuant 
l'obnubilation  elle-même,  comme  dans  les  observations  analogues  rapporlé<'3' 
par  Krœpelin,  Jackson  et  d'autres. 

Le  trouble  semble  exiger  pour  se  produire  un  état  de  psychasthénie  passager 
pu  durable.  Même  dans  les  cas  où  il  ne  constitue  qu'un  phénomène  accidentel 
chez  des  gens  normaux  en  apparence,  on  retrouve,  en  cherchant  bien,  cet  état 
psjcbasthénique.  La  fausse  reconnaissance  n'est  pas,  comme  on  a  pu  le  penser, 
un  fait  d'hypermnésie,  mais  au  contraire  une  manifestation  d'an  état  transiloire 
ou  prolongé  d'insuffisance  cérébrale. 

Aucune  des  interprétations  qu'on  a  données  du  phénomène  ne  nous  semble  à 
l'abri  d'objections  Les  explications  anatomo-physiologiques(Wigan-Jensen).qai 
reposent  sur  la  notion  de  la  dualité  des  fonctions  cérébrales,  sont  insoutenables. 

Admettre  que  la  fausse  reconnaissance  tient  à  une  ressemblance  formelle 
(Bourdon,  .Sander,  Ribot)  entre  la  circonstance  présente  qui  provoque  la  fausse 
reconnaissance  et  une  circonstance  passée  analogue,  sinon  identique,  ou  entre 
deux  états  affectifs  (Doirac)  successifs  et  similaires,  c'est  faire  une  hrpolhrt» 
qui,  applicable  tout  au  plus  aux  cas  où  le  trouble  est  un  épisode  accidentel  et 
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passager,  chez  des  individus  normaux  d'apparence,  cesse  absolument  de  l'être  à 
ceux  où  la  fausse  reconnaissance  est,  comme  chez  notre  malade,  généralisée  pen- 
dant une  période  plus  ou  moins  longue  ft  toutes  les  perceptions. 

Il  ne  nous  parait  pas  davantage  possible  de  soutenir  avec  Angel  et  Arnaud  que 
le  trouble  puisse  s'expliquer  par  une  sorte  de  dissociation  des  phénomènes 
psychologiques  qui  s'échelonnent  de  la  sensation  brute  à  la  perception  cons- 
riente.  L'instantanéité  de  la  fausse  reconnaissance  dans  beaucoup  de  circons- 
tances suffit  à  prouver  le  peu  de  fondement  de  cette  interprétation. 

Plus  admissible  serait  l'interprétation  admise  par  Dugas  et  P.  Janet,  pour  qui 
le  sentiment  du  <  déj&  vu  >,  toujours  rattacbable  <i  l'état  de  vague,  au  sentiment 
d'incomplétude  qui  s'observe  au  cours  des  états  d'obnubiiation  ou  de  psychasthénie 
qui  conditionnent  le  symptôme,  serait  plulôt  <  une  négation  du  caractère  pré- 
sent du  phénomène  qu'une  affirmation  de  son  caractère  passé  >.  Les  renseigne- 
ments qu'a  bien  voulu  nous  fournir  sur  lui-même  un  littérateur  bien  connu,  qui 
est  afTecté  du  trouble,  militent  en  faveur  de  cette  manière  de  voir.  Mais  on  peut 
objecter  k  la  formule  que  chez  certains  malades  comme  la  nôtre,  il  y  a  en  même 
temps  affirmation  du  caractère  présent  aussi  bien  que  du  caractère  passé  de  1& 
perception.  II  ne  nous  semble  pas  possible  de  douter  qu'il  y  alt&  la  fois  connais- 
sance et  reconnaissance.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous  semble  bien  que  c'e.st  dans 
un  trouble  de  la  perception  plutôt  que  dans  un  trouble  de  la  mémoire  que  doit 
être  cherchée  l'inlerprétalion  du  <  déjà  vu  >. 

X.  Sclérose  en  Plaques  juvénile,  par  MM.  E.  1)upr£  et  P.  Garnier.  (Présen- 
tation du  malade.) 

Noos  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  l'observation  d'un  Cas  de  sclé- 
rose en  plaques,  observé  chez  un  jeune  garçon  de  19  ans,  et  dans  lequel  on 
peut  relever  plusieurs  particularités  intéressantes. 

Henri  Mouchon,  19  ans.  marchand  des  quatre-saisons,  entre  le  6  octobre  1904,  à  l'Hôtel- 
Dieu  auneze,  salle  Saint-Antoine,  19,  dans  le  service  de  l'un  de  nous. 

A.  H.  Gi-auds-parents  et  parents,  des  deux  côtés,  vivants  et  bien  portants.  Six  frères  et 
sœurs  bien  portants. 

A.  P.  KZ  ans,  convulsions,  sans  reliquats  ultérieurs.  Aucune  maladie. 

bébut  remontant  a  quatre  mois  avant  rentrée  <i  l'hôpital,  par  une  crampe  douloureuse 
brusque  sous  le  bras  droit.  Quatre  jours  après,  apparition  du  tremblement  dans  les 
membres  supérieurs.  Quelques  jours  après,  la  démarclio  devient  dilTli'ile;  les  symp- 
tômes s'accentuent  peu  h.  peu  et,  à  l'entrée  à  l'hôpital,  sont  les  suivants  ; 

État  actuel.  Domarclie  cérébello-spasmodique,  vertiges  intormittents  ;  tremblement 
intentionnel  très  marqué,  surtout  k  droite.  Dysaithrio  lente,  monotune,  scandée,  explo- 
sive. Nyslagrous  dans  les  positions  latérales  extrêmes  du  globe.  Amblyopie  logère  et 
pro,{ressive  (pas  d'examen  oplitalmoscopique). 

Asynergie  cérébelleuse  nette  :  troubles  marqués  de  la  diadococinésie.  Pas  de  trouble 
de  l'équilibre  volilionnel  statique  :  parèsie  spasniodique  des  membres  inférieurs.  Exagé- 
ration énorme  et  gi'-nèralisée  des  réflexes  tendineux,  un  peu  plus  marquée  è  droite. 
Trépidation  épileplolde  facile  &  provoquer.  Orteils  en  extension  permanente  &  gauche  : 
à  droite,  réflexe  plantaire  en  flexion  des  petits  orteils  et  immobilité  du  gros  orteil 
étendu. 

Aucune  lésion  viscérale.  Bon  état  général. 

Écolution,  —  Depuis  deux  mois  que  le  malade  est  dans  le  service,  aggravation  mani- 
feste des  symptômes.  De  plus,  l'cmotivité  du  sujet,  mise  en  jeu  par  la  moindre  excita- 
tion, se  marque  par  des  crises  de  rougeur  tégumentairc,  de  tremblements,  de  peur 
anxieuse  devant  l'exécution  de  certains  actes  fonctionnels,  notamment  de  la  marche. 
Aux  désordres  cérébello-spasinodiqucs  de  la  marche  s'ajoutent  ainsi  des  troubles  staso- 
basophobiques  paroxystiques,  faciles  &  distinguer  des  premiers.  Le*  .«ymplônies  s'exa- 
gèrent et  se  compliquent  de  phénomène»  surajoutés,  variables,  lorsque  l'examen  se  pro- 
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longe  :  la  persuasion  amende   notablement  ce»  doroiere  troubles  (parABies,  trembl*- 
inents,  etc.)  sans  modifier  le  tableau  orj^aniqne. 

11  existe  un  aiTaiblissemeot  psychique  évident,  mais  dilBcile  &  mesurer  au  milieu  des 
syniplômos  hystéro-nourasthéiiiijue  et  phobique.  Optimisme,  euphorie,  demi-incoo>- 
cionce  de  sa  situation  :  mémoire  assez  bien  conservie. 

RârLEXioNS.  —  Si  nous  présentons  ce  malade,  c'est  pour  attirer  ratteolioa 
de  la  Société  sur  les  points  suivants  : 

1*  Le  jeune  âge  du  sujet,  qui  a  19  ans.  Les  cas  de  sclérose  en  plaques  juvé- 
nile ne  sont  pas  fréquents,  et  le  nôtre  peut  prendre  rang  dans  la  liste  des  faits 
de  sclérose  malUloculaire  infantile  et  juvénile  démontrés  par  de  récents  travaux. 

8°  L'absence  de  toute  étiologie  saisissable,  dans  les  antécédents  familiaux  (t 
personnels  du  malade. 

3°  Le  caractère  rapide  et  subaigu  de  l'évolution  du  principe  morbide  qui  abou- 
tit, moins  de  six  mois  après  leur  début,  au  tableau  complet  d'une  sclérose  en 
plaques  cérébro-spinale  avancée. 

4*  L'association  au  syndrome  organique  de  l'affection,  de  troubles  hystéro- 
neurasthéniques  et  phobiques  variés,  qui  compliquent  le  tableau  clinique,  et 
rendent  malaisée  l'évaluation  exacte  d'un  déficit  démentiel  que  démontre  l'exa- 
men ps^'cbologique  du  sujet. 

XI.  Syndrome  de  Basedo^r  associé  à  une  Paralysie  Bulbo-Spinale 
Asthénique,  par  MM.  Urissaud  et  Baukr.  (Présentation  de  la  malade.) 

Voici  une  malade,  âgée  de  46  ans,  exerçant  la  profession  de  domestique, 
atteinte  d'un  syndrome  de  Basedow  caractérisé  par  de  l'exophtalmie,  une  lomé- 
faction  du  corps  thyroïde,  du  battement  des  artères  du  cou,  de  la  tachycardie, du 
tremblement,  de  l'émotivité,  en  somme  parles  signes  cardinaux  du  syndrome. 

Elle  présente  en  outre  une  asthénie  profonde  accompagnée  d'un  grand  amai- 
grissement avec  atrophie  diffuse  de  toutes  les  masses  musculaires  La  plupart  de 
ces  symptômes,  qui  tendent  actuellement  k  «'atténuer,  se  sont  surtout  mani- 
festés à  la  suite  d'une  crise  prolongée  de  vomissements  incoercibles  pour  lesquels 
la  malade  est  entrée  dans  notre  service  en  juillet  dernier. 

Voici  son  observation  résumée  : 

Elle  est  née  dans  la  Haute-Loire,  dans  une  région  où,  dit-elle,  le  goitre  est  fréquent  Soa 
père  est  mort  brightique;  sa  uiëre  est  en  bonne  santé.  Un  frère  et  une  sœur  bien  porlaali. 
A  6  ans,  elle  a  eu  une  •  variole  volante  »  et  &  12  ans,  ollc  conlracla  cette  maladie  pourU 
deuxième  fois.  Vers  l'ige  de  20  ans,  étant  dans  son  pays  d'origine,  elle  Tut  frappée  de  la 
fréquence  du  goitre  dans  celte  contrée  et,  &  cotte  occasion,  remarqua  la  tuméracUon  d< 
son  corps  thyroïde.  Elle  s'est  mariée  &  25  ans,  et  eut  un  seul  enfant.  Pas  de  rau»^e 
couche.  Elle  n'a  jamais  présenté  d'accidents  syphilitiques  ni  aucun  signe  dlntoxlcatioa 
d'aul'unc  sorte.  Mais  elle  n'a  jamais  été  robuste;  elle  a  toujours  dû  s'épargner  et  évittr 
les  fatigues. 

il  y  a  deux  ans  environ,  pendant  plusieurs  mois,  elle  ressentit  dans  les  membres  ioré- 
Heurs  et  supérieurs,  surtout  dans  les  masses  musculaires,  ainsi  que  dans  les^rticula- 
lions,  des  douleurs  parfois  très  vives,  tantôt  lancinantes,  tantôt  constricUves.  De  plus,  se 
trouvant  très  fatiguée,  elle  dut  abandonner  son  métier  pour  prendre  une  occupation 
moins  astreignante. 

Depuis  cette  époque,  l'état  de  sa  santé  est  très  instable  :  bien  portante,  elle  est  simple- 
ment obligée  d'éviter  lus  fatigues;  souvent  épuisée,  sans  rai»on  apparente,  il  lui  faut 
garder  le  repos  absolu  pendant  quelques  jours.  Elle  continue  cependant  ft  s'occuper  jus- 
qu'en mai. 

A  In  fin  du  moit  de  mai,  elle  so  sent  plus  fatiguée  que  jamais  ;  puis  un  jour,  sani  raiioa. 
sans  avoir  soulfert  de  l'estomac,  elle  est  prise  de  tH>mMi«ffien(s  aussitôt  après  le  repas: 
sa  latsilude  est  extrême.  Elle  l'alile.  Dés  lors,  elle  vomit  chaque  jour,  et  chaque  jour 
davantage.  Malgré  cela,  elle  aparfois  de  l'appétit  et  prend  la  nourriture  habituelle  Lsfai- 
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blesM  s'accroil  tant  et  si  rapidement  que  celte  malade  est  bient^it  immobilisme  au  lit.  QueU 
qu'un  reste  toujours  auprès  d'elle,  car  •  si  elle  était  lombén  de  son  lit,  elle  n'aurait  pu 
se  reluver  •.  Les  romissemcnts  alimentaires,  tnuqueux  et  bilieux  risislent  à  toute  médi- 
cation, et  en  juillet,  dans  un  état  d'extrême  Taiblesse,  elle  entre  &  l'Hôtel-Uieu  dans  notre 
service  où  elle  nu  fait  qu'un  si'*jour  très  court.  A  cotte  époque,  ta  malade  est  atteinte  d'une 
intolérance  gastrique  absolue,  ses  vomissements  qui  surviennent  par  crise  pres(|iio  à 
chaque  essai  d'alimenlalion  ne  sont  pas  accompagnr>s  do  douleurs,  ils  sont  simplement 
précédés  d'une  pesanteur  gastrique.  Dans  l'intervalle  des  crises,  la  malade  est  anéantie, 
ioiapable  du  moindre  effort  de  volonté,  i^lie  répond  i  peine  aux  questions  ([u'on  lui 
pose.8on  amaigrissement  s'accuse,  sa  faible!>se  s'accroît  encore,  et  son  étal  est  si  alarmant 
que  chaque  jour  on  croit  sa  dernière  heure  venue. 
On  est  obligé  de  la  sonder;  elle  no  va  pas  spontanément  i  la  selle. 
La  cause  première  des  vomissements  reste  imprécise,  cor  on  hésite  à  les  attribuer  au 
syndrome  de  Basedow  qu'elle  présente,  assez  pou  Truste  <i  ce  moment  (goitre  et  exoph- 
tàlmie  légère).  L'hystérie,  le  tabès  et  les  lésions  méningées  sont  écartés.  Une  ponction 
lombaire  permit  de  constater  l'absenced'élémcnts  figurés  dans  le  liquide  ci  phalo-rachidien. 
Sur  ces  «ntrefaites,  par  suite  de  lu  fermeture  de  notre  service,  la  malade  est  envoyée 
dans  un  service  voisin.  Les  vomissements  persistent  encore  pendant  plusieurs  jours,  puis 
se  calment  et  cessent  enOn.  Dés  lors,  la  malade  se  présente  sous  un  aspect  tout  différent. 
Ses  youx  sont  maintenant  très  saillunts,  et  l'exophtalmie  est  plus  maiiifuslc  qu'aupara- 
vant. KUe  a  de  la  tachycardie  (lOO-ljO)  et  du  battement  des  carotides;  ces  signes  venant 
s'ajouter  à  l'existence  ancienne  du  goiti-e  font  porter  le  diagnostic  de  syndrome  de 
Basedow.    Ce  qui  frappe  encore  chez  la  maiiide,  c'est   son   amaigrissement  extrême, 
l'atrophie  de  tous  ses  muscles  et  surtout  son  incapacité  absolue  de  se  mouvoir.  Elle  ne 
peut  se  servir  Je  ses  mains,  ni  s'asseoir  dans  son  lit;  elle  semble  atteinte  de  paraplégie 
ou  tout  au  moins  de  parapurésio;  elle  ne  peut  pas  mobiliser  ses  jambes  dans  son  lit.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  &  peine  perceptibles,  et  comme  la  pupille  ganclie  est  plus  petite 
que  la  pupille  droite,  on  songe  encore  au  tabns  associé  &  un  syndrome  de  Basedow; 
une  nouvelle  ponction  lombaire  donne  un  liquide  céphalo-rachidien  normal.  Divers  dia- 
gnostics, sclérose  combinée,  sclérose  latérale  amyolrophique,  sclérose  en  plaques  &  forme 
amyotrophique,  furent  cnomeiitanément   discutés  (On    août),  tant   l'amaigrissement  et 
l'atrophie  musculaire  étaient  accentués,  les  réflexes. des  membres  supérieurs  paraissant 
un  peu  vifs.  Nous  ne  rappelons  ces  diagnostics  de  discussion  que  pour  bien  altiri'r  l'atten- 
tion sur  les  phénomènes  paralytiques,  atrophiques  et  réflexes  présentés  à  ce  moment  par 
U  malade. 

Rapidement  son  état  général  s'ami'liore ;  grAce  &  un  Irùs  grand  appétit,  véritable  bou- 
limie, elle  reprend  quelques  forces.  Bientôt  elle  peut  s'asseoir  dans  son  lit;  mais  ses 
jambes  ne  la  supportent  pas  encore,  elles  se  dérobent  sous  elle.  Puis  elle  arrive  è,  se  tenir 
debout,  et  vers  la  Hn  de  septembre  elle  peut,  soutenue  par  les  inUrmières,  faire  quelques 
pas  autour  de  son  lit  ;  mais  elle  est  de  suite  à  bout  de  forces. 

En  octobre,  elle  revient  dans  notre  service.  A  cette  époque,  elle  était  à  peu  de  chose 
près  dans  l'état  où  elle  se  trouve  artucllcmeiit,  mais  bien  plus  asthénique  encore  et  plus 
ainaigrie,  car  ses  progrès  sont  lents  mais  continus. 

'  État  aetutl.  —  La  malade  a  repris  un  notable  embonpoint.  L'état  général  est  excellent 
ei  les  signes  de  la  maladie  de  Basedow.  bien  que  toujours  très  apparents,  se  sont  un  peu 
atténués  (exophtalmie,  tuméfaction  du  corps  thyroïde,  danse  des  artères  du  cou,  tachy- 
cardie); —  la  malade  présente  au  foyer  aortic]ue  un  souille  systoliqun,  tension  artérielle 
Variable  de  15  k  20  suivant  les  jours,  tremblement  ténu  et  rapide  augmenté  par  la 
moindre  eicitation,  érootivité,  agitation  fa<-ile,  boulimie,  hyperhidrose,  disparition  des 
règles.  Jamais  on  n'a  observé  ni  gl>c08urie,  ni  albuminurie. 

Pas  de  perturbations  de  la  sensibilité  générale,  des  fonctions  sensorielles  et  trophiques. 
A  part  une  émotivilé  exagérée,  une  agitation  facile  à  naiti-e,  et  une  légère  diminution  de 
la.mèmoire  avec  oubli  partiel  d'un  certain  nombre  d'incidents  survenus  dans  le  cours  do 
la  phase  aiguë  de  sa  maladie,  aucun  désordre  psychique. 

Quant  aux  troubles  moteurs,  voici  en  quoi  ils  consistent  :  quand,  dans  son  lit,  la 
malade  cherche  A  s'asseoir,  elle  e.st  obligée  de  faire  un  eU'ort  très  pénilile.  Debout,  elle  se 
tient  à  peu  prés  immobile  pendant  quel(|ucs  instants;  mais  elle  est  instable  et  ne  tarde 
pas  i,  éprouver  le  besoin  de  s'asseoir.  Pour  se  lever  de  la  chaise  sur  laquelle  elle  est  as- 
sise, elle  se  soulève  à  l'aide  de  ses  mains  appuyces  sur  la  cliai.se,  ou  se  cramponne  H  un 
meuble  placé  devant  elle.  Accroupie  ù  terre,  elle  ne  peut  arriver  à  se  redresser  sur  ses 
jambes.  Elle  marche  à  petits  pas.  les  pieds  un  peu  écartés;  elle  ne  titube  pas  et  n'a  pus 
d.e  vertiges;  mais,  gènérulemenl.clle  prend  un  point  d'appui  sur  les  meubles  ou  les  umrs. 
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Très  rapiiloiuont  elle  est  à  bout  de  forces.  Elle-même  raconte  :  ■  Je  suis  toujours  i  dire  : 
Ah  !  je  suis  Taliguée.  >  Oo  même  lorsqu'elle  a  (ait  pendant  un  moment  un  travail  de  rou- 
ture,  elle  se  sent  épuisée.  Suivaotles  jours,  et  parfois  suivant  les  moments  de  lajourove, 
la  fatigue  apparaît  plus  on  moins  vite  ;  il  y  a  do  sensibles  variations  daos  l'état  de  U 
malade,  mais  jamais  il  ne  lui  arrive  de  se  sentir  tout  à  fait  &  l'aise. 

Cette  asthénie  est  accompagnée  d'une  diminution  de  la  force  et  d'une  atropine  de  toutes 
les  masses  musculuires;  bras  et  jambes  sont  très  maigres  :  encore  ont-ils  regagné  depuis 
que  nous  voyons  la  malade.  C'est  sans  force  qu'elle  serre  la  main,  et  ses  muscles  sont 
incapables  de  tout  etiort.  Pas  de  contractions  Ubrillaires.  Pas  de  troubles  des  réactions 
électriques.  Les  réflexes  tendineux  sont  faibles  aux  membres  inférieurs,  un  peu  pluslvifs 
«ux  membres  supérieurs.  Hypotonie  généralisée.  A  la  face,  les  traita  sont  un  peu  elTacés 
«t  le  front  est  lisse.  La  pupille  gauche  est  sensiblement  plus  petite  que  la  droite;  les 
deux  n'agissent  bien  h  la  lumière  Dans  les  mouvements  forcés  de  latéralité  le  globe  de 
l'oeil  présente  parfois  quelques  brèves  secousses  nystagmiformes.  La  malade  n'a  jamais 
eu  aucun  signe  d'ophtalmoplégie  externe,  ni  de  ptosis  vrai  ;  mais,  il  y  a  quelques  mois, 
«lie  aurait  eu  les  paupières  lourdes.  Pas  de  troubles  de  la  parole  actuelleinent  :  d'après 
sa  sœur,  elle  aurait  eu  momentanément  un  peu  d'embarras  de  la  parole  au  début  de  la 
«rise  de  vomissements.  Quant  k  la  déglutition,  elle  est  aujourd'hui  normale;  mais  ici 
encore  la  malade  dit  d'une -façon  très  nette  avoir  éprouvé  depuis  plusieurs  mois,  et  sur- 
tout au  di'but  de  la  période  de  vomissements,  une  certaine  gène  i  avaler  :  elle  était  obli- 
gée de  faire  grande  altenliou  pour  ne  pas  avaler  de  travers  ;  jamais  olle  n'a  eu  de  reflux 
'des  liquides  par  le  nez  :  pas  de  crises  de  dyspnée,  mais  dyspnée  d'effort. 

Nous  vous  présentons  cette  malade,  d'abord  en  raison  de  la  violence  et  de  la 
durée  de  la  crise  gastrique  qu'elle  a  subie.  Les  crises  gastriques  passagères,  rap- 
pelant celles  da  tabès,  sont  parfois  signalées  dans  le  cours  de  la  maladie  de 
Basedow;  les  crises  gastriques  du  tjpe  de  celle  que  nous  avons  vue  ici  sont  tout 
À  fait  exceptionnelles. 

Nous  insistons  d'autre  part  sur  l'asthénie  et  l'atrophie  musculaire  observées 
chez  notre  malade.  L'asthénie  est  fréquente  dans  la  maladie  de  Basedow  ;  LooJe, 
il  y  a  quelques  années,  a  bien  mis  ce  fait  en  lumière.  De  mérae,  certaines  para- 
lysies, telles  les  paraplégies,  font  presque  partie  du  tableau  ordinaire  du  syn- 
drome. Mais  il  n'est  pas  habituel  d'avoir  affaire  à  une  asthénie  aussi  profonde,  à 
une  paralysie  aussi  diffuse  et  accentuée  s'accompagnant  d'atrophies  musculaires. 

L'ensemble  des  signes  observés  chez  notre  malade  nous  fait  songer  à  certains 
cas  de  paralysie  bulbaire  asthénique  compliquée  du  syndrome  de  Basedow  plus 
ou  moins  complet,  parfois  typique,  et  &  des  cas  inverses  de  syndrome  de  Basedow 
compliqué  de  signes  de  la  paralysie  bulbaire  asthénique.  Ces  associations  sont 
relativement  fréquentes;  Oppenbeim,  dans  son  mémoire  sur  la  paralysie  myas- 
thénique,  en  groupe  un  nombre  assez  considérable.  Ce  n'est  pas  que  nous  voa- 
iions  assimiler  l'histoire  de  cette  femme  aux  observations  où  se  trouve  relatée 
une  combinaison  du  syndrome  d'Erb  et  du  syndrome  de  Basedow.  Notre  malade, 
bien  que  bulbaire  par  quelques-uns  des  signes  de  la  maladie  de  Basedow,  par  ses 
crises  gastriques  peut-être,  et  par  quelques  troubles  transitoires,  tels  que  la 
gêne  de  la  déglutition  et  de  la  parole,  la  lourdeur  des  paupières,  s'est  montrée  en 
réalité  plus  spinale  que  bulbaire.  Mais  le  rapprochement  est  à  faire,  car  notre 
malade  représente  un  type  d'association  du  syndrome  de  Basedow  et  de  paralysie 
asthénique  bulbo-spinale. 

Nous  ferons  remarquer  enfin  que  notre  malade  est  en  voie  de  guérison;  les 
deux  ordres  de  symptômes  s'atténuent.  Ainsi,  cette  observation  vient  s'ajouter 
AUX  autres  cas  de  myasthénie  paralytique  dont  l'issue  a  été  favorable. 

XII.  Poliomyélite  Antérieure  Subaiguè  ou  Poljmévrite  Motiloe,  ptr 
M.M .  Brissaud  et  Bauer  (présentation  du  malado). 

En  présence  de  ce  petit  malade  s'ouvre  une  fois  de  plus  la  discussion  du  dis- 
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;gnosUc  entre  la  poliomjélile  antérieure  aiguë  ou  subaiguë  et  la   polynévrite 
motrice. 

Cet  enfant,  âgé  de  six  ans,  nous  a  été  amené  il  y  a  un  mois  pour  une  paraplégie 
ilasquo  des  extenseurs  du  pied,  reliquat  d'une  paralysie  plus  étendue  dont  il  a  été  atteint 
«n  juillet  dernier. 

A  cette  époque,  cet  enfant,  dont  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  ne  présen- 
tent rien  de  particulier  au  point  de  vue  qui  nous  intéresse,  a  été  pris,  après  quelques 
Jours  de  nialaise  et  d'anorexie,  de  vomissements  répiHi^s,  constipation,  agitation,  abat- 
tement et  amaigrissement;  mais  il  n'a  pas  été  tenu  au  lit  par  le  médecin  traitant.  Il  ne 
présentait  aucune  localisation  douloureuse;  il  passait  ses  journces  assis  et  se  plaignait 
-surtout  de  latigue. 

La  maladie  dura  quinze  jours  sans  convulsions,  ni  paralysies;  rien  à  la  lace,  aucun 
4rouble  de  la  déglutition,  pas  de  troubles  spliinctériens. 

Environ  dix  jours  après  la  fin  de  cette  maladie,  les  mains  de  l'enfant  devinrent  mala- 
droites, et  bientôt  apparut  une  impotence  complète  des  muscles  des  mains  et  dos 
«xtensours  du  poignet  :  les  mains  tombantes,  les  doigts  fléchis  ne  pouvaient  être  volon- 
tairement étendus.  Le  malade  saisissait  les  objets  entre  ses  deux  mains  fermées.  A  la 
fnéme  époque,  il  se  mit  &  marcher  en  traînant  les  pieds,  levant  haut  les  jambes,  et  l'on 
▼it  que  ses  pieds  étaient  flasques  et  tombants.  Celte  quadriplégio  des  extrémiti'-s  per- 
sista pendant  près  de  trois  mois.  Les  muscles  des  mains  et  des  avant-bras  reprirent  peu 
A  peu  leur  jeu  normal.  Depuis  trois  à  quatre  semaines  les  membres  supérieurs  ont 
recouvré  parfaitement  leur  motilité. 

Quant  aux  membres  inférieurs,  ils  sont  encore  très  pris  ;  assis,  l'enfant  a  les  pieds 
tombants  ;  pendant  la  marche,  il  steppe.  l,es  muscles  de  la  loge  anléro-externe  des 
Jambes  sont  atrophiés  et  impotents;  seul  le  jambier  antérieur  peut  se  contracter  très 
légèrement  et  relever  la  base  du  gros  orteil.  Les  muscles  des  cuisses  et  des  mollets  sont 
normaux.  Pas  de  contractions  Gbrillaires.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité;  les  masses 
musculaires,  les  troncs  nerveux  ne  sont  pas  douloureux  k  la  pression.  Pas  de  troubles 
-trophiques,  en  dehors  de  l'atrophie  signalée  ;  enfin  comme  trouble  vaso-mottur  :  refroi- 
-dissement  des  pieds.  Les  réflexes  rot uliens  sont  vifs,  sinon  exagérés;  les  rëllexes  achil- 
léens  sont  abolis.  Le  réflexe  du  fascia  lata  est  normal.  Quant  aux  réactions  électriques, 
-elles  sont  simplement  un  peu  diminuées;  il  it'y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  La 
ponction  lombaire  n'a  pn  être  faite. 

Polynévrite  motrice,  poliomyélite  antérieure,  voilà  la  question;  et  c'est  Iftune 
-«luestion  qui  revient  sans  cesse  en  présence  de  tels  cas. 

Si,  de  prime  abord,  la  régression  des  phénomènes  paralytiques  et  la  localisa- 
tion actuelle  des  troubles  moteurs  aux  extenseurs  des  orteils  avec  intégrité  rela- 
tive di]  jambier  antérieur  paraissent  en  faveur  d'une  localisation  purement 
périphérique,  il  ne  faut  pas  négliger  quelques  constatations  importantes  qui 
ressortissent  plutôt  d'une  localisation  sur  les  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Le 
«iége  de  la  paralysie  sur  les  quatre  extrémités  —  l'absence  de  douleurs  sponta- 
nées et  provoquées  —  l'absence  de  toute  réaction  de  dégénérescence  et  de  dimi- 
nution des  réflexes  strictement  en  dehors  des  régions  paralysées,  montrent  bien 
-qu'il  y  a  lieu  tout  au  moins  de  soulever  cette  question. 

Pourquoi  ne  pas  admettre  dans  ce  cas  une  altération  de  l'ensemble  du  proto- 
neurone  moteur,  ainsi  que  l'un  de  nous  l'a  fait  entendre  pour  des  cas  ana- 
logues? 

Dana  une  tbése  de  Montpellier  (1901),  Mme  Teilelbaum  étudie  les  rapports 
-entre  les  polynévrites  motrices  et  les  poliomyélites  antérieures  et  considère  la 
plupart  des  états  pathologiques  étiquetés  sous  l'un  ou  l'autre  de  ces  noms  comme 
•des  neuronites  motrices  inférieures.  Cette  conclusion  nous  semble  parfaitement 
légitime.  11  y  a  longtemps  que  l'un  de  nous  insiste  sur  les  lésions  de  l'ensemble 
du  protoneurone  moteur  et  proflte  de  toute  occasion  pour  montrer  la  difficulté 
-qu'on  éprouve  à  vouloir  opposer,  dans  les  cas  que  nous  envisageons,  les  altéra- 
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lions  de  la  partie  périphérique  des  protoneurones  moteurs  Scelles  de  leur  partie 
centrale.  Cette  difGculté  est  somme  toute  assez  compréhensible,  puisque  même 
dans  la  plupart  des  prétendues  névrites  exclusivement  motrices  les  plus  pure-; 
au  point  de  vue  clinique,  on  a  retrouvé,  quand  l'examen  anatomique  a  pn  être 
fait,  non  seulement  des  modifications  des  branches  nerveuses,  mais  aussi 
des  modiGcations  manifestes  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Que  parfois, 
lors  de  l'examen  anatomique,  les  lésions  périphériques  se  soient  montrées  plut 
intenses  que  les  lésions  centrales,  cela  résulte  simplement  du  fait  que  la  répa- 
ration des  altérations  des  cellules  motrices  se  fait  en  général,  du  moins  lors- 
qu'elles ne  sont  pas  trop  profondes,  en  un  temps  relativement  court  et  d'une 
manière  plus  ou  moins  parfaite.  Ne  voit-on  pas,  &  la  suite  de  grosses  lésion» 
trauniatiques  expérimentales  des  nerfs,  les  modifications  des  cellules  motritM 
disparaître  à  bref  délai  et  presque  complètement? 

.  Nous  ne  pouvons  dans  ce  cas  particulier  porter  d'une  façon  absolue  le  dia- 
gnostic topographique  de  la  lésion  ;  mais  nous  croirions  volontiers  qu'ici  les 
protoneurones  moteurs,  correspondants  aux  muscles  paralysés,  ont  sobi  quelque 
dommage  dans  toute  leur  étendue  ;  autrement  dit  la  lésion  intéresserait  les  pro- 
boneurones  dont  les  cellules  sont  localisées  k  la  partie  la  plus  distale  des  colonnes 
motrices  des  renflements  médullaires. 

Bref,  jusqu'à  plus  ample  informé,  nous  ne  voyons  aucune  raison  d'admettre 
une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ou  subaiguê  plutôt  qu'une  polynévrite  motrice 
périphérique  ou  inversement  une  polynévrite  motrice  plutôt  qu'une  polio- 
myélite. 

'  M.  HuET.  —  Dans  des  cas  de  ce  genre  l'évolution  de  la  maladie  est  suscep- 
tible, je  crois,  d'éclairer  le  diagnostic.  Avec  des  manifestations  symptomaliques 
égales,  et  des  réactions  électriques  semblablement  altérées  au  début  de  l'affec- 
tion, l'évolution  est  beaucoup  plus  favorable  dans  les  polynévrites  que  dans  les 
poliomyélites.  Dans  les  poliomyélites  on  peut  voir  des  muscles  primitivement 
paralysés  se  réparer  assez  bien  et  assez  rapidement  :  c'est  ce  que  l'on  obserre 
pour  les  muscles  dont  les  réactions  électriques  sont  peu  altérées  ;  mais  les  mu(- 
eles  présentant  des  manifestations  de  réaction  de  dégénérescence  fortement 
accusées,  ou  ne  se  réparent  pas,  ou  ne  se  réparent  que  très  imparfaitement.  An 
bout  de. quelques  semaines,  de  quelques  mois  au  plus,  les  lésions  de  ces  muscle» 
paraissent  définitivement  acquises,  on  ne  peut  guère  espérer  les  voir  dispa- 
raître, et  l'amélioration  obtenue  dans  la  suite  est  bien  minime.  Dans  les  polyné- 
vrites la  réparation  des  nerfs  et  des  muscles  légèrement  atteints  peut  être  aussi 
assez  rapide;  assez  fréquemment,  cependant,  elle  m'a  paru  commencer  plus 
tardivement  que  dans  les  poliomyélites.  Mais  c'est  sur  les  nerfs  et  les  muscles 
présentant  de  la  réaction  de  dégénérescence  fortement  accusée  que  la  différence 
est  la  plus  sensible  ;  la  réparation  y  est  souvent  beaucoup  plus  accentuée  que 
dans  les  poliomyélites  et  elle  peut  se  continuer  pendant  de  longs  mois  et  même 
des  années.  Pareille  chose  s'observe  dans  les  complications  névritiques  des 
méningites  cérébro-spinales;  je  pourrai  amener  à  la  Société  la  petite  malade 
présentée  par  MM.  Raymond  et  Sicard  en  avril  4902.  Elle  était  atteinte  de  para- 
lysie des  deux  membres  supérieurs  siégeant  principalement  dans  le  domaine  ra- 
diculaire  supérieur,  et  ressemblant  beaucoup  à  de  la  paralysie  infantile,  mais 
dépendant,  comme  l'ont  montré  MM.  Raymond  et  Sicard,  de  névrites  radieu- 
laires  dans  le  cours  d'une  méningite  cérébro-spinale. 
-  Depuis  cette  époque  j'ai  toujours  suivi  cette  petite  malade;  lentement  etpro- 
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gre88ivement  la  paralysie  du  bras  droit  s'est  amendée  et  a  actuellement  presque 
complètement  disparu  :  la  paralysie  du  bras  gauche,  plus  fortement  atteint, 
s'eat  aussi  considérablement  améliorée  et  la  réparation  continue  encore  b  se  faire 
prés  de  trois  ans  après  le  début  de  la  maladie. 

XIII  Poliomyélite  Subaiguë  chez  un  Gymnasiarque  consécutive  au 
surmenage.  —  Guérison,  par  MM.  Kaymono  et  Geobges  Guillaik.  (Présenta- 
tioD  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  amenons  ft  la  Société  de  Neurologie  a  présenté  un 
ensemble  de  syraptdmes  nerveux  que  l'on  peut  rapporter  &  une  poliomyélite 
aiguë;  les  symptômes  ont  disparu  et  le  malade  est  actuellement  guéri.  Cette 
observation  nous  montre  qu'il  y  a  des  formes  cliniques  curables  de  la  poliomyé- 
lite antérieure,  formes  sur  lesquelles  les  auteurs  classiques  attirent  peu  l'atten- 
tion . 

Un  jeune  homme  de  19  ans,  dessinateur,  sans  aucon  antécédent  pathologique 
héréditaire  ou  personnel,  venait  le  5  mai  1904  solliciter  son  admission  k  la  Sal- 
pêtrière  pour  de  l'impotence  des  membres  supérieurs.  Cette  impotence  était  sur- 
venue dans  les  circonstances  suivantes  : 

Ce  jeune  homme,  depuis  l'âge  de  13  ans,  s'adonnait  aux  exercices  de  gymnas- 
tique avec  une  véritable  passion.  Très  puissant,  très  musclé,  il  participait  aux 
concours  de  gymnastique  dans  toutes  les  villes  de  France.  Souvent  d'ailleurs  il 
remporta  des  prix.  Durant  le  mois  de  décembre  1903  il  fit  des  exercices  d'en- 
traînement nombreux  et  se  surmena  physiquement  d'one  façon  incontes- 
table. 

Le  S  janvier  1904  il  s'aperçoit  au  gymnase  qu'il  n'est  plus  capable  de  sou- 
lever les  poids  que  quelques  jours  auparavant  il  déplaçait  avec  facilité,  il  a  dé 
la  diffienlté  à  faire  des  anneaux.  Il  se  repose  les  jours  suivants,  l'impotence' 
fonctionnelle  s'accentue  aux  membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieurs. 
Ces  parésies  se  sont  produites  sans  qu'il  ait  existé  de  fièvre,  de  symptômes  géné- 
raux, de  signes  de  maladie  infectieuse.  De  plus  il  convient  d'ajouter  qu'il  n'avait 
aucune  douleur,  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Constatant  que  ses  membres  s'amaigrissaient  rapidement,  que  la  paralysie 
s'accentuait  malgré  le  repos  et  malgré  le  massage,  il  vint  à  la  Salpètrière  an 
commencement  du  mois  de  mai  1904. 

A  cette  époque,  en  examinant  le  malade,  on  était  frappé  de  la  grande  diffé» 
rence  existant  entre  la  musculature  des  membres  supérieurs  et  la  musculatur* 
des  membres  inférieurs.  Les  membres  supérieurs  étaient  très  amaigris,  lea 
muscles  des  membres  inférieurs  au  contraire  étaient  bien  développés. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  doigta  se  font,  -mais  sans  forc^ 
Au  dynamomètre  on  obtient  G.  L'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras  est 
presque  impossible,  la  flexion  un  peu  mieux  conservée.  Il  peut  étendre  l'avant- 
bras  sur  le  bras,  mais  est  incapable  de  résister  si  l'on  s'oppose  à  ce  mouvement; 
la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  est  meilleure,  mais  cependant  très  dimi- 
nuée. Quand  le  braa  est  mis  à  angle  droit,  on  l'abaisse  avec  la  plus  grande  faci- 
lité, le  malade  étant  incapable  d'opposer  une  force  de  résistance.  Les  muscles 
pectoraux  sont  presque  totalement  paralysés;  on  écarte  très  facilement  les  bra& 
fixés  au  thorax. 

La  parésie  existe  aux  deux  membres  supérieurs;  toutefois  elle  parait  un  peu 
plus  accentuée  du  côté  droit.  Du  côté  gauche  en  elTet  le  malade  résiste  mieux 
quand  on  s'oppose  aux  mouvements. 

RIVOE  NBtIROLOGIQUK  84 


Digitized  by 


Google 


La  moUlitè  des  membres  inférieurs,  qui  parait  avoir  été  légèrement  altérée 
au  début  de  l'affectioD,  est  très  bonne.  Tous  les  mouvements  s'exécutent  avec 
force. 

Les  muscles  du  cou,  de  la  face,  de  la  langue  fonctionnent  très  bien. 

Il  existe  aux  membres  supérieurs  une  grosse  atrophie  musculaire  tant  au 
niveau  de  la  ceinture  scapulaire  que  du  bras,  de  l'avant-bras  et  de  la  maio. 
D'après  le  malade,  la  circonférence  de  ses  bras  aurait  diminué  depuis  le  début 
de  l'affection  de  9  centimètres.  Aux  membres  inférieurs  n'existe  pas  d'atropbie 
musculaire. 

On  observe,  surtout  au  niveau  de  la  racine  des  membres,  des  contractions 
fibrill  aires. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  et  objective. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  radiaux,  périostiques  du  poignet,  tricipitaax 
sont  absolument  abolis. 

Au  contraire,  les  réflexes  cutanés  plantaires,  cutanés  abdominaux  et  le  réflexe 
crémastérien  sont  normaux. 

Les  difl'érents  appareils  sensoriels  ne  présentent  aucune  altération. 

Les  viscères  sont  normaux. 

L'état  psychique  est  très  bon,  sauf  une  certaine  tristesse  bien  compréhensible 
chez  un  jeune  homme  de  20  ans  privé  rapidement  de  l'usage  de  ses  membres 
supérieurs. 

Quand  nous  avons  constaté,  au  mois  de  mai,  ces  différents  symptômes,  nous 
avons  porté  le  diagnostic  de  poliomyélite  aiguë  ou  subaiguë.  L'impotence  mus- 
culaire rapide,  l'amjrotrophie,  l'abolition  des  réflexes,  les  contractions  fibril- 
laires,  l'absence  de  troubles  sensitifs  plaidaient  dans  ce  sens;  nous  penrions 
même  à  un  pronostic  sérieux.  Toutefois,  l'examen  électrique  des  muscles  fait 
par  M.  Huet  a  montré  que  dans  aucun  muscle  des  membres  supérieurs  on  ne 
constatait  de  réaction  de  dégénérescence  nette.  Dans  beaucoup  d'entre  eax  on 
trouvait  de  la  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique.  Cette  dimi- 
nution était  principalement  marquée  sur  les  muscles  grands  pectoraux.  Il  n'j 
avait  pas  de  réaction  myasthénique. 

Le  malade  fut  mis  au  repos  absolu.  On  lui  lit  un  traitement  électrothéra- 
pique,  des  massages.  On  lui  donna  de  la  strychnine,  de  l'arsenic,  de  l'iode. 

Durant  le  mois  de  mai  l'état  ne  s'aggrava  pas,  parut  rester  stationnaire.  Ea 
juin  l'amélioration  se  montrait  déjfc,  les  mouvements  des  membres  supérieurs 
étaient  un  peu  plus  faciles  quoique  encore  très  limités,  les  réflexes  rotuliens  et 
achilléens  réapparurent,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  étaient  encore  abolis. 

L'amélioration  s'accentua  d'une  façon  progressive  durant  les  mois  anivaots. 
Aujourd'hui  (décembre  i904)  l'atrophie  musculaire  ne  se  constate  plus,  les 
muscles  sont  devenus  puissants,  la  motilité  des  membres  supérieurs  est  très 
bonne,  les  différents  réflexes  sont  normaux. 

L'évolution  de  l'affection  chez  ce  malade  est  fort  intéressante.  11  se  présentait 
comme  un  malade  atteint  d'atrophie  musculaire  spinale  &  marche  rapide,  comme 
atteint  d'une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ou  subaiguë.  L'examen  électriqne 
permit  déj&  de  formuler  un  pronostic  moins  sévère,  l'évolution  montra  la  cura- 
bilité  de  ce  syndrome. 

A  c6té  des  formes  graves  des  poliomyélites  il  y  a  lieu  de  faire  une  place  noso- 
graphique  aux  formes  légères,  curables,  à  ces  cas  où  les  infections  ou  les  intoii- 
cations  n'atteignent  les  cellules  motrices  ou  leurs  prolongements  (racines  ob 
nerfs)  que  d'une  façon  légère,  non  destructive. 


Digitized  b; 


)?Google 


SOCIÉTÉ   DE  NEUROLOGIE  1231 

Telle  fot  l'observation  dont  nous  venons  dé  faire  mention.  Dans  ce  cas  il 
semble, étant  donnée  l'absence  apparente  de  toute  infection  ou  de  toute  intoxica- 
iion  antérieure,  que  le  sjndrome  de  poliomyélite  fut  réalisé  par  suite  du  surme- 
nage, par  suite  de  ces  exercices  d'entraînement  &  une  gymnastique  intetisive. 
On  sait  que  le  surmenage  musculaire  amène  la  formation  de  produits  toxiques 
nombreux  ;  ceux-ci,  chez  notre  malade,  paraissent  avoir  déterminé  une  adul- 
tération transitoire  de  l'appareil  moteur  périphérique  (moelle,  nerfs  et  muscles); 
le  complexus  sjmptomàtique  d'ailleurs  montrait  que  les  cellules  nerveuses  de  la 
moelle  avaient  principalement  soufTert  par  cette  intoxication,  laquelle  avait  ainsi 
créé  un  syndrome  de  poliomyélite. 

XIV.  Stasobasophobie  chez  un  Psychasthénique  A  l'occasion  d'une 
Paralysie  des  Membres  inférieurs,  par  MM.  Raymond  et  Georges  Guil- 
LAi.N.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  amené  devant  la  Société  de  Neurologie  présente 
de  la  stasobasophobie.  Cette  stasobasophobie  est  survenue  &  l'occasion  d'une 
paralysie  des  membres  inférieurs  dont  l'interprétation  nosologique  mérite 
quelques  considérations. 

Voici,  résumée,  l'histoire  de  ce  malade  qui  est  dgé  de  20  ans  :     . 

Le  S8  février  1904,  étant  en  très  bonne  santé,  il  travaillait  en  Normandie 
dans  une  exploitation  agricole.  Au  milieu  de  la  nuit  il  reçoit  un  coup  de  pied  de 
cheval  sur  le  muscle  vaste  externe  du  cdlé  droit,  il  tombe  et  se  relève,  le  cheval 
le  rejette  par  terre  et  le  traîne  sur  une  longueur  de  20  mètres.  Il  put  cependant 
marcher  en  se  relevant;  le  lendemain  il  traînait  légèrement  la  jambe  droite. 

Quatre  jours  après,  en  battant  du  blé,  il  s'aperçut  qu'il  pouvait  porter  les  sacs 
sur  le  terrain  plat,  mais  ne  pouvait  pas  monter  les  escaliers. 

Quelques  jours  plus  tard  des  douleurs  se  sont  montrées  dans  les  deux  jambes, 
surtout  au  niveau  de  la  région  des  tendons  d'Achille.  Ces  douleurs  existaient  au 
repos,  le  malade  ne  les  sentait  pas  durant  la  marche. 

Environ  quinze  jours  après  le  coup  de  pied  de  cheval,  il  a  remarqué  que  par- 
fois ses  jambes  fléchissaient  et  qu'il  tombait  brusquement  sur  les  genoux.  II 
parait  que  ce  coup  de  pied  de  cheval  l'avait  fortement  impressionné,  il  se 
demandait  bien  souvent  s'il  devait  rester  boiteux  durant  toute  sa  vie. 
.  Durant  le  mois  d'avril,  il  s'aperçut  un  jour,  en  mettant  ses  bretelles,  qu'il  ne 
pouvait  maintenir  ses  jambes  immobiles  et  qu'il  avait  une  tendance  à  aller  en 
arrière,  surtout  quand  il  avait  les  yeux  fermés.  A  cette  même  époque  il  remarqua 
que  ses  pieds  étaient  toujours  froids,  que  ses  pieds  tombaient  et  avaient  une  ten- 
dance à.  frotter  le  sol  eh  marchant.  Il  avait  aussi  des  douleurs  au  niveau  des  cuisses. 

Durant  les  mois  de  mai  et  de  juin  la  tendance  à  la  rétropulsion  persiste.  Dans 
la  station  debout  il  a  fréquemment  du  dérobement  des  jambes. 

C'est  au  sujet  de  ces  diiférents  symptômes  que  le  malade  est  entré  à  la  Salpè- 
triére  le  2  juillet  1904. 

Nous  ajouterons,  avant  de  parler  de  l'état  morbide  que  nous  avons  observé, 
que  ce  malade  est  le  fils  d'un  père  et  d'une  mère  morts  tuberculeux,  qu'il  a  eu 
Beuf  frères  ou  sœurs  qui  sont  morts  tuberculeux.  Il  est  né  à  terme  et  ne  présente 
pas  d'antécédents  personnels  intéressants  à  mentionner.  Il  a  toujours  été  d'un 
tempérament  nerveux  et  émotif,  manquant  d'esprit  de  suite  et  de  jugement. 
Chez  lui  on  retrouve  des  stigmates  de  l'état  mental  des  psychasthéniques. 

Quand  on  examine  l'état  des  membres  inférieurs  de  cet  homme,  voici  ce  que 
l'on  constate  : 
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M*mbre  inférieur  gauche.  '—  La  flexion  et  l'exteDsion  des  orteils  sont  s  peu 
près  nulles.  La  flexion  du  pied  sur  la  jambe  ne  peut  *e  faire,  l'exteDsion  se  fait 
un  peu  mieux  ;  mais  le  malade  accuse  pendant  ce  mouveinent  une  crampe  dans 
le  mollet  gauche.  La  flexion  et  l'extension  de  l'articulation  du  genou  et  de  l'irti- 
culation  coxo-fémorale  se  font  très  bien . 

.  Mimbre  inférieur  droit.  —  La  flexion  et  l'extensioB  des  orteils  aont-i  peu  prrs 
nulles  ;  la  fleiion  et  l'extension  du  pied  sur  la  jambe  sont  à  peu  prés  nulles  :  ce* 
mouvements  ébauchés  occasionnent  des  crampes  dans  le»  muscles  du  mollet. 
Tous  les  mouvements  du  genou  et  de  l'articulation  coxo-fémorale  se  font  très 
bien. 

Quand  le  malade  est  au  repos,  les  pieds  sont  en  varus  équin,  la  pointe  étant 
abaissée. 

-.  Tous  les  mouvements  des  -membres  supérieurs  se  font  d'une  façon  très 
bonne. 

.  Faee.  —  Le  malade  ne:  peut  pas  siffler  depuis  dix  années,  auparavant  il  le 
pouvait.  L'occlusion  des  yeux  ne  peut  se  faire  d'une  façon  complète.  Quand  il 
ferme  les  yeux,  on  aperçoit  Ift  sclérotique  et  les  paupières  sont  animées  don 
certain  tremblement  vibratoire.  Le  faciès  du  malade  est  le  faciès  des  mTop»" 
thiques. 

La  ii)usculature  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  semble  atrophiée.  .Au 
contraire,  les  muscles  du  mollet  donnent  6  la  palpation  une  sensation  de  doreté« 
comme  si.  ces  muscles  étaient  en  état  de  contracture  permanente.  La  palpstioo 
de  ces  muscles  est  douloureuse,  la  palpation  des  tendons  d'Achille  est  doulou' 
reuse  également.  On  retrouve  aossi  les  points  douloureux  de  la  sciatique.  Li 
douleur  réveillée  par  la  palpation  des  muscles  de  la  cuisse  est  bien  moindre  que 
celle  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe. 

M.  Hnet  qui  a  pratiqué  un  examen  électrique  des  muscles  des  membres  isfé- 
rieurs  a  constaté  que  dans,  les  vastes  internes,  vastes  externes,  le  droit  anté- 
rieur, les  jumeaux,  le  jambier  antérieur,  les  extenseurs  des  orteils  et  les  péro- 
niers  il  n'y  avait  pas  de  réaction  de  dégénérescence,  mais  seulement  an  pea  de 
diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  cutanée. 

Parfois  le  malade  a  des  sensations  d'engourdissement  au  niveau  des  pieds. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis,  ceux  des  membres  supèriears 
sont  ft  peine  perceptibles.  L'excitation  de  la  plavté  du  pied  n'amène  aucun  nos- 
vement  des  orteils.  Le  réflexe  crémastérien  est  ndrOial,  ainsi  que  1m  réflexes  dn 
parois  abdominales. 

L'acuité  visuelle  est  un  peu  meilleure  h  gauche  qu'à  droite.  Les  pupilles 
réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Pai  de  nyslagmus. 

On  constate,  chez  ce  malade,  des  troubles  tris  partieuliers  d*  la  liotien  dtbnitl 
de  la  marche.  Ainsi,  dans  la  station  debont,  il  se  tient  sur  la  pointe  des  pieds,  d^ 
peut  rester  immobile  ;  il  fléchit  alors  et  étend  les  jambes,  ou  bien  les  dèplsr.e  svc- 
cessivement  &  droite  et  à  gauche.  Pendant  ce  temps  les  muscles  du  mollet  snn- 
blent  contractures. 

Quand  on  prie  ce  malade  de  marcher,  il  exécute  facilement  l'ordre  donné,  ea 
steppant  légèrement  d'ailleurs.  Si  en  le  prie  alors  de  s'arrêter,  il  a  un  mouve- 
ment de  rètropulsion,  il  l'ait  un  grand  nombre  de  petits  pas  en  arriére  et  r«( 
obligé  de  chercher  un  objet,  un  meuble  pour  se  soutenir.  Bien  souvent  le  moa- 
vement  de  rétropulsion  est  si  ^riolent  qu'il  tombe  par  terre.  Quand,  dans  U  sta- 
tion debout  immobile,  il  penche  le  tronc  en  avant,  les  mouvements  de  réuo- 
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pulsion  ne  se  manirestent  pas,  comme  si  alors  le  mulade  avait  retrouvé  un 
«entre  de  gravité.  D'aillears  quand,  dans  la  station  debout,  on'  le  soutient  même 
très  légèrement,  la  tendance  à  la  rétropulsion  diminue. 

Ajoutons  qu'il  n'jr  a  chez  ce  malade  aucun  stigmate  d'hystérie.  Il  présente  des 
•ignés  indiscutables  de  tuberculose  pulmonaire  débutant  au  sommet  droit. 

L'analyse  des  sjmptdmes  observés  chez  ce  malade  montre  qu'il  y  a  lieu  de 
considérer  deui  groupes  de  phénomènes  morbides.  D'une  part  on  constate  des 
troubles  très  spéciaux  de  la  station  et  de  la  marche,  d'autre  part  des  troubles 
parétiques  et  douloureux  dans  les  membres  inférieurs.  Il  y  a  lieu  aussi  de  se 
^lemander  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  les  troubles  de  la  marche  et  la 
parésie  des  membres  inférieurs. 

Quand  on  regarde  le  malade  marcher,  quand  on  le  voit  incapable  de  rester 
^Lebout  sans  faire  des  mouvements  incessants  de  flexion  et  d'extension  des 
membres  inférieurs,  quand  on  le  voit  projeté  violemment  en  arriére  par  sa 
rétropulsion,  on  a  d'emblée  l'impression  qu'un  trouble  psychique  existe  chez  lui. 
fin  effet  il  manifeste  alors  tous  les  signes  d'une  émotion  profonde.  Son  visage  est 
pâle,  couvert  de  sueurs,  son  pouls  accéléré  ;  il  est  angoissé  toutes  les  fois  que  lui 
manque  un  point  d'appui  et  qu'il  est  sollicité  de  rester  immobile.  Ce  n'est  pas 
là  le  tableau  de  l'aslasie-abasie  hystérique,  d'autant  que,  chez  cet  hommCi  on  ne 
constate  pas  de  signes  de  la  névrose;  c'est  le  tableau  de  la  stasobasophobie,  la 
>  physionomie  clinique  de  l'obsession.  Ce  qui  prouve  bien  l'origine  mentale  du 
syndrome  basophobique  chez  ce  malaae,  c'est  ce  fait  qu'il  suffit  souvent  de  le 
soutenir  très  légèrement,  de  lui  offrir  avec  la  main  comme  un  appui  moral  pour 
que  les  phénomènes  signalés  cessent  en  partie.-  Cette  stasobasophobie  est  survenue 
«ur  le  terrain  mental  spécial  de  la  psychasthénie.  Notre  malade  fut  toujours  dans 
la  vie  un  instable,  un  aboulique,  incapable  de  suivre  longtemps  une  idée  direc- 
trice, de  poursuivre  une  unique  profession,  un  unique  genre  d'études.  Sans 
doute  c'est  &  la  constitution  défectueuse  de  son  moi,  aux  défauts  de  son  idéation 
que  sont  dus  l'asthénie  psychique  et  les  phénomènes  morbides  de  la  station  et 
de  la  marche. 

Il  convient  toutefois  d'ajouter  que  cette  stasobasophobie  parait  avoir  une  cause 
<lanfl  l'affection  organique  des  membres  inférieurs.  Il  semble  en  effet  que  la  con- 
tracture douloureuse  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe  lui  fasse 
perdre  son  centre  de  gravité.  Quand  on  ie  regarde  immobile,  on  voit  qu'il  se 
tient  sur  la  pointe  des  pieds,  eo  équinisme;  son  talon  est  soulevé  de  plusieurs 
•centimètres  au-dessus  du  plan  du  sol.  De  plus  il  suffit  de  le  faire  pencher  en  avant 
pour  déplacer  le  centre  de  gravité  et  faire  cesser  les  phénomènes  de  rétropul- 
sion. Marchant  de  flanc  il  ne  perd  plus  l'équilibre  La  contracture  des  muscles 
-des  jambes  ne  semble  pas  être  seulement  une  contracture  psychique,  elle  parait 
être  au  contraire  la  traduction  d'une  lésion  du  muscle.  Il  s'agit  donc  dans  ce  cas 
-d'une  stasobasophobie  à  l'occasion  d'une  maladie  organique. 

Nous  rappelons  que  les  symptômes  observés  chez  ie  malade  sont  :  une  parésie 
4ivec  amyotrophie  des  muscles  de  la  fégion  antéro-eiterne  de  la  jambe,  des  con- 
tractures douloureuses  des  muscles  de  la  région  postérieure  des  jambes,  des  dou- 
leurs sur  le  trajet  des  sciatiques,  l'abolition  des  réflexes  rotultens  et  achilléens. 
Les  diagnostics  qui  nous  semblent  devoir  être  discutés  sont  la  neuroî-myosite 
et  la  myopathie. 

On  pourrait  songer  à  la  neuro-myosite  en  prenant  en  considération  la  marche 
assez  rapide  de  l'affection  s'aceompagnant  d'une  amyotrophie  accentuée  des 
muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe,  les  douleurs  violentes  à  la 
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pression  des  muscles  et  les  douleurs  spontanées  et  provoquées  sur  le  trajet  da 
sciatique. 

D'autre  part,  certains  signes  peuvent  orienter  le  diagnostic  vers  la  injopathie. 
Le  malade,  en  effet,  a  un  faciès  myopathique,  le  faciès  du  type  •  facio-seapulo- 
huméral  »  de  MM.  Landouzy  et  Dejerine.  Sans  doute  les  phénomènes  observés 
du  c6té  des  membres  inférieurs  sont  beaucoup  plus  récents,  paraissent  avoir 
évolué  à  la  suite  de  traumatisme,  mais  leurs  rapports  avec  les  premiers  soot 
vraisemblables.  Une  biopsie  des  muscles  soléaires  faite  par  M.  Alquier  a  montré 
une  certaine  lipomatose  interstitielle.  Le  diagnostic  de  la  maladie  myopathiqoe 
mérite  donc  d'être  soulevé.  Des  connexions  d'ailleurs  existent  peut-être  entre  la 
myopathie  et  la  polymyosite  et  nous  rappellerons  &  ce  sujet  que  Schuitze,  Oppen- 
heim  etCassirer  ont  signalé  des  rapports  entre  ces  deux  états  pathologiques  i 
l'occasion  des  malades  chez  lesquels  l'affection  s'était  accompagnée  de  dos- 
leurs. 

XV.  Contribution  à.  la  Pathologie  Bulbo-Cérébelleuse,  par  MM.  Ltorou» 
Lévi  et  BoNNioT.  (Présentation  du  malade.) 

Le  premier  malade,  dont  nous  allons  analyser  la  syraptomatologie  complexe, 
présente  tout  d'abord  des  troubles  de  l'appareil  cérébelleux. 

Sa  démarche  est  titubante,  ébrieuse.  Constamment  son  pied  droit  croise  la  ligne  direc- 
trice et  vient  choquer  ou  dépasser  le  pied  opposé  ou  inversement.  Souvent,  les  deux 
pieds  restent  du  uiétue  côté  de  la  ligne  directrice. 

Il  se  plaint  de  dérobcment  des  jambes  avec  chute,  en  avant,  en  arrière,  sur  les  cAtét. 
surtout  le  cdtë  droit. 

A  ces  phénomènes  classiques  du  syndrome  cérébelleux,  nous  ajoutons  la  triade  que 
M.  Babinski  nous  a  appris  à  connaître  :  asynergie,  troubles  de  la  diadococinésie,  ttli- 
tudos  cataleptoldes. 

L'asynergie  existe  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Quand  on  dit  aa  si^jet  de 
toucher  avec  l'index  le  bout  de  son  nez,  on  voit,  des  deux  côtOs,  mais  surtout  du  i^Lè 
gauebe,  le  doigt  parcourir  le  trajet  par  des  oscillations  lentes,  saccadées,  puis  alleindre 
le  but  avec  brusquerie,  sans  qu'à  aucun  moment  la  direction  générale  du  mouvemcot 
ne  soit  troublée. 


'^. 
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L'érriture  se  fait  de  même  suivant  des  lignes  brisées  (Ft^.). 

Quand  on  fait  porter  le  pied  h.  60  centimètres  de  distance  du  sol.  on  le  voit  exécuter  le> 
mouvements  avi'c  hésitation  au  départ,  lenteur  pendant  le  trajet,  décomposition  do 
mouvement  en  mouvements  accessoires,  brusquerie  à  la  fin  de  l'acte. 

La  mise  en  train  est  d'ailleurs  difficile  d'une  façon  générale  ;  tous  les  mouvemeots 
s'accomplissent  mieusi  au  bout  d'un  certain  temps. 

Quand  le  sujet  veut  passer  de  la  station  assise  à  la  station  debout,  il  porte  le  corpsra 
avant;  puis,  avant  d'être  tout  &  fait  droit,  il  retombe  sur  sa  chaise  comme  par  un  niou^ 
veitieiit  de  rétropulsion.  Quand  il  est  debout  et  qu'il  s'assied,  il  tombe  brusquement  sur 
la  chaise.  Avant  de  se  mettre  en  marche,  il  oseille  tout  d'une  pièce  à  droite  et  à  gauiha 
jusqu'à  ce  qu'il  soit  parti. 

On  ne  trouve  d'ailleurs  rien  d'analogue  du  celé  de  la  face,  des  yeux,  de  la  langue.  >t 
parole  n'est  ni  lente,  ni  scandée,  ni  saccadée.  Il  n'existe  pas  de  nystagmus. 

A  l'été  de  l'asynergie,  nous  plaçons  les  troubles  de  la  diadorocinésie.  Si  le  sujet  est 
capable  d'accomplir  les  mouvements  élémentaires  de  pronation  et  de  supination,  latuc- 
cessioD  dos  mouvements  rapides  ne  s'elTectne  plus  normalement,  et,  en  particolier. 
quand  on  lui  fait  exécuter  les  mouvements  successits.des  deux  mains,  le  trouble  s'ac- 
centue du  cété  gauebe. 

Quant  aux  altitudes  cataleptoldes,  elles  ne  sont  pas  typiques  chez  lui,  mais  le°  malade  rsi 
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capable  de  garder  les  mrinbres  soulevéR  un  temps  appréciable.  Il  laisse  \e»  membres 
iorèrieurs  dans  la  position  de  BabinEki  saos  oscillation.  D'ailleurs  quand  il  occupe  la  sta- 
tion debout,  s'il  se  produit  des  oscillationg  du  tronc,  les  membres  inférieurs  restent 
immobiles.  Il  lui  arrive  même,  étant  en  marche,  d'avoir  tout  d'un  coup  le  membre  infé- 
rieur droit  comme  fixé  au  sol,  comme  Qgë,  ce  qui  le  force  à  s'arrêter.  Nous  avons  nous- 
mêmes  constaté,  en  faisant  croiser  une  jambe  sur  l'autre,  le  membre  tout  d'un  coup  s'im- 
inobiliserau  coursdu  mouvement,  comme  conlracturé  dans  le  vide. 

Cette  raideur  nous  a  même  rendu  impossible  la  recherche  du  réilexe  achilléen.  Nous 
n'avons  pu  le  provoquer. 

Le  sujet  est  dODC,  d'après  les  signes  qui  viennent  d'être  énumérés,  atteint  de 
lésions  siégeant  dans  l'appareil  cérébelleux. 
Peut-on  pousser  plus  loin  l'analjse? 

Chez  H...,  les  faisceaux  pyramidaux  ne  sont  pas  touchés.  Il  n'a  ni  paralysie,  ni  con- 
tracture. Si  les  rêOexes  rotuliens  sont  forts,  sans  brusquerie,  il  n'y  a  pas  de  trêpidntioa 
épileptolde.  Le  K'flcxe  des  orteils  fe  fait  en  flexion. 

On  ne  saurait  non  plus  incriminer  les  voies  sensitives,  en  se  fondant  sur  des  troubles 
de  sensibilité,  peu  accentués,  au  niveau  des  membres.  Peut-être  y  a-t-il  diminution  de 
la  'sensibilité  à  la  piqûre,  par  rapport  6.  la  sensibilité  tactile.  Mais  ce  n'est  là  qu'une 
ébauche  do  dissociation  syringomyélique  qui  ne  permet  pas  de  conclure. 

Par  contre,  on  relève  un  certain  nombre  de  renseignements  positifs. 

Si  l'on  regarde  avec  soin  les  deux  yeux,  on  s'aperçoit  que  la  fente  palpébrale  est  plus 
étroite  du  côté  droit,  que  l'œil  est  en  énoplitalmie,  que  la  pupille  est  plus  étroite  qu'& 
gauche.  Il  y  a  là  un  syndrome  oculo-pupillaire  qu'on  rencontre  dans  les  lésions  bulbaires, 
et  dans  ces  cas  —  comme  ici  même  —  les  troubles  sont  moins  accentués  qu'après  la  sec- 
tion du  sympathique. 

11  existe,  en  plus,  du  cêté  droit  une  parésie  faciale,  à  type  périphérique,  assez  légère, 
indéniable  cependant.  Et,  en  effet,  les  plis  frontaux  sont  moins  accentués  i  droite,  l'œil 
droit  pleure  davantage  sur  la  joue,  le  malade  éteint  une  flamme  avec  l'orbiculaire  des 
lèvres  du  côté  gauche,  ce  qu'il  ne  peut  faire  du  côté  droit.  D'ailleurs,  l'examen  électrique 
montré  que  le  minimum  de  contraction  faradique  s'obtient  avec  une  intensité  de  courant 
moindre  dans  les  muscles  du  côté  gauche. 

Par  la  constatation  de  ce  syndrome  oculo-pupillaire  et  de  la  paralysie  faciale 
périphérique  n'est-il  pas  permis  de  supposer  qu'il  existe  une  lésion  bulbaire? 

On  trouve,  en  rapport  avec  celle  hypothèse,  un  certain  nombre  de  symp- 
tômes d'irritation  du  bulbe,  sur  lesquels  Bonnier  a  attiré  récemment  l'atten- 
tion. 

Pendant  l'examen,  nous  avons  assisté  &  une  poussée  sudorale  à  prédominance  au  côté 
droit  de  la  face  et  du  front.  H...  accuse  des  soifs  paroxystiques,  l'obligeant  &  boire 
d'affilée  au  moins  trois  verres  de  liquide.  Il  est  atteint  du  sialorrhée,  et  mouille  son 
oreiller  par  une  bave  qui  coule  quand  il  est  couché  du  côté  droit:  il  a  enOn  une  hyper- 
crinie  nasale,  le  faisant  salir  au  moins  trois  mouchoirs  dans  la  matinée,  et  qui  est  devenue 
le  point  de  départ  d'un  tic  de  reniflement  continuel. 

Si  nous  n'insistons  pas  sur  une  polyurie  (de  3  litres  en  moyenne),  c'est  que  H...  est 
atteint  d'arténoclérose  et  de  néphrite  interstitielle  avec  hypertension  artérielle  a  24  centi- 
mètres et  albuminurie. 

En  somme,  notre  malade  est  donc  surtout  un  cérébelleux  si  l'on  pense  phjsio- 
logiqueoient,  un  bulbaire  si  l'on  pense  anatomiquement  —  à  tout  dire  un  bulbo- 
cérébelleux. 

La  localisation  analomophysiologique  une  fois  établie,  quelle  idée  doit-on  se 
faire  de  sa  maladie? 

Une  question  qui  a  été  soulevée  dans  un  des  nombreux  séjours  de  notre  sujet 
à  l'hôpital  a  été  celle  du  tabès.  Et,  en  effet,  en  dehors  des  symptômes  que  nous 
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«Tons  énumérés,  il  a  préseDlé  des  trouble  qui,  groupés,  sembleraient  reatortir m 
tabès  et  d'autant  mieux  qu'il  est  syphilitique;  sa  syphilis  remonte  i  1874. 

Ce  sont  des  douleurs,  des  troubles  gastriques,  des  phi^nomenes  urtnsires. 
'  En  réalité  quand  on  pénètre  davantage-  dans  le  détail  on  apprend  qu'il  a  en  deux 
attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  que  ses  douleurs  sont  en  géoiral  localitic* 
aux  articulatioas. 

Il  a  fait,  d'autre  part,  des  exrès  de  boissons,  a  présenté  les  divers  stigmates  de  l'ilroo- 
lisme  chronique,  et  les  phénomènes  gastriques  pourraient  dépendre  d'une  gutritc 
éthylique.  Quant  &  ses  phi'-nomènes  urinaires  qui  se  traduisent  par  de  la  rèlration 
d'urine,  des  mictions  impérieuses,  l«ur  explication  se  trouve  dans  d'innombrables  blennor- 
ragies (jusqu'à  20)  qu'il  a  accumulées,  ayant  laissé  &  leur  suite  des  rétréciasemeatt, 
s'accompagnaot  d'ailleurs  de  i-ygtite  chronique. 

Mais  si  ces  symptômes  peuvent  être  écartés,  il  resterait  en  faveur  dn  tabès  l'abiefiea 
des  réflexes  acliilléens  si  elle  était  conQrmée.  En  réalité,  il  nous  a  étA  impossible,  par  la 
raideur  que  prend  le  pied  dans  l'attitude  nécessaire  é  la  rochercbe  de  ces  réflexes,  d'éin 
sûrs  du  résultat. 

Quant  au  signe  de  Romberg  qui  est  ches  lui  io'-ontestable,  il  est  déterminé  peotétn 
par  les  lésions  auriculaires  que  Bonnier  a  constatées  surtout  à  l'oreille  gauche  et  qui 
comportent  comme  symptémes  la  surdité  avec  paracousie  et  des  bourdonoemcnti  bilité- 
raux. 

On  voit  donc  que  ces  divers  signes  d'apparence  tahétiqoe  n'appartiennent  pas  néces- 
sairement à  cette  maladie.  Et,  d'ailleurs,  il  manquerait  à  celte  affection  d'autres  Hfots 
majeurs. 

.    Le  réflexe  é  la  lumière  est  normal,  comme  d'ailleurs  Is  réflexe  contensuei;  iln'y  apis 
de  signe  d'Àrgyll. 
'  Les  D'-flexes  rotuliens  sont  conservés.  ' 

Il  serait  donc  bien  singulier  de  voir  un  tabès  sans  signe  d'Argyll,  ni  le  Wetspballstqoi 
comporterait  comme  troubles  musculaires  non  l'alaxie,  muis  l'asynergie. 

Car,  et  nous  désirons  revenir  sur  cette  distinction,  la  direction  générale  des  oxhit*- 
monts  reste  toujours  conservée.  Jamais  la  main  ne  plane.  Les  extrémités  vont  stsc  pliu 
ou  moins  de  lenteur,  d'arrêt,  d'hésitation  à  leur  but,  mais  ils  y  arrivent  sans  jamais  le 
dépasser.  Le  pied  ne  talonne  pas. 

11  n'y  a  pas  d'ailleurs  de  trouble  de  notion  de  position,  pas  d'hypotonie  musculaire. 

Ayant  rejeté  le  tabès,  voici,  en  ce  qui  concerne  les  troubles  bulbo-cérébelleux, 
l'interprétation  que  nous  proposons: 

Notre  malade  est  syphilitique  et  artérioscléreux  (artères  dures,  tension 
élevée,  néphrite  chronique) . 

Il  appartient  &  ane  famille  à  prédisposition  apoplectique  (grand-père  et  odcU 
morts  apoplectiques). 

Et  peut-être  à  prédisposition  bulbaire  (frère  mort  dn  diabète)? 

Il  a  eu  lui-même  deux  pertes  de  connaissance  : 

En  1889,  il  recul  sur  la  tête  un  coup  violent  qui  détermina  une  plaie  du  coir 
chevelu,  il  resta  plusieurs  heures  inanimé,  eut  à  la  suite  des  ëlourdissements  et 
des  vertiges  avec  céphalée.  Vers  1890,  il  tomba  dans  la  rue  et  fut  conduit  e« 
voiture  d'ambulance  à  l'hospice. 

N'est-il  pas  vraisemblable  que  dans  ces  conditions  H...  présente  au  niveaoda 
bulbe  un  ou  plusieurs  foyers  (peut-être  de  ramollissement)  avec  participatioad^ 
l'origine  nucléaire  du  facial  droit? 

La  muIUplicité  des  foyers  bulbaires  n'est  pas  contraire,  d'ailleurs,  aux  faiU 
publiés.  Dans  l'observation  de  MM  Babinski  et  Nageotle  (1),  concernant  un 
syphilitique,  il  y  avait  quatre  foyers  dans  le  bulbe.  Nous  aurons  également,  du 
reste,  à  invoquer  cette  hypothèse  à  propos  d'un  deuxième  malade. 

(I)  B«BiN.sKi  et  NAOBOTrs,  Foyers  de  ramollissement  dans  le  bulbe.  Nouv*U*ltoMfr.ii 
ta  Salpetriére,  n*  6,  nov. -décembre  1902. 
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XVI.  Association  Hystét^-Orgaolque.   Symptômes  Cérébelleiix,  par 

MM.  L&0{>OLO  Lévi  et  Taguet.  (Présentation  du  malade.) 

Le  second  sujet  (1)  réalise  une  association  de  syndromes  iocooiplets  survenant  sur  un 
fond  d'hyelérie.  lia  ensemble  &  la  fois  fruste  et  compleie.  A  la  suite  d'un  ictus  avec 
perte  de  connaissance  prolongée  qui  se  produisit  le  tit  août  1904  et  s'accompagna  pen- 
dant les  huit  jours  suivants  de  diplopie  binoculaire  il  fut  pris  d'une  bémipii'gie  ou  plut6t 
d'une  hémiparésie  gauche  organique,  comprenant  la  face,  avec  exagération  du  réflexe 
rotulien,  du  réflexe  olécranien  et  flexion  combini^e  de  la  cuisse  et  du  bassin. 

A  cette  hémiplégie  organique  se  surajoutent  des  piiénoménes  d'hémianesthésie  senai- 
tivo-sensorielle.  Sur  les  membres  et  sur  la  face  existe  une  anesthésie  variable,  incom- 
plète, parfois  dissociée,  surtout  marquée  à  l'extrémité  des  membres,  intéressant  la  face, 
moins  le  tronc  et  l'abdomen.  11  y  a  en  outre  des  troubles  de  l'olfaction  et  du  goût  du  câté 
gauche,  et  du  rétrécissement  du  champ  visuel  de  l'œil  gauche.  Cette  part  hystérique 
s'admet  d'autant  plus  volontiers  que  la  fille  du  malade  a  présenté  use  paralysie  hysté- 
rique, soignée  par  M.  Babinski,  et  qui  a  disparu  brusquement  après  six  mois  de  durée. 
Lui- mémo,  dans  l'enfance,  a  ressenti  fréquemment  le  phénomène  de  la  boule  hystérique. 

Reste  un  ensemble  de  phénomènes  qu'il  faut  catégoriser.  Sont-ils  liés  é.  une  lésion, 
sont-ils  d'origine  hystérique?  Pour  certains  d'entre  eux  tels  que  la  perte  du  sens  stèréo- 
gnoslique,  les  troubles  du  sens  musculaire  et  de  la  notion  de  position,  les  phénomènes 
vaso-moteurs,  le  tout  siégeant  ou  prédominant  &  gauche,  nous  ne  pouvons  exprimer  une 
opinion  décisive. 

Un  autre  groupe  de  symptdmes  noas  parait  particulièrement  important. 

Ce  sont  :  un  élargissement  de  la  base  de  sustentation  pendant  la  marche  et  la  station 
debout  (les  pieds  sont,  en  géntoal,  écartés  de  27  centiaièlres  au  niveau  dos  talons),  de 
l'asynergio  des  muscles  de  la  main  et  du  pied  gauche,  des  troubles  de  la  diadococinéaie, 
des  vertiges  avec  dérobement  hémiplégique  gauche. 

Tous  ces  signes,  on  le  sait,  font  partie  de  la  symptomatologie  de  l'appareil  cérébel- 
leux. 

Hais  ne  pourraient-ils  être  simulés  par  l'hystérie?  Et  l'objection  a  d'autant  plus  da 
portée  que  contrairement  à  la  majorité  des  faits  publiés  l'asynergis  siège  ici  du  côté  da 
t'iiémiplégie,  et  qu'il  manque  à  la  triade  cérébelleuse  de  Babinski  la  tendance  cataleptique 
des  membres. 

Nous  croyons  bien  cependant  à  leur  réalité  organique  parce  que  l'on  retrouve  ehet 
notre  sujet  du  cété  droit,  le  syndrome  oeulo-pupiilaire  à  type  bulbaire  Crétrécissement 
de  la  fente  palpébrale,  énophlalmie,  myosis  léger)  avec  ses  caractères  de  variabilité  et 
de  légère  intensité. 

S'il  y  a  lésion,  où  siège-t-clle?  Le  syndrome  oculo-pupillaire  localise  vraiserablablement 
la  lésion  dans  le  bulbe  droit,  et  c'est  encore  une  lésion  droite  qui  cause  l'hémiplégie 
gauche.  Mais  il  est  nécessaire  d'admettre  ici  encore  plusieurs  foyers,  entre  autres  un 
foyer  gauche  pour  expliquer  l'asynergie  gauche. 

La  pluralité  des  foyers  (de  ramollissement,  sans  doute),  peut-être  facilement  admise 
chez  un  sujet  de  Si  ans,  arteriosclérénx,  ayant  au  coeur  un  souffle  mitro-aortiquc,  de  la 
sclérose  avec  rétraction  du  tympan  des  deux  côtés. 

Ce  cas  suscite  quelques  remarques. 

Rapproché  du  précédent,  il  montre  que  le  type  qui  mérite,  en  clinique,  le  nom 
de  bulbo-cérébelleux  n'est  pas  rare  chez  les  artérioscléreux.  Il  indique  l'impor- 
tance, au  point  de  vue  de  la  sémiologie  nerveuse,  des  symptômes  objectifs  que  la 
volonté  est  incapable  de  reproduire  —  notion  sur  laquelle  Babinski  a  insisté 
récemment  encore  (2)  et,  de  fait,  c'est  sur  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du 
bassin,  c'est  sur  la  présence  du  syndrome  oculo-pupillaire  que  nous  nous  sommes 
fondés  pour  admettre,  parmi  ces  symptômes  hystériques,  une  affection  orga- 
nique. 

On  peut  ajouter  cette  considération  :  à  n'y  prendre  garde,  chez  ce  sujet  hysté- 

(1)  Ce  malade  se  trouve  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  leD'Barlhe,  que  nous  remer- 
cions de  son  obligeance. 

(2)  Babinski,  Gazette  de»  Hôpitaux,  11  octobre  190i. 
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rique  et  qui  ne  présente  ni  trépidation  épileptolde,  ni  signe  des  orteils,  on  aurait 
pu  faire  dépendre  tous  les  symptômes  de  l'hystérie,  et  il  est  permis  de  se  demander 
si  une  partie  de  la  pathologie  déjà  ancienne  de  l'hystérie  n'a  pas  été  faite  arec 
des  malades  de  ce  genre,  alors  qu'on  rangeait  dans  ce  caputmortaum  de  la  neuro- 
pathologie tous  les  faits  qui  n'entraient  pas  dans  les  lypzs  décrits. 

Inversement  se  pose  la  question  de  savoir  si  l'hémianesthésie  sensitivo-Benso- 
rielle  du  sujet  nei  pourrait  se  rapporter,  au  moins  en  partie,  à  des  lésions  des 
fibres  sensitives  on  des  noyaux  bulbaires,  car  elle  se  retrouve  signalée  souTent 
chez  les  bulbo-cérébelleux. 

XVII.  Un  cas  de  Myopathie  à  Topographie  type  d'Aran-Dnchenne 
suivi  d'autopsie,  par  MM.  Dbjehinr  et  Anobé  Thomas. 

(Communication  publiée  in  extenio  comme  mémoire  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

DISCUSSION 

M.  P.  Marie.  —  M.  Thomas  vientde  nous  dire  que  la  main  succulente  ponvait 
s'observer  dans  un  certain  nombre  d'affections  du  système  nerveux.  A  part 
l'hémiplégie  et  la  syringomyélie  je  n|ai  jamais  vu  d'exemple  de  main  succu- 
lente, telle  qu'elle  a  été  décrite  dans  la  thèse  de  M.  Marinesco. 

M.  Dejebine.  —  La  malade  dontnous  veDons,-M.  Thomas  et  moi,  de  rapporter 
l'observation  clinique  et  l'autopsie,  présentait  les  caractères  typiques  de  la 
main  succulente  décrite  par  MM.  Pierre  Marie  et  Marinesco.  Or  celte  malade 
était  une  myopathique.  Je  ne  puis  que  répéter  ici  ce  que  j'ai  dit  à  cet  égard 
en  1897  &la  Société  de  Biologie,  &  savoir  que  l'œdème  dit  du  dos  de  la  main  — 
main  potelée,  doigts  fusiformes,  état  lisse,  cyanose  de  la  peau  de  la  main  et  des 
doigts  —  n'est  pas  du  tout  l'apanage  exclusif  de  la  syringomyélie,  et  cela 
pour  les  raisons  suivantes  (1).  Tout  d'abord  on  ne  rencontre  cette  maio  que 
chez  un  petit  nombre  de  syringomyéliques,  à  savoir  chez  ceux  dont  les 
membres  supérieurs  sont  complètement  inertes  et  ballants,  ainsi  que  je  l'ai 
montré  dans  ma  communication  de  1897.  Cette  main  succulente  peut  même 
être  unilatérale  dans  les  cas  de  syringomyélie  avec  atrophie  musculaire  très 
intense  des  membres  supérieurs,  et  ne  se  rencontrer  que  du  côté  où  le  membre 
est  complètement  privé  de  toute  espèce  de  motilité  et  est  par  conséquent  cons- 
tamment dans  la  position  verticale,  position  que  je  regarde  comme  la  cause 
principale  de  cette  déformation  de  la  main.  Dans  la  poliomyélite  chronique,  enfin, 
la  main  succulente  s'observe  dès  que  l'impotence  est  absolue  et  il  en  est  de 
même  dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  ainsi  que  l'a  montré  Mitallié 
en  1897  et  que  le  montre  l'observation  que  nous  venons  de  rapporter. 

M.  P.  Marie.  —  La  position  déclive  permanente  ne  suffit  pas  pour  produire  la 
main  succulente,  et  j'ai  montré  moi-même  un  malade,  atteint  de  paraplégie 
cervicale  depuis  une  trentaine  d'années,  et  dont  les  mains,  bien  que  constam- 
ment pendantes,  n'étaient  pas  succulentes.  Pour  moi,  il  s'agit  là  essentiellement 
d'un  trouble  trophique  dû  directement  à  une  lésion  nerveuse  sans  laquelle  la 
position  ballante  des  mains  est  insuffisante  à  produire  la  main  succulente. 

(1)  J.  Dejerine,  Sur  la  main  tucculenie.  Soc.  de  Biologie. 
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'  M.  Henry  Mbigb.  —  On  peut  observer  en  clinique  plusieurs  espèces  d'épaissis- 
sement  œdémateux  des  mains.  l..a  <  main  succulente  >  des  syringomjéliques, 
décrite  par  M.  Pierre  Marie  et  par  M.  Marinesco,  est  un  t^vpe  tout  à  fait  spécial; 
mais  il  j  en  a  d'autres.  C'est  ainsi  qu'on  observe  des  épaississements  du  tissu 
cellule-cutané  siégeant  aux  inains  ou  aux  pieds,  sortes  de  trophœdèmes,  surve- 
nant au  cours  des  myélopathies  ou  des  myopathies.  Dans  ces  cas,  l'œdème  est 
généralement  plus  dur,  peu  dépressible  sous  le  doigt;  on  sent  que  le  tissu 
cellulo-cutané  est  non  seulement  infiltré  de  liquidCi  mais  surtout  épaissi,  parfois 
même  très  résistant.  An  contraire,  dans  la  vraie  <  main  succulente  >,  l'infiltra- 
tion liquide  parait  prédominer,  les  tissus  sont  mous,  làcbes,  aisément  dépres- 
sibles;le  tissu  cellulo-cutané  ne  semble  pas  hypertrophié,  mais  distendu  par 
l'infiltration  ;  c'est  bien  un  tissu  tùeculent,  gorgi  d*  $ue,  au  sens  où  l'on  emploie 
ce  mot  en  botanique. 

XVIII.  Syndrome  Cérébelleuxet  Syndrome  Bulbaire,  par  M.. V.norê  Thomas.: 

(Cette    communication  sera  publiée  in  exlento  comme  inémoire  original  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XIX.  Sur  r  a  État  Vernioulu  »  de  l'Écorce  cérébrale,  par  M.  Docr.HRRrr 

(de  Ncw-Vork). 

La  communication  que  j'ai  l'honneur  de  vous  présenter  très  succinctement  est 
le  résultat  des  études  que  j'ai  faites  dans  le  laboratoire  du  professeur  Pierre 


.1  B 

FiG.   1.  —  Pholngraphi?  do  rhéiiii<ph(T(-' jra'icJie  :  .Tétai  venhoulii  de  !a  partie  antorirure  du  pMe  tim- 
|>oral,'  0  aulrc  foyer  dVul  %'eriiioulii  à  la  parlie  moyenne  du  lobe  temporal. 

Marie.  Je  suis  heureux  de  roccasion  qui  m'e.st  oITerte  d'exprimer  en  même 
temps  mes  sentiments  de  profonilc  reconnais.sanrp  au  niattre  i]ui  a  bien  voulu 
me  témoigner  toute  sa  bienveillance. 
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Le  sujet  que  nous  allons  exposer  a  Irail  à  une  lésion  que  nous  erojoni n'atoir 
Jamais  été  décrite  d'une  Tafon  méthodique.  11  s'agit  d'une  excaTalion  superi* 
çielle  de  la  surface  du  cerveau,  de  coloration  générnlement  d'un  jaune  brunilrê; 
il  est  probal)le  que,  par  suite  même  de  celte  coloration,  elle  a  été  englobée  par 
les  auteurs  dans  la  dénomination  ambiguë  et  imprécise  <  plaques  jaunes  >. 

A  l'œil  nu  la  lésion  apparaît  limitée  à  la  substance  grise  et  présente  ooe  con- 
figuration irréguliérc  qui  a  suggéré  à  M.  Pierre  Marie  sa  désignation  très  des- 
criptive :  étal  vermoulu  (fig.  i). 

Ces  lésions  se  trouvent  principalement  à  la  surface  du  cerveau  et  plus  rare- 
ment à  la  surface  du  cervelet.  En  outre,  elles  n'ont  pas  toujours  la  même 
distribution  topograpfaique  ;  mais  il  est  à  remarquer  qu'elles  sont  eo  général 
plus  fréquentes  et  plus  prononcées  dans  les  régions  inférieures  et  latérales 
du  cerveau,  tout  particulièrement  &  la  face  inférieure  du  lobule  orbitaire  etior- 
tout  du  pâle  temporal  au  niveau  de  sa  face  inférieure.  La  lésion  est  en  premier 
Heu  une  dégénération  ou  plus  exactement  une  désagrégation  de  la  sabtUoee 
grise,  et  très  souvent,  en  second  lieu,  mais  moins  marquée,  de  la  substance 
blanche.  La  dimension  des  lésions  varie  considérablement  en  profondeur  et  en 
surface.  La  plus  grande  plaque  de  ce  genre  que  nous  avons  vue  avait  une  lon- 
gueur d'un  peu  plus  de  deux  cenlimètrcs  et  une  profondeur  qui  correspondait 
approximativement  à  celle  de  la  subslance  grise  (fig.  S). 


Fig.  I.  —  Pholngraphic  de  l'bémiiphère  célébrai  dr«il  (yo  un  |ivu  (ii  dnaoïn)  :  À  fM  bftr 
d'éUt  Termoalu  *u  nirMu  de  U  ûie  «Bléro-tilerne  de  U  III*  (roDUle;  B,  wli*  Cvjraruuioipw 
au  voisioage  du  p61e  taniporal. 

Noos  rencontrons  Vitat  vemovlu  seulement  dans  la  vieilleaM.  Le  eas  n'etf 
pas  fréquent,  mais  on  ne  peut  pas  dire  qu'il  soit  excessivement  rare.  U  a  éU 
observé  depuis  quelque  temps,  dans  le  laboratoire  de  M.  Pierre  Marie,  ^ k  ht 
les  derniers  cent  quatre-vingts  cerveaux  examinéa,  quatre  d'entre  tmt  pritt*- 
talent  ce  phénomène  intéressant  —  soit  environ  2  pour  100.  Autrement  dit  sur 
cent  quatre-vingts  cerveaux  appartenant  à  des  vieillards,  environ  i  pour  100 
étaient  porteurs  de  la  lésion  que  nous  décrivons  sous  le  nom  d'  c  état  ver 
moulu  (lig.  3)  •  La  puthogéoie  de  cette  lésion  n'est  pas  encore  bien  établie,  mai* 
nous  iTo^ons  en  trouver  l'explication  dans  une  induration  oblitérante  plus  ou 
moins  circonscrite  et  conlinéc  aux  petites  artérioles  et  aux  capillaires  —  (artèho- 
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capillaris  flbrosîs)  —  d*où  il  résulte  une  mort  graduelle  et  une  désagrégation 
(1««  tissus  qui  correspondent  à  ce  territoire  vasculaire.  En  réalité,  l'examen  mi' 
croscopique  des  coupes  ne  confirme  pas  absolument  Celte  hypothèse,  quoique 
nous  trouvions  les  vaisseaux,  particulièrement  les  plus  petits,  considérablement 
épaissis,  et,  quelques-uns,  en  plein  territoire  de  la  lésion  presque  sur  le  point 
d'une  oblitération  complète.  Cependant,  il  est  nécessaire  de  se  persuader  qu'il 
est  impossible  d'étudier  à  fond  les  capillaires  et  les  petits  vaisseaux  dans  la 
région  directement  attaquée,  parce  que  la  nature  de  cette  lésion  est  très  des- 
tructive, et  si  l'état  des  vaisseaux  adjacents  ne  semble  pas  justifier  nos  suppo- 


FiG  3.  —  Coui»  microscopiqua  du  rervelcl  dans  un  cm  d'ilat  Termotilii  :  A  «nire  du  toyar.  Una 
in  digitallons  de  l'ècorce  cérébelleuse  a  été  loul  à  fait  détruila  juiqu' à  la  (ubltaoca  blanelia 
entrai*.  Quant  à  la  digitalion  B  elle  est  à  oioiUé  dilmitc  par  la  fojar. 

sitions,  nous  assurons  qne  la  lésion  est  une  arlerio-cnpillaris  fibrosis.  Mais  il  faitt 
arrêter  et  considérer  que  les  altérations  dégénèratives  du  système  vasculaire 
sont  très  variables,  non  seulement  dans  le  système  vasculaire  tout  entier,  mais 
encore  séparément  dans  quelques  organes  où  ces  vaisseaux  présentent,  ou  une 
dégénération  très  marquée,  ou  une  apparence  presque  normale  (fig.  4).  Ceci  étant 
admis,  avant  d'aller  plus  loin  il  n'est  pas  nécessaire  de  faire  un  grand  effort 
d'imagination  pour  comprendre  que  les  lésions,  bien  qu'adjacentes  aux  arlérioles 
et  aux  capillaires  qui  ne  sont  pas  obstruées,  sont  elles-mêmes  l'expression  de 
catte  lésion.  Il  n'est  pas  possible  maintenant  de  parler  de  la  symptomato- 
logie produite  par  cette  lésion,  1°  parce  qu'on  l'ignore  à  peu  prés  entièrement; 
S*  parce  que  vous  apprécierez  qu'elle  varie  suivant  la  localisation  de  la  lésion. 
Cependant  il  est  bon  de  dire  que  le  plus  grand  nombre,  sinon  tous  les  malades  & 
l'autopsie  desquels  cette  lésion  de  •  l'état  vermoulu  >  a  été  rencontrée,  pré- 
sentaient une  diminution  très  marquée  des  facultés  psychiques  (état  démentiel, 
sénile  —  gâtisme)  —  par  suite  de  la  coïncidence  &  peu  près  constante  de  «  l'état 
vermoulu  >  avec  l'atrophie  sénile  des  circonvolutions  et  fréquemment  aussi  avec 
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des  lacunes  de  déiintégration  cérébrale  ;  il  est  difficile  de  dire  si  cette  déchéant-c 
iotellectuelie  était  due  uniquement  aux  lésions  banales  susénoncées  oq  si  elle 
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FiG.  4.  —  Coupe  iiiicrotMTopiqut  d*uaecircouvolulion  attainto  par  l'eut  vemiooJit  :  A  lobsUnc* 
^risc  détruit*;  £  >ut»i>Dcc  grise  Buruule;  C  tubdaace  blanclu  (mdhode  de  Weigert).  (t>«sin 
du  D'  Catoli.) 

reconnaît  pour  une  part  aussi  l'influence  de  I'  •  état  vermoulu  >.  EnGn,  dans 
un  de  nos  cas  d'  état  vermoulu  >  on  avait  vu  se  produire  chez  le  malade  une 
épilepsie  tardive  qu'il  semblerait  logique  d'attribuer  aux  altérations  corticales 
déterminées  par  l'étal  orrmoitiH. 

M.  E.  Di'PRi^..  —  J'ai  eu  l'occasion  de  voir  ces  lésions  que  m'ont  montrées 
MM.  NissI  et  Alzheinier  dans  le  laboratoire  de  Krspelin.  Elles  coexistent  sou- 
vent avec  les  lésions  d'encéphalite  chronique  sous-corticale  de  Binswanger 
qu'on  observe  chez  certains  artérioscléreux  déments. 

Mme  Ufjkhinf..  —  Dans  les  nombreux  hémisphères  cérébraux  patholo- 
giques ou  considérés  à  première  vue  comme  normaux  que  M.  Dejerine  et  moi 
avons  eu  ruccnsion  de  débiter  en  coupes  sériées  et  d'étudier,  il  nous  est  arrivé 
très  souvent,  à  Uicêtre  comme  à  la  Salpètriére,  d'observer  les  lésions  signalées 
par  M.  Dougiicrly  :  pe'ils  foyers  superficiels  limités  à  la  substance  grise  de  la 
circunvolutiun  et  la  détruisant  plus  ou  moins  complètement.  Mais  contraire- 
ment à  ru|iiniun  de  M.  Dougberty  nous  ne  croyons  pas  que  les  dégénéresceoccs 
coiisi'i'utives  à  ces  petits  foyers  superflciels  soient  toujours  légères;  elles  peuvent 
élrc  intenses,  et  lu  pliolographie  présentée  par  M.  Uougberty  en  est  une  preuve. 
Suivant  leur  siège,  suivunt  leur  étendue,  la  dégénérescence  secondaire  p«ut  être 
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suivie  dans  la  capsule  interne,  la  voie  pédoncuiaire,  voire  même  la  pyramide  et 
compliquer  singulièrement  à  première  vue  l'interprétation  des  dégénérescences 
â&Ds  un  hémisphère  porteur  d'une  plaque  jaune  ou  d'un  foyer  quelconque;  Ces 
petits  foyers  superficiels  siègent  non  seulement  au  niveau  des  crêtes  des  circon- 
volutions comme  dans  le  ctis  de  M.  Dougherty,  ils  peuvent  occuper  le  fond  des 
sillons,  ou  l'une  ou  l'autre  face  du  sillon  en  respectant  la  crête  de  la  circonvolu- 
tion et  la  surface  du  cerveau  durci,  revêtu  ou  non  de  ses  membranes,  pourra  à 
première  vue  paraître  normale.  Si  dans  ces  cas  les  petits  foyers  de  la  substance 
^rise  corticale  occupent  le  fond  du  sillon  de  Rolando,  les  sillons  pré  ou  post- 
eentraux,'  on  pourra  observer  une  dégénérescence  secondaire  de  la  capsule 
interne,  de  la  couche  optique,  de  la  voie  pédonculo-pyramidale.  Cette  dégénéres- 
cence pourra  être  justiciable  du  procédé  de  Marcbi.  Mais  il  ne  faudra  pas  con- 
clure à  l'absence  d'une  lésion  initiale,  parce  que  vainement  on  l'aura  cherchée 
À  la  surface  du  cerveau,  dans  la  capsule  interne  ou  le  centre  ovale. 

C'est  parce  que  ces  lésions  nous  sont  bien  connues,  c'est  parce  que  leurs  dégé- 
nérescences sont  importantes  &  dépister  que  nous  avons  avec  M.  Dejerine  à 
xnaintes  reprises  insisté  sur  la  nécessité  de  débiter  un  cerveau  en  coupes 
sériées  et  en  coupes  sériées  microscopiques  lorsqu'il  s^git  de  suivre  et  d'inter- 
préter une  dégénérescence  secondaire. 

La  fréquence  de  cette  lésion  chez  le  vieillard  rend  très  souvent  son  cerveau 
impropre  pour  l'étude  de  l'anatomie  normale.  Maintes  fois  nous  l'avons  appris 
&  nos  dépens  lorsque,  an  commencement  de  nos  recherches,  nous  préparions  le 
matériel  normal  par  notre  anatomie  des  centres  nerveux. 

Le  fait  rapporté  par  M.  Dougherty,  sans  être  rare,  est  néanmoins  important 
à  connaître  pour  qui  s'occupe  de  recherches  sur  le  cerveau. 

XX.  Influence  du  Déoubitus  latéral  droit  sur  l'Aphasie,  par  M.  Pierre 

fioNNIER. 

Dans  un  travail  de  M.  Crocq,  communiqué  au  congrès  de  Pau,  et  dans  une 
note  de  M.  Lannois  communiquée  par  M.  H.  Meige  à  la  séance  du  3  novembre 
4904  de  la  Société  de  Neurologie,  il  est  indiqué  que  l'attaque  d'épilepsiedure  géné- 
ralement moins  longtemps  quand  le  malade  est  couché  sur  le  cêté  gauehê.  En  pen- 
dant à  ces  observations,  je  citerai  le  cas  d'un  hémiplégique  droit,  aphasique  au 
point  que  son  interrogatoire,  à  son  entrée  à  l'hôpital,  ne  donna  aucun  résultat. 
Après  la  visite,  nous  pûmes  constater,  M.  Crouzon  et  moi,  qu'il  parlait  nette- 
ment quand  il  était  couché  sur  le  cdté  droit,  mais  qu'il  redevenait  immé- 
diatement aphasique  chaque  fois  qu'on  le  remettait  sur  le  dos  ou  sur  le  cdté 
gauche. 

Ce  fait,  peut-être' déjà  signalé,  a  quelque  intérêt  pratique,  puisqu'il  montre 
qu'il  y  a  intérêt  &  interroger  l'aphasique  quand  il  est  couché  sur  le  côté  droit,  et 
probablement  aussi  un  intérêt  neurologique,  puisqu'il  montre  en  quelque  sorte 
l'action,  sur  l'aphasie  légère  ou  transitoire,  de'  la  compression  et  de  la  réplétion 
vasculaire  de  l'hémisphère  gauche. 

XXI.  Un  cas  de  Ptosis  Congénital  de  la  Paupière  droite  avec  Déficit 
Cellulaire  dans  le  Noyau  de  la  III'  Paire,  par  MM.  Dejerine,  Gavckler 
et  RoDSSY. 

Il  s'agU  d'uae  vieille  femme  nommée  R.,.,  morte  asystolique  à. la  Salpêtrière 
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en  décembre  1902,  dans  le  service  de  l'un  de  nous.  Mais  elle  était  atteinte 
d'un  ptosis  congénital  de  la  paupière  droite  sans  autres  lésions  des  muscles  de 
l'œil.  Ce  sont  les  résultats  de  dos  examens  histologiques  portant  sur  les  nerfs 
moteurs  de  l'œil  et  sur  les  noyaux  d'origine  de  la  III*  paire  que  nous  rapportons 
ici. 

Noos  n'avons  trouvé  dans  les  différents  nerfs  examinés  aucune  lésion,  bistolo- 
giquement  appréciable,  ni  du  nerf  ni  de  ses  enveloppes.  Mais  si  au  lieu  d'eia- 
miner  les  nerfs  isolément  on  les  examine  comparativement,  on  constate  que  le 
nerf  oculo-moteur  comman  droit  est  par  rapport  &  son  congénère  du  cAlè 
gauche  considérablement  diminué  de  volume.  Cette  diminution  que  l'on  p«at 
évaluer  à  1  3  se  retrouve  dans  les  différents  segments  du  nerf  examiné,  prés 
de  son  origine,  à  un  centimètre  de  cette  origine,  à  distance  (flg  I).  Pu 
de  dilTérences  dans  les  deux  pathétiques  ou  dans  les  deux  ocuio-moleun 
externes. 

Sur  nos  coupes  pédonculo-protubérantielles  faites  en  série  et  colorées  au 
carmin,  nous  n'avons  trouvé  aucune  lésion  au  niveau  de  l'émergence  dn  nerf 
oculo-moteur  commun,  aucune  lésion  au  niveau  du  trajet  de  ses  fibres  radicn- 
laires. 

11  n'en  est  pas  de  même  au  niveau  du  noyau  d'origine,  où  il  saute  aux  jeiai 


7  U-'       ' 


*•  •• 


1 


FiG.  1.  —  Di«grminve  dc«  4*ax  nerfs 
oculo-moteure  communs  (segment 
disUl). 


Fio.  t.  -  (Coop*  116)  trauTefMle.  —  Zone  lriu|«Ui» 
de  le  substance  grise  de  l'squsduc  de  S flrius  où  se  trae- 
Teot  les  noysux  d'origine  des  III  paires  :  A,  Zooe  ail^ 
rieurs  :  31  cdiules  k  gaocke.  S  i  droit*;  if,  ■•» 
morenne  :  M  à  gsudie.  34  à  droite;  P,  aooo  peeKtiewt  : 
72  à  gauche,  7i  a  droit*. 


première  vue  en  certaines  régions  qu'il  y  a  une  diminution  notable  du  nombre 
des  cellules  &  droite  (flg.  i). 

Pour  nous  y  retrouver  et  arriver  à  localiser  cette  diminution  cellulaire  nous 
avons  procédé  comme  suit.  Nous  avons  d'abord  recherché  à  quelle  coupe  débu- 
tait l'origine  supérieure  du  noyau,  à  quelle  coupe  il  se  terminait  en  tant,  bien 
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entendu,  que  formation  massive.  C'est  ainsi  qae  nous  avons  trouvé  le  début  du 
noyau  se  faisant  environ  fc  la  coupe  80,  sa  terminaison  se  faisttnl  vers 
la  coupe  178.  Étant  donné  que  nos  coupes  ont  été  toutes  faites  an  1/17  de 
millimétré,  il  en  ressort  que  le  noyau  a  une  hauteur  d'un  peu  moins  de  six 
millimétrés.  Étant  désormais  capables  de  localiser  nos  lésions  en  hauteur  nous 
avons,  dans  le  petit  triangle  de  substance  grise  situé  en  avant  de  l'aqueduc 
de  Sylvius  et  dans  lequel  ite  trouvent  les  noyaux  d'origine  de  la  III' paire, 
pratiqué  une  division  artificielle  en  trois  zones  égales,  une  antérieure,  une 
moyenne,  une  postérieure.  Sur  chacune  do  nos  coupes  nous  avons  dans  cha- 
cune de  ces  zones  compté  à  la  chambre  claire  le  nombre  des  cellules  à  droite  et 
6  gauche.  C'est  ainsi  que  nous  avons  trouvé  dans  les  zones  antérieures  et 
moyennes,  les  zones  postérieures  contenant  sur  toute  la  hauteur  un  nombre 
comparable  de  cellules,  les  chiffres  suivants  : 


ZONE   Al 

A  droite. 

NTERIEDRE 

A  gauche. 

ZOMB 

MOYENNE 

A  droite. 

A  gaue 

Coupe  104 

10 

SI 

17 

47 

—    105 

2 

15 

15 

44 

—    107 

4 

20 

12 

46 

—    110 

6 

37 

24 

^9 

—    116 

10 

24 

19 

31 

—    118 

9 

22 

21 

24 

—    128 

25 

50 

35 

36 

—    127 

10 

23 

31 

47 

—    131 

12 

20 

32 

41 

Les  résultats  ont  été  résumés  dans  la  figure  3  (projection  sagittale  du  noyau 
droit  de  la  III'  paire)  où  les  zones  antérieures,  moyennes  et  postérieures  sont  en 
abscisses  et  les  hauteurs  en  millimétrés  en  ordonnées.  (Zones  de  diminution 
cellulaires  en  hachures). 

Cette  figure  montre  : 

1*  Qu'il  y  a  une  diminution  considérable  des  éléments  (variant  de  85  à 
SO  pour  100)  dans  la  zone  antérieure  sur  une  hauteur  d'environ  2  mm.  avec 
début  de  la  diminution  &  un  peu  plus  d'un  millimétré  de  l'origine  supérieure  du 
noyau  ; 

2*  Que  dans  cette  région  de  diminution  cellulaire  on  peut  Isoler  une  région 
moyenne  où  la  diminution  est  massive,  débutant  &  un  millimétré  et  demi  dé 
l'origine  supérieure  du  noyau  et  s'cteodant  sur  une  hauteur  de  1/2  milli- 
métré ;  ' 

3*  Que  dans  la  zone  moyenne  il  y  a  une  diminution  des  éléments  commen- 
çant au  même  niveau  que  celle  de  la  région  antérieure  et  s'arrëtant  au  point  où 
s'arrête  la  diminution  massive  des  cellules  dans  cette  zone; 

4*  Cette  figure  montre  encore  que  dans  la  zone  postérieure,  zone  de  localisa- 
tion classique  du  noyau  du  muscle  releveur  il  n'y  a  aucune  altération. 

Il  y  a  là  une  localisation  tout  à  fait  contraire  à  celle  que  donnent  les  divers 
schémas  de  constitution  du  noyau  de  la  III*  paire.  K,\le  nous  parait  pourtant, 
tout  au  moins  dans  le  cas  particulier,  bien  réelle.  Nous  avions  en  effet  pensé  k 
un  moment  qu'il  pouvait  s'agir  lii  d'une  question  d'obliquité  de  coupes.  Mais 
une  fois  la  zone  de  diminution  cellulaire  dépassée  nous  avons  pu  nous  rendre 
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compte  que  la  symétrie  et  l'égalité  de  nombre  de  cellules  s'établissaient  d'une 

façon  définitive  dans  toute  la  portion  du  novau 
comprise  dans  la  substance  grise  entourant 
l'aqueduc  de  Sjlvius.  Mais  11  n'en  est  pas  de 
même  dans  cette  portion  du  nojraa  de  la 
m*  paire  qui  empiète  sur  le  faisceau  longitu- 
dinal postérieur  et  qui  est  constituée  par  de 
grosses  cellules  radiculaires.  Cette  région 
commence  au  n*  440  de  nos  coupes  et  finit  au 
n*  170.  C'est  dire  qu'elle  s'étend  sur  un  peu 
moins  de  2  millim.  et  qu'elle  débute  quand 


f/iÈffiM 


4- 


1 


Fie.  3.  ~  Projeclion  sur  un  plan  ugitial 
du  noyau  droit  de  la  I  !■•  paire  :  4,  lone 
aDtérieure  ;  If^ioao  moyenne  ;  i*.ionc 
postérieure  ;  â>,  point  d'origine  supé- 
rieur ;  /,  point  inMricur  ;  1 ,  1,  3,  4> 
6,  6,  hauteur  en  niillinièlres  K  partir 
de  l'origitie  supérieure;  en  liachurea 
pins  ou  moins  serrées  Ira  tooes  de 
diminution  cellulaire  plus  ou  moins 
marquées. 


Fis.  é.  —  Plosis  congénital  droit.  Schématise 
lion  des  tonea  de  déficit  oellulaire.  PrajecUan 
sur  un  plan  trantrersal. 


nos  noj'aux  droits  et  gauches  ont  retrouvé  dans  leurs  portions  contenues  dans  la 
substance  grise  entourant  l'aqueduc  de  Sjlvius  leur  égalité  cellulaire. 

Or  dans  cette  région  il  y  a  une  différence  considérable  au  point  de  vue  da 
nombre  des  cellules  k  droite  et  à  gauche.  Mais  ici  le  déficit  cellulaire  est  croisé 
et  c'est  à  gauche  que  nous  trouvons  le  moins  de  cellules  (flg.  4).  Prenons  pour 
exemple  les  coupes  suivantes  qui  nous  donnent  pour  les  cellules  radiculaire* 
contenues  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  : 

Coupe  140    17  éléments  &  droite,    2  à  gauche,  soit  10  pour  100  seulement  du  oombre 

total  des  cellules. 


143 

33 

147 

48 

151 

54 

1S3 

31 

157 

44 

158 

37 

161 

45 

163 

42 

12 



soit  28 

15 

— 

soit  24 

30 



soit  35 

21 



soit  40 

20 

— 

soit  32 

23 

— 

soit  36 

24 

— 

soit  35 

25 

— 

soit  37 

soit  un  déficit  cellulaire  allant  de  90  et  40  pour  100,  mais  inégalement  réparti 
sur  toute  la  hauteur  de  la  formation. 
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En  somme  les  choses  se  passent  comme  si  les  cellules  radiculaires  qui  don- 
nent naissance  aux  fibres  nerveuses  destinées  au  releveur  de  la  paupière  se 
trouvaient  réparties  dans  deux  régions  bien  différentes  : 

1*  Une  homohlérale,  c'est  celle  que  nota  avant  tignalie  en  premier  lie»  et  où  '«i 
cellules  du  centre  musculaire  du  releveur  de  la  paupière  semblent  constituer  un 
noyau  assez  dense  et  compact  ; 

2*  Une  croisée,  situie  dans  la  portion  du  noyau  qui  empiète  sur  le  faisceau  longi' 
tudinal  postérieur  et  où  Us  cellules  sont  inégalement  réparties  sur  toute  la  hauteur 
de  la  formation. 

Mme  Dkjerinb.  —  L'observation  de  MM.  Dejerine, Gauckler  et  Roussy  est  par- 
ticulièrement intéressante  :  il  s'agit  ici,  en  effet,  d'une  part,  d'un  cas  de  ptosis 
congénital  unilatéral;  d'autre  part,  d'une  aplasie  cellulaire  décelable  en  des 
régions  bien  déterminées  et  distinctes  du  noyau  de  la  III*  paire  diT  côté  homo- 
latéral  et  du  noyau  de  la  III*  paire  du  côté  croisé.  Or  le  siège  de  cette  aplasie  ne 
concorde  guère  avec  la  localisation  dévolue  au  releveur  de  la  paupière  supérieure 
dans  les  schémas  ayant  actuellement  cours,  depuis  les  schémas  de  Kahler  et 
Fick  jusqu'à  ceux  d'Allen  Starr,  Perlia,  Bernheimer.  Sur  la  foi  de  ces  schémas, 
on  pouvait  s'attendre  à  trouver  dans  ce  cas  une  lésion  ou  un  déficit  cellulaire 
dans  la  partie  postéro-exlerne  du  noyau  de  la  III*  paire,  ou  une  atrophie  limitée 
«ux  Gbres  radiculaires  externes  et  postérieures  du  nerf  de  la  III*  paire.  Il  existe, 
au  contraire,  une  atrophie  en  masse  du  tronc  de  la  III*  paire  et  une  aplasie  cel- 
lulaire occupant  les  zones  antérieure  et  moyenne  du  noyau  homolatéral  dans  sa 
hauteur  moyenne,  ainsi  qu'une  aplasie  partielle  du  noyau  croisé  dans  sa  hauteur 
inférieure,  aplasie  limitée  &  cette  partie  latérale  du  noyau  de  la  111*  paire  qui 
siège  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  que  nous  désignerions  volon- 
tiers sous  le  nom  de  partie  intralongitudinale  du  noyau  de  la  III*  paire. 

Le  noyau  Edinger  Westphal  est  normal,  ainsi  que  la  partie  postérieure  du 
noyau  de  la  Kl*  paire  dans  toute  sa  hauteur. 

Si  l'on  passe  en  revue  les  cas  de  ptosis  chez  l'homme  qui  ont  servi  depuis 
Kahler  et  Pick  à  établir  la  localisation  du  releveur  de  la  paupière  supérieure 
dans  la  partie  postéro-externe  du  noyau  de  la  III*  paire,  on  constate  qu'elle  est 
surtout  basée  sur  un  cas  de  Kahler  et  Pick  dans  lequel  une  lésion  destructive 
intéressait  les  fibres  radiculaires  posléro-externes  de  la  III'  paire  à  leur  passage 
dans  la  calotte,  et  sur  un  cas  de  Leube  dans  lequel  un  petit  foyer  occupait  la 
partie  postéro-externe  du  noyau  de  la  III*  paire.  Or,  dans  ce  même  cas  de 
Leube  (4886),  il  existe  dans  la  substance  grise  centrale  en  avant  de  l'aqueduc 
de  Sylvius  et  entre  les  deux  noyaux  des  III*  paires  droit  et  gauche  un  second 
foyer  du  volume  d'une  lentille  placé  à  cheval  sur  la  ligne  médiane.  Leube  dit,  il 
est  vrai,  que  ce  foyer  n'intéresse  pas  les  noyaux  de  la  III*  paire.  Mais  étant 
données  nos  connaissances  actuelles  sur  la  fusion  des  deux  noyaux  oculo-moteurs 
communs,  sur  le  trajet  des  fibres  radiculaires  inlra-nucléaires  dans  cette  région 
et  leur  décussation,  il  est  impossible  qu'un  foyer  tel  qu'il  est  figuré  et  localisé 
dans  le  cas  de  Leube  n'intéresse  pas  des  cellules  et  des  fibres  du  noyau  de  la 
111*  paire. 

Or  les  fibres  croisées  suivent  dans  l'intérieur  des  noyaux  de  la  III*  paire  un 
trajet  curviligne  très  spécial  signalé  déjà  par  Gudden,  Perlin,  etc.  Nées  d^ns  un 
des  noyaux  (le  gauche,  par  exemple),  elles  s'entre-croisent  sur  la  ligne  médiane, 
puis  traversent  le  noyau  droit  —  où  elles  sont  renforcées  peut-être  par  des 
fibres  directes  de  ce  noyau  —  pour  atteindre  la  partie  postéro-externe  du  noyau 
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et  entrer  dans  la  consUtulion  des  fibres  radiculaires  postéro-extemes  de  la 
m*  paire  droite. 

liltant  donné  ce  trajet,  nous  nous  sommes  demandé  avec  M.  Dejerine  si  les  eu 
de  Kahler  et  Pick,  de  Leube  ne  sont  pas  justiciables  d'une  autre  interprétalioo  : 
si  le  ptosis  n'est  pas  dû  dans  ces  cas,  non  à  une  lésion  cellulure  de  la  partie 
postéro-externe  du  no^au,  mais  à  la  section  des  fibres  radiculaires  iotra- 
nucléaires  qui  traversent  cette  région,  les  cellules  d'origine  de  ces  fibres  radicu- 
laires intranucléaires  étant  situées,  comme  le  montre  he  cas  de  HN.  Dejerioe, 
Gauckier  et  Roussy,  dans  la  partie  antéro-mojrenne  du  noyau  de  la  III'  paire 
homolatérale  et  dans  la  partie  externe,  intralongitudinale  du  noyau  de  la 
ni*  paire  croisée. 

Cette  interprétation  expliquerait  jusqu'&  un  certain  point  pourquoi  la  mélhode 
qui  repose  sur  la  recherche  de  la  chromatoljse  a  donué  des  résultats  toajoors 
négatifs  entre  les  ràains  de  Bernheimer,  Schwabe,  Bach,  lorsque  ces  aotears 
cherchaient  &  déterminer,  après  ablation  des  muscles  de  l'oeil,  le  <  centre  •  do 
releveurde  la  paupière  supérieure.  C'est,  en  effet,  par  exclusion  et  ens'appajtnt 
sur  le  cas  de  Leube,  que  ces  auteurs  ont  localisé  le  centre  du  muscle  reléveur 
de  la  paupière  supérieure  dans  la  partie  postéro-externe  du  noyao  de  la 
III*  paire. 

Lorsque  nous  disons  que  quelques  fibres  homolatérales  renforcent  les  fibres 
croisées  dans  leur  trajet  intraouclëaire  nous  n'entendons  pas  par  là  que  toalct 
les  fibres  suivent  ce  trajet.  En  effet,  la  plupart  des  fibres  nées  des  cellules  de  la 
partie  antéro-mojenne  du  noyau  de  la  III*  paire  entrent  dans  la  constitution  des 
fibres  radiculaires  internes  et  moyennes  et  ainsi  s'expliquerait  dans  ce  cas 
la  diminution  de  volume  en  masse  du  nerf  de  la  III*  paire  qui  a  porté  sur  tontes 
les  fibres  radiculaires,  sur  les  postéro-externes  comme  sur  les  moyennes  et  les 
internes. 

XXII    Un  cas  d'Hématome  méningé  gauche  avec  engagement  de  la 
Circonvolution  de  l'Hippocampe  dans  le  trou  ovale  de  la  Tente  dn 
Cervelet  et  compression  consécutive  du  Mésenoéphale,  par  M.  Facre-         I 
Beauliku.  (Présentation  de  pièces.)  I 

G...,  ftgé  dn  61  ans,  charpentier,  entre  à  l'infirmerie  de  Birétre,  dans  le   senrice  de         J 
M.  l'ierre  Marie,  le  1"  septembre  190i.  La  veille,  étant  en  état  d'ébriëté  très  prononcée, 
il  ('tait  toait>é  sans  connaissance  dans  la  rue.  On  le  ramène  aussitôt  à  l'hospice  deBiiAm 
où  il  reprend  peu  é.  peu  conoalssaoce,  mais  garde  de  son  accident  un  ptosis  complet  de 
l'a-il  gauche  pour  locpiel  il  entre  à  l'inlirmerie. 

A  son  entrée,  on  e.st  en  présence  d'un  malade  répondant  d'une  façon  satisfaisante  soi 
questions  qu'on  lui  pose,  et  avouant  entre  autres,  dans  ses  antécédents,  des  habitudr^ 
alMoliques  manifestes.  L'œil  gauche  est  complètement  recouvert  par  la  paupière,  ai  s* 
trouve  on  aliduclion  légère:  il  ne  suit  les  objets  qu'on  déplace  au-devant  que  dans  U 
moitié  cxlornu  environ  de  son  excursion  normsle.  La  motilité  de  l'œil  droit  est  coaser>-r>' 
Légère  dilatation  de  la  pupille  gauche,  et  perte' dn  l'aecommodaiion  k  la  lumière  du  mrnir 
ci'ito.  l'as  d'autre  troutile  de  la  vision  que  la  diplopie  résultant  de  la  paraljsio  ocuUin 
gaiiclie.  l'as  d'héniiunopsie. 

Paralysie  faciale  gauche  peu  accentuée,  sans  déviation  do  la  langue  ni  symptAmf> 
d'Ijèiiiiplègie  des  nionibros.  Réflexes  tendineux  forts,  sans  diirérrnoe  appK-ciabIc  d'us 
C('iti''  k  l'autre,  l'as  de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Très  violents  maux  de  t-U 
sii^goanl  surtout  dans  la  région  frontale  gauche. 

lii's  le  lendemain,  le  malade  devient  peu  &  peu  somnolent.  La  torpeur  fait  de  si  r*piil«( 
progrès  que  le  8  scpleiubre  il  est  dans  un  état  subcomateox.  les  yeux  tenues,  ne  rr|n>r.- 
danl  (|uc  si  on  insiste,  si  on  le  secoue  t-t  par  quelques  mots  à  peine  intelligibles.  Biil'- 
nicnls  amples,  proloogos  et  très  rré(|uents.  Du  côté  des  yeux,  il  n'y  a  rien  de  chtntff 
Mois  aux  symptâmus  antt  rieurs  se  joignent  des  signes  d'hémiplégie  gauche  :  de  ce  n-tr. 
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Ie«  membrei  retombent  plus  lourdement  quand  on  les  l&rhe  après  Irb  avoir  «onlovés,  les 
mouvements  de  dérense  sont  beaucoup  plus  faibles.  Du  mdme  c6té  existent  des  troubles 
marqués  de  la  sensibilité  :  quand  on  pince  les  membres,  le  malade  par  une  agitation  et 
une  mimique  confuses  exprime  une  certaine  douleuri  mais  il  ne  porte  pas  la  main  sur  la 
région  intéressée,  comme  il  le  fait  rapidement  do  côté  droit  :  il  y  a  donc,  non  pas  liémia- 
Jiesthésie  proprement  dite,  mais  absence  de  localisation  dos  sensations  cutanées  sur  les 
membres  du  côté  gauclte.  Réflexes  tendineux  forts  comme  au  début,  toujours  sans  diUé- 
rence  appréciable  entre  les  deux  côtés.  Quelques  secousses  myosismiques  de  la  face 
antérieure  des  cuisses.  Porte  des  réflexes  cutanés  (abdominal  et  crémastérien)  &  gauche. 
La  respiration  affecte  par  moment  te  rythme  de  Cheyne-Stolces.  Il  n'y  a  ni  sucre  ni 
albumine  dans  les  urines.  La  déglutition  est  impossible;  on  nourrit  le  malade  par  la 
sonde  œsophagienne. 

Une  ponction  lombaire  donne  issue  il  un  liquide  d'âspect  parfaitement  limpide  et  Inco- 
lore ;  à  l'examen  cylologique,  quelques  lymphocytes  et  hématies,  en  si  faible  proportion 
-qu'on  ne  peut  la  considérer  comme  pathologique. 

Sans  modiflcations  des  troubles  moteurs,  sunsitifs  et  oculaires,  le  coma  ne  cesse  de 
faire  des  progrès  constants  et,  après  avoir  présenté  quelques  heures  auparavant  une 
ascension  thermique  &  38°,4  (jusque-lé  la  température  était  restée  normale),  le  malade 
meurt  dans  la  nuit  du  42  septembre  1904. 

L'autopsie  est  pratiquée  le  14  septembre  dans  la  matinée,  quniques  heures  après  une 
injection  de  formol  dans  la  cavité  crânienne,  destinée  à  obtenir  une  fixation  plus  parfaite 
de  la  forme  des  centres  nerveux.  On  constate  tout  d'abord  la  présence  d'un  fort  épancho- 
ment  sanguin,  en  partie  coagulé,  occupant  l'espace  sous-dure-mérien  sur  la  face  convexe 
do  l'hémisphère  cén^bral  gauche  ;  plus  abondant  dans  les  parties  déclives,  il  va  cependant 
en  haut  jusqu'à  la  faux  du  cerveau,  tandis  qu'en  bas  il  est  arrêté  par  la  tente  du  cervelet 
qui  l'empêche  d'envahir  la  loge  c^-rebelleuee. 

Dans  son  ensemble,  l'hémisphère  cérébral  gauche  est  très  diminué  de  volume,  aussi 
bien  dans  le  sens  de  la  largeur  que  de  la  longueur.  Les  modifications  les  plus  frappantes 
sont  celles  que  présente  sa  face  inférieure.  On  voit  la  circonvolution  de  l'hippocampe 
dessiner  un  bourrelet  saillant,  arciforme,  d'un  centimètre  de  diamètre  et  de  4  centimètre* 
de  longueur,  dont  la  concavité  embrasse  et  oomprime  le  flanc  gauche  du  mésencéphale, 
et  dont  le  côté  externe,  convexe,  est  séparé  du  reste  de  la  face  inférieure  de  l'hémisphère 
par  un  sillon  extrêmement  prononcé. 

L'hémisphère  gauche  du  cervelet  est,  de  même  que  celui  du  cerveau,  mus  dans  de 
moindres  proportions,  diminué  de  volume;  il  est  de  plus  nettement  aplati,  £n  outre, 
les  amygdales  cérébelleuses  forment  de  chaque  côté  du  bulbe  dos  saillies  plus  pronon- 
cées que  normalement. 

Il  est  permis  d'interpréter  les  lésions  ci-dessus  décrites  de  la  façon  suivante  : 
comprimé  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans  par  l'hémorragie  méningée, 
l'hémisphère  gauche  du  cerveau,  arrêté  en  bas  par  le  plancher  osseux  de  la 
base  du  crâne  et  la  tente  du  cervelet  qui  lui  fait  suite,  n'a  pu  trouver  d'issue 
qu'au  niveau  du  bord  libre  de  cette  cloison  fibreuse.  La  circonvolution  de 
l'hippocampe  s'est  trouvée  ainsi  comme  énucléée,  elle  a  fait  hernie  dans  la 
loge  cérébelleuse  par  le  trou  ovale  de  Pacchioni  ou  trou  occipital  supérieur  ; 
le  bord  falciforme  de  la  tente  du  cervelet  l'a  bloquée  et  jr  a  creusé  un  sillon 
très  profond  Elle  a  de  celte  façon  formé  une  tumeur  comprimant  le  mésencéphale. 

Par  an  mécanisme  analogue,  le  cervelet,  subissant  la  pression  de  haut  en  bas 
exercée  par  le  cerveau,  s'est  trouvé  aplati  par  sa  face  supérieure,  et  la  pression 
se  transmettant  dans  le  sens  de  la  moindre  résistance  a  déterminé  un  commen* 
cernent  d'engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital. 

M.  Pierre  Marie  a  insisté  (Soeiiti  de  Biologie,  séance  du  1"  juillet  1889,  et 
Traité  de  Médecine  et  Thérapeutique,  tome  VIII,  p.  703)  sur  la  fréquence  de 
cette  dernière  lésion  dans  les  hémorragies  cérébrales  abondantes.  L'engagement 
de  la  circonvolution  de  l'hippocampe  dans  le  trou  de  Pacchioni  au  cours  de 
l'hémorragie  méningée,  qui  n'avait  pas  encore  été  observé,  est  tout  &  fait  corn* 
parable  comme  mécanisme  et  comme  conséquences. 
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Au  point  de  vue  symplomatique,  les  considérations  qui  précédent  expliquent 
que  notre  cas  se  soit  comporté  comme  une  affection  pédonculaire,  par  l'ophtat- 
moplégie  et  la  paralysie  faciale,  seuls  sjmptômes  du  début  ;  puis  comme  une 
affection  bulbaire,  par  les  troubles  respiratoires  terminaux. 

Enfin,  autre  conséquence  imputable  au  même  phénomène,  le  liquide  céphaliv 
racbidien  retiré  par  ponction  lombaire  ne  contenait  pas  de  sang,  malgré  la 
présence  d'un  gros  épancbement  sous-dure-mérien  dans  le  crâne  :  c'est  que  le 
trou  ovale,  communication  normale  entre  les  espaces  sous-arachnoldiens  des 
loges  cérébrale  et  cérébelleuse,  s'est  trouvé  obturé  par  la  circonvolotion  de 
l'hippocampe. 

XXIll.  Aphasie  Amnésique  (Autonomasie),  Paraphémie,  Cécité  ver- 
bale. REunollissement  du  lobule  du  Pli  courbe  et  Destruction  dn 
Faisceau  longitudinal  supérieur,  par  H.  A.  HALiPRË(de  Rouen).  (Commu- 
niqué par  M.  Henry  Meige.) 

Femme  de  67  ans  présentant  un  trouble  de  langage  qui  consiste  essentiellement  dans 
la  perle  du  souvenir  des  substantirs  (antonomasie).  Je  coudrait  dire,  maUje  ne  pou  pas 
dire,  telle  est  la  phrase  que  répète  sans  cesse  la  malade  quand  on  l'interroge,  qutod 
on  lui  demande  de  désigner  les  objets  qui  sont  pour  elle  d'un  usaxo  courant.  Pnrfois 
cependant  elle  forge  un  mot  dont  la  consoonance  rappelle  vaguement  le  mot  propre. 
Ainsi  elle  dira  :  orega  pour  orange  —  veyon  pour  crayon.  Elle  compte  jusqu'à  dit  um 
se  tromper.  Elle  articule  très  bien,  ne  présente  ni  surdité  verbale,  ni  cécité  psyrhique 
Mais  elle  est  atteinte  de  cécité  verbale  h  peu  prés  complète.  Elle  ne  reconnaît  même 
pas  son  nom  ou,  si  elle  le  reconnaît,  elle  ne  peut  le  lire  corrertemenl.  Elle  ne  lit  rom- 
plètement  aucun  mot,  même  parmi  les  plus  simples.  Elle  reconnaît  seulement  les  lettre* 
isolées,  mais  se  trompe  souvent.  Elle  écrirait  probablement  si  son  instnietion  était 
plus  développée  ;  mais  le  contrôle  de  la  vue  lui  étant  nécessaire  pour  écrire,  elle  M 
peut  tracer  plus  de  deux  ou  trois  lettres  do  suite,  puis  elle  se  trompe  et  rceommence 
à  écrire  les  premières  lettres  du  même  mot.  Nul  doute  qu'elle  écrirait,  si  elle  nVttit 
atteinte  de  cécité  verbale,  car  les  lettres  du  mot  sont  tracées  lisiblement,  sans  hésitation 
notable  et  elle  écrit  facilement  les  cbitTres  isolés. 

Après  quelques  mois  le  souvenir  des  mots  est  revenu  presque  intégralement,  et  lorsque 
la  malade  nous  quitta  on  ne  constatait  plus  que  de  rares  lacunes  dans  sa  cooveristion. 

Trois  ans  plus  tard  la  malade  succomba  au  cours  d'une  brom-ho-pneumonie. 

A  Vautoptie  on  relève  :  un  ramollissement  ancien  de  la  partie  postérieure  do  l'éroite 
de  l'hèmi.'iphère  gauche.  Plus  exactement  le  ramollissement  int-'ressc  la  partie  posté- 
rieure de  la  II*  pariétale,  le  gyrus  supra-margioalis,  le  pli  courbe,  le  III*  occipital.  Lt 
lésion  n'atteint  pas  l'extrême  point  du  lobe  occipital  dont  elle  reste  distante  de  deui 
centimètres  environ.  Une  série  de  coupes  vertico-transversales  montrent  que  la  sul><- 
tance  blanclie  sous-jacente  aux  circonvolutions  lé.sées  est  intéressée.  Les  faisceaux  blinci 
(faisceau  longitudinal  supérieur,  faisceau  vertical  occipital  de  Wemickc)  sont  sectioDo-f . 
Le  ramollissement  n'atteint  pas  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  ;  le  tapetum 
et  les  radiations  optiques  de  Gratiolet  sont  respectés  ;  il  en  est  de  mémo  des  circonv> 
lutions  correspondant  à  la  sphère  visuelle  (cuneus,  lobule  lingual  et  fusifonoe).  U 
malade  d'ailleurs  n'était  pas  héroianopsique. 

Indépendamment  de  ces  lésions  on  relève  un  petit  ramollissement  de  lobule  para- 
central  gauche,  comprenant  une  partie  seulement  de  la  substance  grise  sur  une  étendue 
d'un  demi-centimètre  environ.  EnQn  il  existe  un  foyer  sous-rortical  dans  le  pied  de  la 
m*  frontale  droite.  Ce  dernier  foyer  semble  devoir  être  mis  hors  de  cause,  car  la  malade 
n'était  pas  gauchère  dans  les  actes  de  la  vie  courante  et  la  lésion  da  pli  courbe  (héioi»- 
phère  gaucho)  a  déterminé  la  cécité  verbale.  On  ne  peut  admettre  que  l'un  dcscentm 
du  langage  ait  été  localisé  dans  i'Iiémisphére  gauche,  et  que  les  autres  centres  aieot  été 
tributaires  de  l'hémisphère  droit. 

En  résumé,  il  s'agit  d'un  cas  d'aphasie  amnésique  avec  cécité  verbale,  lié  à 
une  lésion  de  la  région  pariétale  postérieure  et  du  pli  courbe  avec  destraclion  du 
faisceau  longitudinal  supérieur. 
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L'obsenralion  est  comparable  aux  faits  rapportés  par  Pitres  et  étudiés  très 
complètement  dans  une  série  de  leçoos  sur  l'aphasie  amnésique  publiées 
par  le  Progris  médical  (1898).  Trenel,  il  jr  a  quatre  ans,  a  fait  connaître  un  cas 
semblable  avec  lésions  exclusivement  sous-corticales  (1). 

XXIV.  Un  cas  de  Naevus  OBtéo-hypertrophlque,  par  M.  F.  Rozk.  (Présenr 
tatîon  de  photographies  et  radiographies.  —  Communiqué  par  M.  Crouzon.) 

Nous  avons  l'honneur  de  rapporter  à  la  Société  l'observation,  les  photogra- 
phies et  les  radiographies  d'un  autre  cas  de  nœvus  ostéo-hypertrophique  que 
nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  dans  le  service  de  notre  maître.  H.  le  pro- 
fesseur Rajmood,  où  il  se  trouvait  en  même  temps  que  le  malade  présenté 
par  MH.  Guillain  et  Courtellemont. 

Le  malade  Pellel...,  Edmond,  bourrelier,  Agé  de  36  ans,  entra  le  9  février  190t  &  la 
clinique  des  maladies  nerveuses  de  la  Salpétrière  pour  des  douleurs  dans  le  bras 
gauche.  Ces  douleurs,  qui  n'étaient  accompagnées  d'aucun  gonflement  des  jointures, 
s'étaient  inslallées,  sourdes  d'abord,  deux  mois  auparavant.  Mais  le  7  février  elles 
s'étaient  notablement  accrues.  Elles  étaient  très  violentes,  descendaiKnt  le  long  du  bras 
pour  s'arrêter  k  la  racine  des  doigts  et  consistaient  en  une  sensation  de  serrement,  de 
broiement.  Elles  ont  d'ailleurs  cédé  très  vile  i  deux  grammes  quotidiens  de  salicylate  de 
soude  (lig.  1). 

Pour  en  arriver  aux  nœvi,  ils  occupent  surtout  lo  membre  supérieur  gauche  et  les 
côtés  correspondants  de  l'épaule,  de  la  base  du  cou  et  du  thorax,  formant  là  une  vaste 
nappe  entrecoupée  par-ci,  par-là,  de  bandes  de  peau  saine. 

A  cAté  de  cette  première  surface  occupée  par  les  niévi,  on  en  trouve  d'autres,  mais  de 
faible  étendue  et  de  coloration  moins  accusi'e,  sur  toute  la  moitié  gauche  du  corps  (dos, 
bassin  et  membre  inrérieur),  et  presque  exclusiveujent  à  sa  face  postérieure. 
De  plus,  il  existe  une  plaque  unique  sur  l'omoplate  droite. 

La  grosse  tache  s'étale  sur  la  partie  antériuure  de  la  région  sous-claviculaire,  atteignant 
et  dépassant  légèrement  la  ligne  médiane  au-devant  du  sternum,  descendant  jusqu'en 
dedans  du  mamelon  ;  mais  son  bord  externe,  à  ce  niveau,  se  relève  parallèlement  au 
bord  externe  du  grand  pertoral  restant  à  deux  travers  de  doigts  au-dessus  de  lui.  Elle 
couvre  tout  le  creux  sous-claviculaire  poussant  de  petites  lanj^uettos  en  avant  et  deux 
autres  en  haut,  vers  l'angle  de  la  mâchoire  et  l'apophyse  mastolde.  Elle  se  continue  en 
arriére  sur  le  cou  jusqu'à  la  racine  des  cheveux.  Elle  longu  d'abord  strictement  la  ligne 
médiane,  puis  quand  elle  passe  du  cou  sur  le  dos  elle  s'écarte  de  plus  en  plus  de  cette 
ligne  pour  s'arrêter  à  deux  centimètreb  au-dessous  de  la  pointe  de  l'omoplate,  mais  non 
sans  envoyer  un  très  mince  prolongement  vers  le  bas.  Enfin  à  l'épaule  elle  s'arrête  au 
bord  externe  de  l'acronismo,  tandis  qu'en  avant  et  en  arrière  de  cette  apophyse  elle  se 
continue  sur  le  bras. 

Tout  le  membre  supérieur  est  envahi  par  des  plaques   se  réunissant  par  des  isthmes 
assez  ténus  au  bras,  alors  que  plus  bas  elles  sont  davantage  confluentes,  pour  occuper 
la  main  dans  sa  totalité. 
On  peut,  en  schématitiant  il  est  vrai,  décrire  deux  (ones  indemnes  de  nœvi  : 
i*  (jiie  bande  longeant  la  partie  antérieure  du  bras,  puis  la  partie  antéro-externe  de 
l'avant-bras,  et  qui  s'épuise  en  s'eOllant  à  la  tahatièro  anatomique. 

2°  Une  bande,  commençant  à  la  face  externe  do  l'épaule,  descendant  le  long  de  la  face 
posléro^xterne  du  bras,  passant  entre  l'olécràne  et  l'épicondyle  et  s'épuisant  rapidement 
à  la  partie  postérieure  de  l'avant-bras. 

Malgré  la  disposition  des  nœvi  au  membre  supérieur  en  bandes  longitudinales  et 
malgré  que  le  bord  antèro-supérieur  de  la  nappe  vineuse  suive  à  peu  près  la  limite  du  ter- 
ritoire de  la  IV*  racine  cervicale,  nous  ne  voudrions  pas  cependant  aflirmer  une  dis- 
tribution radiculaire.  Car  alors  que  déjà  au  membre  supérieur  les  bandes  de  nœvi  ne  se 
couvrent  qu'imparfaitement  avec  les  territoires  do  quelques-unes  des  racines  du  plexus 

(1)  Celte  observation  accompagnée  de  photographies  sera  publiée  dans  un  prochain 
numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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brachial,  il  n'existe  plas  aucune  coocordaace  en  arrière  et  en  bas  entre  le>  liniilei  de  \t 
plaque  ot  les  schémas  de  la  distribution  radicnlaire. 

Quant  aux  autres  plaques,  voici  leur  to|iograpliic: 

1*  Sur  le  dos  &  gauche  :  deux  plaques  ovalaires,  l'une  lombaire,  l'autre  Mcrte, 
empiétant  sur  la  ligne  médiane; 

2°  Une  autre  plaque  sur  la  région  sous-épineuse  droite  ; 

3*  EnGn  de  petites  taches  fessières,  inguinale,  crurale  et  jambières  postérieures  jus- 
qu'au tendon  d'Achille. 


Fie.  1. 

Enfin  il  faut  signaler  encore  une  petite  tumeur  angiomateuse  pédiculèe,  située  dui 
la  région  sous-claviculaire  en  pleine  nappe  ;  et  qui,  datant  seulement  de  deui  tu, 
aurait  augmenté  progressivement  de  volume. 

A.  l'inspection  des  mains,  on  constate,  dilTérence  de  coloration  mise  à  part,  de  notablw 
difTérences  entre  elles  :  la  main  gauche,  d'un  rouge  vineux  sombre,  a  des  plis  plu.< 
accentués,  et  est  plus  large,  plus  ramassée,  moins  allongée  que  la  droite. 

Cette  dKTérencc  de  volume  se  trouve  confirmée  par  la  radiographie,  qui  n>0Dtt«  du 
cdié  gauche  des  ombres  osseuses  plus  larges  et  plus  trapues  (mais  pas  de  dilTérenrei 
aux  os  de  l'avant-bras  et  du  bras)  et  par  la  mensuration. 
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Pourtour  des  articulations  métacarpo-phalangiennes  des  quatre  doigts  :  à  g.  23  cm., 
àdr.  21  cm. 

Pourtour  de  la  maia  i  la  base  du  pouce  :  à  g.  28  cm.  1/2,  à  dr.  21  cm.  1/2. 

Pourtour  du  poigoet  au-dessous  des  ap.  styloldes  :  à  g.  17  cm.,  &  dr.  16  cm. 

Longueur  de  la  main  (de  l'interligne  radio-carpien  &  l'extrémité  du  médius)  :  à  g.  18  cm., 
A  dr.  17  cm. 

Longueur  du  médius.:  à  g.  10  cm.  1/2,  à  dr.  10  cm.  1/2. 

Pourtour  du  médius  à  l'articulât,  de  la  I"  et  de  la  11*  phalanges 
dr.  7  cm. 

Pourtour  de  la  I**  phalange  du  pouce  :  à  g.  7  cm.  1/2,  à  dr.  7  cm. 
'    Pourtour  de  l'extrémité  distale  de  l'avant-bras  :  é  g.  17  cm.  1/2,  &  dr. 

Longueur   do   l'avaot-bras  de  l'olëcr&ne  à  l'ap.  stylolde  cubitale  : 
dr.  27  cm. 

Pourtour  de  l'avaot-bras  à  14  cm.  de  l'olécràne  :  à  g.  24  cm.  1/2,  à  dr.  20  cm.  1/2. 

Pas  de  dilTérences  plus.  Enfin  au  dynamomètre  la  main  droite  donne  115  à  droite  et 
95  A  gauche. 

Il  n'existe  ni  troubles  de  la  secrélion  sudorale  du  cdté  affecté,  ni  écart  très  net  de  la 
température  locale,  ni  troubles  pupillaircs.  Enfin  les  parents  du  malade  qui  est  fils 
unique  ne  présentaient  pas  de  nœvi. 


à  g.  7  cm.  1/2,  A 
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Élection  du  Bureau  pour  l'année  1905 

La  Société  procède  à  l'élection  du  Bureau  pour  l'année  1905. 

Sont  présents  et  prennent  part  au  vote  :  MM.  Achabd,  Babinski,  Gilbert 
Ballkt,  Pibrri  Bonnieb,  Brissaud,  Claude,  Deierinb,  Mme  Dejehine,  Ernest 
DupRÉ,  Enriuuez,  Hdbt,  Pierre  Marie,  Henry  Meige,  Raymond,  Sicard,  Souques. 

Absents  :  MM.  Dufour,  Joffroy,  JClippel,  Lamy,  Parinaud,  Parhbntier,  Paul 

RiCUER. 

Le  Bureau,  pour  l'année  1908,  élu  &  l'unanimité  des  seize  membres  présents, 
est  ainsi  constitué  : 

Président MM.  Brissaud. 

Viee'Prè$ident Gilbkrt  Ballet. 

Steritaire  général Pierre  Marie. 

Seerétaire  dt$  téaneê$ Henry  Meigb. 

Trétoritr .• Souques.. 


Élections  de  Membres  titulaires  et  Correspondants  Nationaux 
Sont  nommés  Mtn^ei  titulairei,  &  l'unanimité  des  membres  présents  : 
MM.   Crouzon.  MM.  Hallion. 


Gasnb. 

guillain. 

Féré. 


André  LAri. 
De  Massary. 
André  Thomas. 


Sont  nommés  Membres  eorretpondanU  nationaux,  &  l'unanimité  des  membres 
présents  : 

MM.  Cbstan  (Toalouse),  J.  Abadib  (Bordeaux),  Verger  (Bordeaux). 


J 
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Création  de  Membres  honoraires. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  pris  la  décision  suirante  : 

Pourront  être  nommés  Membres  honoraire$,  sur  leur  demande  : 

1*  Les  membres  fondateurs  ; 

2*  Les  membres  titulaires,  dix  annie$  après  leur  élection. 

Les  membres  honoraires  prennent  part  aux  séances  et  aux  discussions.  Ils 
participent  aux  élections. 

Ils  ont  droit  à  quatre  pages  d'impression  par  an  dans  les  Bulletins  ofGcieU 
de  la  Société. 

Ils  versent  une  cotisation  annuelle  de  otn^t  francs. 

Ils  reçoivent,  à  la  fin  de  chaque  année,  le  volume  des  Bulhtins  offieielt  di  b 
Soeiété,  mais  ne  reçoivent  pas  la  Revue  neurologique. 


Délégués. 

En  vue  d'obtenir  la  reconnaissance  d'utilité  publique,  la  Société  de  Neorologie 
de  Paris  a  nommé  deux  délégués  : 

MM.  E.  Brissaud,  Pmtd«n(. 

PiRRRK  Mabie,  Seerétaire  général. 


Dans  le  même  but,  la  Société  de  Neurologie  se  réunira  prochaiDCment  eo 
A$$emblée  générale  pour  procéder  fc  la  révision  des  Statuts  et  du  Règlement. 


La  prochaine'  séance  aura  lieu  le  jeudi  12  janvier  1905,  à  ne*,''  htwen  i* 
matin. 
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rénales) trouvées  à  l'autopsie  d'une  acromégalique,  par  Gilbert  Ballet  et  Lai- 

onbl-Lavastine ÎJJ 
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Nouveau  cas  d'atrophie  musculaire  viscérale  dans  l'atrophie  musculaire  périphé- 
rique d'origine  spinale,  par  A.  Léri 7» 

Cavités  médullaires.  Cavité  médullaire  et  hydromyélie  au  cours  du  tabès  et  de  la 
sclérose  combinée;  cavité  médullaire  par  coup  de  couteau  dan*  la  moelle,  par 

0.  Croczon 79( 

Aneslhésie  locale  dans  la  ponction  lombaire,  par  Brirsaco,  Grenet  et  Ratrert W 

La  déviation  conjuguée  des  yeux  et  l'homianopsie,  par  Grasset 8M 

Déformation  singulière  et  symétrique  des  avant-bras  et  des  mains.  Résections 
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RAPPORTS 
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Recherches  sur  la  seosibihté  normale  de  la  cornée  et  de  la  conjooclive,  par  Ci- 

BINNBS  et  ROBINBAD ïflî 

Relations  cliniques  de  la  cécité  avec  la  paralysie  générale  et  le  tabès,  par  A.  Lisi  90i 
Contribution  à  l'élude  du  fond  de  l'œil  dans  la  paralysie  générale,  par  BaiciiE, 

Raviart  et  Caddron M& 

Les  Tormes  Tébriles  du  tabès,  par  M.  Favrb 905 

Un  cas  de  polynévrite  étliylique  ayant  évolué  sous  la  forme  de  paralysie  ascen- 
dante, par  Obehthdr  et  Roger MS 

Un  cas  de  maladie  de  Raynaud,  suivi  de  mort,  chez  une  jeune  fille  hystérique  et 
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Myotonie  avec  atrophie  musculaire,  par  Lannois 90T 

Des  rétractions  tendineuses  et  de  l'amyotrophie  consécutive  aux  contractures  et 

aux  altiludes  stéréotypées  dans  les  psychoses,  par  A..  Cullekre 901 

Formes  cliniques  des  tics  unilatéraux  de  la  face,  par  Crochet 999 

Migraine  opiilalmique  avec  hémianopsie  et  aphasie  transitoires.  Hémiface  succu- 
lente. Photophobie  et  tic  de  clignement,  par  Henry  Meige 912 

Remarques  cliniques  et  thérapeutiques  sur  quelques  lies  de  l'enfance,  par  Henrt 

Meige  et  Feinuel 9)4 

Les  phénomènes  morbides  d'habitude,  par  Crocq 915 

Le  phénomène  plantaire  combioé.  Étude  de  la  réflectivité  dans   l'hystérie,  par 

Choco 91t 

Psychasténie  et  diabète,  par  Oberthor  et  Chenais tt* 

Douleur  épigaslrique  suraigue  dans  la  neurasthénie,  par  Maoricb  Pagb 91' 

Examen  de  la  suggeslibilité  chez  les  nerveux,  par  Schntder Oit 

Psythiatrie 

Des  stigmates  anatomiques,  physiologiques  et  psychologiques  chez  l'animal,  en 

particulier  chez  le  cheval,  par  Rddler  et  Chowi, 919 

Euphorie  délirante  des  phtisiques,  étude  anatomo-clinique,  par  E.  Dopré 9it 

Traumatisme  et  délire  al>?oolique,  par  Mabillb tit 

Contracture  grippale  chez  les  vieux  déments,  par  Pailhas 9ii 

De  quelques  considérations  sur  les  psychoses  puerpérales,  par  L.  PicorÉ fU 

Deux  cas  de  délire  aigu  traités  avec  succès  parles  bains  frais,  par  Dodtrbbente  et 

•    Marchand 98 

Quelques  réflexions  sur  l'étiologie  de  la  paralysie  générale  dans  le  département  de 

■    l'Orne,  par  Covlonjod 9tî 

Puérilisme  démentiel  sénile,  par  E.  Dvprb iH 

Délire  de  possession  par  les  reptiles,  délire  de  grossesse  et  entéro-colite  muco-mem- 

'    braneuse,  par  Ch.  Miralub tH 

Thérapeutique 

Contribution  i,  la  thérapeutique  du  tabès.  Le  nilrite  de  soude,  par  Obbrthcr  et 

Bodsqdet 9S 

Un  moyen  épileplo-frénateur  héroïque,  par  Crocq 9iJ 

Documents  figurés  représentant  d'anciennes  pratiques  chirurgicales  contre  leo  psy- 
choses, par  Henry  Mbige 9î« 

Le  climat  de  Pau  et  les  nerveux,  par  Crohzet 9i« 

Le  radium  en  thérapeutique  nerveuse,  par  Poveao  db  Codrhelles 927 

L'éducation  physique  appliquée  au  traitement  des  maladies  mentales,  par  Ti.i^iÉ. .  ^ 
La  méthode  hypno-pédagogique,  ses  applications  au  traitement  des  habitudes 

vicieuses  des  enfants,  par  Bérillon 9Î" 

Le  dispensaire  antialcoolique  de  Paris  et  le  traitement  des  buVeurs  d'habitude, 

par  BéRiLLON 9î7 

Caisse  de  retraite  au  profit  des  médecins  aliénistes,  par  Ddbodrdiec 9^ 

Dùcuttion,  par  Drouineac,  Doctrebe.nte.  Giraud,  etc 9ÏÏ 
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iUiartlculairos  (Amyotrophies  — ;  leur 
origine  spiaaie;  paralysie  radiculaire  su- 

PérieurocoagécuUve  &  une  carie  sécbede 
articulation  de  l'épaule)  (Halipr^),  37. 
Abcès  cérébral  (Considérations  à,  propos 
d'un  cas  d'  — )  (Boschi),  281. 

—  cérébraux  d'origine  olitique  (Faotel), 
439. 

—  du  cervelet  (Vallon),  595. 

—  volumineux  du  lobe  temporal  droit  d'ori- 
gine olique  (Voisin  et  Coudert),  466. 

AËdominal  (Sur  le  syndrome  —  dans  les 
maladies  de  la  moelle  dorsale  inférieure, 
de  ses  racines  et  de  ses  nerfs)  (Oppe.nheim), 
1196. 

Abus  forcé  de  bicyclette  (NHvrite  sensitivo- 
molrice  par  — )  (LÉvi  et  Wobiisbr),  1219. 

Acathisie  de  Haskovcc  en  tant  que  syn- 
drome psychastliénique  (Beduschi),  845. 

—  (Haskovec).  357. 
Accouelieinent  laborieux  (Des  rapports 

des  hémorragies  du  système  nerveux 
central  avec  1  — )  (Couvblairb),  437. 

Accumulateurs  (Intoxication  saturnine 
avec  polynévrite  chez  un  électricien  em- 
ployé dans  une  fabrique  d'  — )  (Guillain 
et  Lheriiitte),  628. 

Acbondropbasie  chez  l'adulte  (Lericbe), 

032. 

—  chez  un  homme  de  60  ans.  débile  et 
alcoolique  (Dioe  et  Lerorgnb),  104. 

—  (Nouveaux  cas  d'  — )iDiDEet  LEBoitGNE)^ 
1175. 

Acbromatopsle   et   monochromatopsie 

(Altkh),  287. 
Acide   phénique   (Action  de  1'  —  sur  la 

sensibilité  gusiative)  (Gardella),  975. 
Acidité  urinaire  et  êpilepsie  (Galdi  et  Ta- 

Roei),  1061. 
Acoustique  (De  l'anesthésie  — )  (Egger), 

813. 

—  (Tumeur   du   nerf  — )    (Albxandbr    et 

FaANKL-HoCBWAHT).  1097. 

Aconsticruea  (.Mémoires  des    images  — 

et  visuelles  des  mots)  (Grassi),  1042. 
Acrooyanose  (Collins),  297. 
Acrolijrperplasie  (Arnone),  68S. 
Acrobypopiasie    et    infantilisme    (Ca- 

SAZZA),  551. 


Acromégalie  (Napibr),  981. 

—  et  sarcome  du  médiastin  (E.  de  Silvbs- 
tri).  241. 

—  (Gigantisme  et  — )  (Montel),  1018. 

—  (Hydarlhrose  des  deux  genoux  et  dispa- 
rition des  troubles  visuels  dans  lui  cas 
d'  — )  (I'hodi),  1014. 

— ,   hypertrophie  du  maxillaire  inférieur 

(TUFFIER),  686. 

—  (Le  radiodiagnostic  de  1'—)  (BécLiRB), 
138. 

—  (Les  relations  du  gigantisme  et  de  1' — 
expliquées  par  l'autopsie  du  géant  Cons- 
tantin) (Ddfradl),  746. 

—  (Symptomatologie  do  1'—)  (Scbafpbr), 
351. 

— ,  théorie  hypophysaire  (Mioliacci),  138. 
— ,  un  cas  (Lanuriecx  et  Wahl),  745. 
Acromégalique  (Autopsie  d'un  géant  — 
et  diab'-tique)  (Launols  et  Roy),  229. 

—  (Gigantisme  —,  élargissement  de  la  selle 
turcique,  hypertrophie  primitive  et  sclé- 
rose en  consécutive  de  l'hypophyse)  (Hd- 
CHARD  et  Launoi.s),  1014. 

—  (Note  sur  l'hyperphasie  des  glandes  à 
sécrétions  interne,  hypophyse,  ttiyrolde 
et  surrénales,  trouvée  à  l'autopsie  d'ime 
— )  (Ballet  et  Laionel-Lavastine),  793. 

Acrométagenèse  (Anomalies  de  la  tête 
déterminant  une  transformation  symé- 
trique des  quatre  extrémités)  (BabAs), 
541. 

Acroparesthésle  avec  troubles  de  la 
sensibilité  objective  &  topographie  scg- 
mentaire  (Bolxhadii),  826. 

—  des  extrémités  avec  troubles  é  topogra- 
phie radiculaire  et  dissociation  de  la  sen- 
sibilité (Baiip),  98. 

—  (Les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
dans  r —  et  leur  topographie  radiculaire) 
(Dejeri.ve  et  Eggeii),  54,  9U. 

Activité  cérébrale  (Rapports  entre  1' —  et 
la  composition  des  urines)  (Boiget), 
464. 

—  nerveme  (Sur  la  nature  de  1' — )  (Leh- 

MA.N.N),  .ISS. 

Adams-Stokes  fBradycardie  partielle  et 
maladie  d' — )  (Zéri),  4*45. 

—  pouls  lent  (Snters),  3S3. 

—  (Sur  un  nouveau  phénomène  observé 
dans  la  maladie  d' — )  (Zehi;,  78. 
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noui'inent  rapide.  Contagion  génitale  de 

la  tuberculose)  (Spillmann  et  Hoche),  248. 
Addlsonien  (Maladie  de  Basedow  avec 

syndrome  — )  (Mootabd-Martin  et  MiL- 

lÔisel).  1056. 
Adénoïdes   (Contribution    à   l'étude   de 

troubles  nerveux  dus  à  la  présence  des 

v(>gétalions — ){Tillier),  6aî. 
Adlpose  doufoiireuM   (Sai.nton    et    Fer- 

RA.ND).  76. 

—  r.MARCou),  3S2. 

—  (Debove),  552. 

—  (MiNELLi),  SS.'i. 

—  avec  ostëomalacie  (Pennato),  552, 

—  comme  trouble  de  la  nutrition  (Kar- 
PINliKT),  688. 

—  première  observation  publiée  à  Cuba 
(Yaldês  Ancian'o),  U88. 

—  (Lr  Noir).  1056. 

—  suite  d'ovariotomie  (Sicaro  et  Rons- 
.sv).  1057. 

— ,  un  cas  (Rayxonii  et  Gdillain),  630. 

—  généralisée  (HouÉE).  688. 

—  soui-cutanée  lymétrique  et  legmentaire 
chez  une  démente  alcoolique  et  hérédo- 
ali-oolique  (De.nï  el  Le  Play),  137. 

Adrénaline  dans  la  cocalnisation  de  la 
moelle  (Donitz),  589. 

Aérophagie  inconsciente eUet  les  dyspep- 
tiques (Mathieu),  143.- 

Aoraphle  et  cécité  verbale,  cas  suivi 
d'autopsie  (Dejerine  et  Thomas),  623,  655. 

—  (.Sur  une  forme  d' — ,  dysantigrapliie) 
(Guliiexk),  123. 

—  Vov.  Dysantigraphie. 
AlKathisie,  nouvelles  remarquei  (Hasko- 

VEC),  357. 

—  (Bedcschi),  845. 

Alalle  idiopathique  de  Coën  compliquée 
de  rétrécissement  mitral  (Percsi.ni),  542. 

Albuminurie  au  cours  d'une  crise  d'hys- 
térie (Dipieb),  1016. 

—  prilfndue  hystérique  (Babin.ski),  1017. 
Albumlnuric[ues  (Contribution  à  l'étude 

des  rétinites  — )  (Mo.nthcs),  232. 

Aloaloldea  (Injection  d'—  sous  l'arach- 
noïde lombaire)  (Glover),  10^3. 

Alcool  (Essai  .«ur  la  valeur  alimentaire  de 
1'—)  (Ppkiffer),  758. 

—  (Inlluence  de  l'exercice  musculaire  sur 
l'élimination  de  1' —  introduit  dans  le 
sang)  (Greha.nt),736. 

'Alcooli(^e  (Coexistence  de  cirrhose  — et 
de  névnte  périphérique)  (Lema.sson),  1100. 

—  (Délire  —  continu)  (Soukanopf  et  Wb- 
iievsky),  750. 

—  (Délire — fébrile  de  Magnan)(ALZHEiiiER), 
1065. 

—  (Deux  cas  de  tachycardie  —  transitoire) 
(TiiinouLET),  952. 

—  (Modillcations  dans  le  système  nerveux 
central  dans  la  polynévrite  — )  (Gcila- 

ROVSKY),    945. 

—  (l'acliyméningite  homorriigique  compli- 
quée d'hémorragies  intrapulmonaires 
•  Uft  un  —  porteur  d'une  cirrhose  la- 
Ic.nU-    (Heitz),  1051. 

—  Kerhercbes  expérimentales  sur  le  Irai- 
tonicnt  de  l'ivi^esso  — )  (Granu-Smith- 
BlANCIII),  1108. 


mnémonique  chez  un  —  assassin^  .'Ciiv 
TiAsi),  357. 

—  (Traumatisme  el  délire —)(MABaLE).9il 
Alcooliques  (Asiles  et  mai!>ons  de  relère- 

mcnt  pour  — )  (Croll),  449. 

—  (Du  traitement  des  —  à  Genève:  éUit 
actuel  el  projet  de  réforme)  (PAPAbAii . 
449. 

—  et  din80rnaneB(LRGRAi!(et  Halberstaiit  , 
44». 

—,  leur  internement  iorré  dans  les  asiles 

(JaROCHEWSKY  ,    RyBAKOPF  ,     VoROTTNMiT  . 

758. 

—  (Paralysies  — )  (Brcno),  980. 

—  (Points  fondamentaux  de  la  psvchothé- 
rapie  dans  le  traitement  des  —  àaos  de» 
asiles  spéciaux)  (Koroi-ike),  759. 

—  (Sur  les  psychoses  —  aiguès  et  cliro- 
niques  et  sur  la  valeur  étiolugique  d« 
l'intoxication  —  dans  l'apparitioa  an 
troubles  mentaux  en  général  (Met»  . 
749. 

—  (Sur  une  altération  du  corps  calleui 
observée  chez  des  — )  (Marcbiapati  et 

BiG.NAHl),  163. 

—  traitement  dans  les  salles  de  coosulla- 
tion  externe  (Biblitzit,  Pkvmtui,  Ja- 

ROCHBVSXr,  RTBAKOPr),  759. 

—  aulo-accutateurs  (Picard).  450. 
Alcoolisme  en  Bretagne  (Dccrest  di  Vu.- 

lenbdvb).  351. 

—  (Essai  de  traitement  de  1'—  par  la  suc- 
gostion)  (Me.xdblso.x),  760. 

—  et  son  traitement  par  la  sufgestioD 
(Viazemsky),  758. 

—  aigu  (ModiGcations    anatomo-patholo- 

Siques  des  ganglions  nerveux  au  corar 
ans  1'—)  (Okhianscy),  281. 
Alexis  liUércU*  et  tyllabairt  avec  absence 

d'écriture  spontanée  et  bous  dictée  dus 

un  cas    d'hémiplégie   droite  datant  de 

quatre  ans  (Dbcrolt),  27. 
Algéslmétrie  bilatérale  chez  cinquanlt 

sujets  (Mlles  Jotbtko  et  STBrA.xo«!>u'. 

73*. 
Aliénation  à  l'hôpital  militaire  de  Dresde 

(Be.vnecke),  387. 

—  mentale  comme  cause  de  dirorc», 
art.  1569  du  Code  civil  allemand  (O*- 
WALD),  1134. 

—  Divorce  pour  cause  d'aliénation  men- 
tale, 304. 

—  (Lésions  da  cervelet  dans  qoelques 
formes  d' — )  (Brimbr).  741 . 

—  (Sur  la  ré^ementation  légale  en  m*- 
tière  d'— )  (Rcsax),  387. 

—  (Sur  la  simulation  de  1—)  iivsa),  61» 

—  troubles  de  la  conscience  (8or«e),  tU 
Aliéné.  Définition  médico-légale  (Drnc . 

386. 
^  (Double  hématome  méninge  et  méoin- 
gilc  suppurée  chez   un  —  alcoolique  et 
8>'phili tique)  (Bdvat  et  Mallet.i.  466. 

—  (Langue  cérébri forme  chez  un  —  épi- 
leptique)  (Bianchi.vi).  343. 

—  (Une  singulière  altération  moémooi<)i'r 
chez  un  alcoolique  —  assassin)  Xsi»- 
TiAM)  357. 

Aliénée  (Sarcomatose  angiolithiquc  de  U 
dure-mère  chez  une  — )  (Anglauc),  UW 
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central  pour  les  crimiDels — )  (N.BCiiE),476. 

—  (Autonomie  d'ua  asile  public  d')  (Du- 
mas). 304. 

—,  Colonie  familiale  de  Gardenicgen  (Wi- 
CHEN),  <06S. 

—  (Contribution  &  l'étude  des  mouvements 
de  l'iris.  Modalité  des  mouvements  de 
l'iris  dépendant  des  processuB  nerveux 
et  psychiques  clioz  les  — )  (Bumke),  3S8. 

—  (Du  plexus  choroïde  latéral  chez  les  — ) 
(PiLcz).  228. 

—  (Evolution  Générale  de  l'assistance  des 
— )  (Marie),  448. 

—  (La  coniraction    idi<>-muscu1air«    chez 

les   — )  (TZAREGRAIISKV),  144. 

—  (La  di'génëration  crimlnellu  dans  la 
descendance  des — )  (Makia.ni),  359. 

—  (La  fossette  occipitale  chez  les  —  et  les 
—  épilepliques)  (Bergoczoli),  956. 

—  (Le  phénomène  de  Babinski  chez  les  — ) 
(Avdenin'o),  i45. 

—  (Les  cheveux  chez  les  — )  (Heinicke), 
958. 

—  (Mouvements  associés  &  l'état  normal, 
dans  les  alTections  nerveuses  et  chez  les 

— )  (FOERSTER),  555. 

—  (Pression  artérielle  chez  l'homme  nor- 
mal ot  chez  les  — )  (Vassbp),  23. 

—  (Recherches  sur  les  stigmates  de  dégé- 
ni'resceoce  chez  les  — )  (Ganter),  1067. 

—  (Rose  Berod.  Les  —  dans  le  théâtre 
d'flauptmann)  (Hess),  1134. 

—  (Stéatose  hépatique  chez  les  — )  (Dide), 
516. 

—  (Sur  la  forme  du  palais  chez  les  — ) 
(Ugolotti).  357. 

—  (Sur  le  trouble  du  sens  du  temps  chez 
les  — )  (Bgchterew),  387. 

—  (Tentative  d'analyse  psychologique  des 
travaux  manuels  des  — )  (Toporkoff), 
1178.  _ 

—  criminel»  (Doctrerente),  891. 

(Parant.  Cbocq).  892. 

(Rey,  Régis,  Ddpré).  893. 

(Marie,  Vallon,  Garnier,  Colin,  Pac- 

TEi),  894,  895. 
(GiMBAL.    Ferre,     Parant,    Girauo, 

Drodineao),  896,  897. 

(Ki'sowsKï),  1064 

(chez  les  —  sardes)(SANNA  Salaris),  956. 

(Des  mesures  à  prendre  &  l'égard  des 

— )  (Kbraval),  888,  897,  898. 
(Etablissement)  (N^ckb),  476. 

—  <lit$  criminelt,  dégénérés,  débiles,  amo- 
raux (Petit),  610 

—  ilifficilei  (Colin),  847. 
Allochirle  aurieulaire  (Bonnier),  324. 
Allocution  à  l'occasion  de  la  mort  du 

docteur  Gombault  (Dejerine).  1138.  ' 

—  (Gilles  dp  la  Toureltp),  614. 
Altitude  (Des  cures  d'—  pour  les  mala- 
dies nrrvcuses)  (Laquer),  85U. 

Amaurose  tabélique  (Elude  de  la  rétine 
et  du  nerf  optique  ilans  1' — )  (Marie  et 
LÉRi).  621. 

—,  évolution  (Marie  et  Lkri),  190. 

—  (Rétine  dans  I'—)  (Leri).  1090. 
Amnésie  (Par  — )  (Pick),  602. 

—  relardée  dans  l'épilepsic  psychique 
<Roncohoni),  692 


assassin  (Cristiam),  357. 

—  traumatique  (Des  principales  formes 
d'anmésie  ot  plus  spécialement  de  1' — 
envisagée  au  point  de  vue  médico-légal) 
(Lacohrr),  43. 

Amnésies  épilepliquet,  emploi  de  l'hyp- 
nose (Riklin),  308. 

Amnésique  (Aphasie  — .  autonomasie, 
parapliémie,  cécité  verbale.  Ramollisse- 
ment du  lobule  du  pli  courbe  et  destruc- 
tion du  faisceau  longitudinal  supérieur) 
(Halipré),  12.50. 

Amour  (L'instinct  d'— )  ^J.  Roux),  479. 

Amyélie  (Brissauii  et  Bruanhet),  165. 

Amyotropbie  du  membre  supérieur 
gauclic  dans  un  cas  de  tabès  (Medea),  808. 

—  eoniéculive  aux  contractures  et  aux  atti- 
tudes  stéréotypées  dans  les  psychoses 

(Cl'LLERRE).  90*8. 

—  Chareot-Marie  avec  atrophie  des  nerfs 
optiques  (Gordon),  761. 

avec  atrophie  des  deux  nerfs  opti- 
ques (Ballet  et  Rose),  522. 

—  mi/opalhique  pteudo-hypertrophique,  un 
cas  (Carrière),  744. 

Amyotrophies  abarlieulairet:  leur  ori- 
gine spinale;  paralysie  radiculaire  supé- 
rieure consécutive  à  une  carie  sèche  de 
l'artirtilation  de  l'épaule  (Halipré),  37. 

Anal  (Contribution  k  l'étude  du  centre  — ) 
(Van  Gehuchten),  234. 

Analgésie  comme  symptdme  d'une  lésion 
en  rayer  de  l'isthme  de  rcncéphalo  (Ros- 

SOLIEO),  540. 

—  chirurgicale  par  rachicocalnisatioD  lom- 
baire (Panthés),  84. 

Anastomose  tpino-faeiale,  traitement 
chirurgical  de  la  paralysie  faciale  (Vil- 
lar),  1022. 

Anémie  pernieituse  avec  altérations  ana- 
tomiques  dans  le  système  nerveux  cen- 
tral (Morgoulis),  945. 

(Psychose  dans  ]' — )  (Marcds),  1134. 

—  temporaire  (Excitabilité  électrique  du 
cerveau  après  — )  (Screven),.1006. 

Anencéphalie  avec  amyélie  (Brissauo  et 
Brdandct),  165. 

Anencéphalique  (Note  sur  un  cas  d'hy- 
drocéphalie — )  (TissiER),  282. 

Anestnésie  acou$tique  (Eggbr),  313. 

—  conjonctivale  et  coi'néenne  dans  l'hysté- 
rie (ROBINEAU),  1102. 

—  croisée  de  la  sensibilité  au  froid.  Contri- 
bution à  la  physiologie  des  voies  de  la 
sensibilité  cutanée  (Mai),  534. 

—  locale  dans  la  ponction  lombaire  'Bris- 
SADi),  Grenet,  Rathkrt),799. 

Anesthésies  cutanéei  (Des  modiQcations 
des  —  du  tabès  sous  l'influence  des  bains 
carbogazeux)  (Heitz),  839. 

(Du  siège  des  —  chez  les  tabétiques 

dans  leurs  relations  avec  les  crises  gas- 
triques et  inlcslinoles  (Heitz),  380. 

Anévrisme  de  l'aorte  descendante  avec 

1)aralyRi('  brusque  etcoinpiélo  'les  niem- 
)rcs  inl'érieurs  (A.nhiieiff).  71. 

—  eirsoï'te  probable  de  la  moelle  cervi- 
cale fllAYMONO  et  (Ie.stan).  4ii7,  .S24 

Angine  ({i*  poitrine  hiistérique,  tétanos  du 
ca'ur  (KiF,.NB<)Ck),  983. 
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Angines  vulgairet,  névralgie  occipitale 
(Vincent),  950. 

Angoissant  (Caractère  —  des  douleurs 
d'nabitude)  (Brissauu),  388. 

Angoisse  de  caractère  professionnel.  An- 
goisse du  faint-sacremont  chez  les  prê- 
tres (Bechtcrew),  2tt9. 

—  (La  pathologie  de  1' — )  (Kosnfbld),  300. 
Animal  éducation  (Watson),  1!I4. 
Ankylosante    et    déformante    (Un    cas 

d'alfection  progressivemeot  —  ayant 
débuté  dans  l'eufance)  (Tbaon),  787. 

Anomalies  congénitalet  de  la  télR  déter- 
minant une  transformation  symétrique 
des  quatre  extrémitri»,  acromètagenëse 
(Babês;,  541. 

Anormaux  et  déeénérés   (Rabado),  281. 

Anthropologie  (L* —  crimioeUe  peut 
établir  la  culpabilité  ou  l'innocence  d'un 
homme,  même  d'après  son  squelette) 
(Zalbski),  9S6. 

Annrie  (Néphrotomie  pour  —  hystérique) 
(Pousson),  1060. 

Anxiété  dans  l'bvstérie  et  la  neurasthé- 
nie (DiEML),  3U0.  ' 

Aorte  descendante  (Anévrisme  de  1'—  avec 
paralysie  brusque  et  complète  des  mem- 
bres inférieurs)  (Andkbiff),  71. 

Aphasie  é  la  suite  de  la  coqueluche 
(Movssous),  1188. 

—  avec  mouvements  associés  du  membre 
supérieur  droit  (Dupr&),  899. 

—  (Contributions  à  l'étude  de  1' — )  (Bon- 
hoeffer),  166. 

—  (Influence  du  décubitus  latéral  droit  sur 
r— ]  (Bonnier),  1243. 

—  (Migraine  ophtalmique,  hémanopsie  et 
^transitoires,  héniiface  succulente,  pho- 
tophobie et  tic  de  clignement)  (Meioe),  961 . 

—  amnétique,  autoiioniasie,  paraphi-mie, 
cécité  verbale,  ramollissement  du  lobule 
du  pli  courbe  et  destruction  du  faisceau 
longitudinal  supérieur  (Halipré),  12aO. 

—  motrice  et  sensorielle  (Un  cas  d' — ) 
(Knapp),  542. 

—  êtruorielle  (Contribution  à  l'étude  de 
1'—)  (l)BJERiNB  el  Thomas),  771,805. 

—  transitoire  (Migraine  opJilalmique  avec 
— )  (Meige),  U12. 

Aphasies  molriee$  (Mattbdcci),  678. 
Aphasiques  (Cerveaux  de  deux  —  pré- 
.  sentant  une  lésion  corticale  minime  et 

une  lésion  sous-épendymaire  très   pro- 
noncée) (Marie  et  Léri),  636. 
Aphonie    (Mutisme    hystérique  par   — 

phénomènes    associés   d'astasie-abasie) 

(Laboi'clb),  1059. 
Apocodéine   (L'action  laxativo   de  1' — ) 

(HeinzbJ,  391. 
Aponévrose  oalmaire  (Rétraction  de  1' — 

chez  les  paralytiques  génr'raux)(TicHKT), 

1106. 
Apoplectiques  (I)rs  paralysies  bulbaires 

—  )   (MOIIRATOFP),  29. 

—  (ImpurlancH  de  la  deurmination  de  la 
pression  artérielle  dans  les  états  — ) 
(Arullam),  1123. 

Apoplexie  cérébrale  (Coma  épileptiquc 
simulant  une  attaque  d' — )  (Pascoletti). 
602 

—  tardiie  traumatique  (La.ngbrhans),  439. 


Appareil  dtgeettf  (Zona  et  alreetiou  ba- 
nales de  r — )  (HouYER),  ICM. 

Appendices  sur  le  corps  cellulaire  du 
éléments  nerveux  (SorKBA.NOPr  et  (Uit- 
NiEcml,  338. 

Apraxle  (Sur  I'— )  (Liepianx),  542. 

Arabes  (Paralysie  générale  chez  les  — ; 
(Battarbl),  83. 

Arachnoïde  lombairt  (Injections  d'alca- 
loïdes sous  1'^  (Glover),  1023. 

Aran-Dnchenne  (L'n  cas  de  myopalliie 
é  topographie  type  —  suivi  d'antopsie; 
(UEiERiNG  et  Thomas).  1187.  428S. 

Argot  eritntixt  (La  raison  d'être  de  1'— à 
la  Inniière  ettmographique  compan't) 
(Giupprida-Rug6Bri),  9S6. 

Argyll-Robertaon  (Le  signe  d'— )  (Ro- 
CH0N-Di'vi6NAiiD  et  Heitz),  289. 

—  (Le  signe  d'—  et  la  méningite  syphili- 
tique) (Bkrtolotti),  1050. 

Arninencéphalie  (Pathologie  du  ly»- 
téme  nerveux,  cyclopie  avec  microcépbt- 
lie  et  -)  (Langb).  1008. 

Armée  (Neurasthénie  dans  I'—)  (Boimii, 
1030. 

—  (Troubles  mentaux  dans  1' —  en  temps 
do  paix)  (Ilberg).  957. 

Aromatiques  et  nervins  dans  l'alineols- 

lion  (Valbnti),  48. 
Arsenicale  (Polynévrite  — )  (Bcco),  191 
Artère  carotide  primitioe  (lie*  acddeBl* 

cérébraux  consécutifs   &  la  ligature  d« 

r — )  (Lestellb),  544. 

—  (Qvésv).  1009. 

—  ce^-ébrale  anlèrieure  (Morphologie  de  1'— 
chez  les  singes,  les  anthropoïdes  rt 
l'homnieHRoTUSANN),  588. 

Artères  Unlicutairet  du  cerveau,  calci£- 

cation  (Catola),  793. 
Artériosclérose    du   système  nerreoi 

central  avec  relation  de  cinq  cas  lUu- 

ler),  948. 
— ,  troubles  médullaires  (Pic  et  BoNKAiom, 

547. 
Arthrite  déformante  (Paralysie  igitaol* 

et  ses  point»  de  ressemblauce  avei-  1°—) 

(Spiller^  1177. 
Arthiitls,  maladie  générale  niicrobieiuw 

el  transmissible  (Théophile  Gotot),  151 
Arthropathle    semeuit    traitée  par  It 

résection  (I'atel  et  Cavaillon).  363. 
— hypertrophique  de  la  hanche,  d'origine 

trophique  (BaissAcn  et  Rathbrt),  lllb 
Arthropathies    lyringomyiligues  'Bri>- 

SAUn),  377. 
Articulation    (Amyotrophies    abartiro- 

laires,  (taralysie  radicuiaire  consécutives 

une  carie  de  1'—  de  l'épaulej  (HaliprE',  J! 
Asile   annexe  ou    établissement    eeotrsl 

pour  les  criminels  aliénés  (Nf  ckeI.  4T6. 

—  publie  (Autonomie  d'un  — )  (Dcmas.,  3M. 
Asiles  d'alcooliques  (Jarochbwsky.  Ktia- 

KOFP.  Vohotïnsiîy),  "758. 

—  el  psychoUiérapie  (Kohovixb),  759 

—  (Bromure  et  hvpocliloruration  dans  Ici 
— )  (Poplain),  149. 

—  du  France  et  d'autres  paya,  rapport  de 
mission  (Bocdan),  387. 

—  et  colonies  (Swolfs).  477. 

—  et  maisons  de  relèvement  pour  buveort 
(Croll),  449. 
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.sil^i^   alcooliques  (Rapport  sur  les  —  de  i 
la.  ^e-ine)   Kxra  .  1066. 

-  elrtmtmfen  (Quelque*  méthodes  de  traite-    I 
nient,  «a  usage  dans  les  —  i   Sêbiecx).  149.    I 

-  p«gfe*<alri9BM  (Nécessité  de  la  lotte 
contx<e  la  tubovulose  dans  les  — )  (Toroa- 
Kor»->,  847. 

k^spex'^illairea  (Action  des  absents  ext^ 
rieurs  sur  les  spores  —  en  ra(i(ioK  avec 
la.  paitfaoffénie  de  la  pellagre!  (Cbni  et 
Bss-r^).  350. 

—  '  I>é9^oératians  primaires  par  toxines 
— )  (PiSHiM),  349. 

AjBpex^Ulus  (Les  propriétés  toxiques  de 
V —  f  nmigatus  en  rapport  avec  les  saisons 
de  l'année)  (Cwst),  lu52. 

—  (  I^ocalisalion  des  spores  d' —  dans  les 
ga.a};lioDs  mésenlériques)  (Cbni).  3S<. 

A.spla.yxie  locale  des  extrémités  avec  gan- 
(^rëne  des  plialangeltes  et  sclérodactylie 
^Balzbb  etPocQCCT),  842. 
— .  r&le  étiologique  de  la  tuberculose  (Bon- 
.<<enp.«nt).  842. 
Voir  RiTNAOD. 
.A.»sistanca  des  aliénés,  évolution  géné- 
rale (Marie),  448. 
A.ssociation  (Sur  les  systèmes  d' —  des 
hémidplières  cérébraux)  (Fhochinb),  671. 

—  (Théorie  de  Flechsig  des  zones  de  per- 
ception et  des  zones  d'— )  (Biinchi),  1167. 

—  (Flechsig).  1166. 

—  deâ  idéa  (Jd«o  et  Riiun),  1066. 
dans  la  manie  et  la  débilité  mentale 

(Madblbine  Pelletier),  359. 

—  —  (Les  expériences  sur  1' — )  (H.  PiÉ- 
ron).  80. 

(Les  lois  morbides  de    1' — )  (Made- 

LEiNB  Pelletier),  373. 

—  hyttéro-organiqut,  symptémes  cérébel- 
leux (Levi  ei  Tagoet),  1237. 

Astaaie-abaale  (Mutisme  hystérique  par 
aphonie,  phénomènes  associés  d' — )  (La- 
BOCCLE).  1059. 

—  (Réflexions  sur  un  syndrome  d' — )  (De 
Bock),  35S.  - 

Asthme  des  foins,  sept  cas  observés  à  la 

campsKoe   BELsé»),  349.. 
AsymétrlA  à  la  douleur  (Mlles  JoTBTXoet 

Stefanowssa),  64. 
AtaxlA  (Hémiplégie  cérébrale  infantile  et 

hémi  — )  (Boochadd),  996. 

—  héréditaire  (Description  du  cerveau  et 
de  la  moelle  de  deux  frères  murts  d'— ) 
(Ramer),  378. 

—  locomotrice  progre$t\ve  (Contribution  & 
l'étude  de  r — )  (Papadopodlos),  382. 

—  loeomolriee  (raumaliçitr  (Hamiltoxj,  174. 

—  optique  (Hèmiopie  corticale  et  — )  (Noi- 

CHEV9KT),   678. 

—  tpinate  aiguë  non  tabétiqoe  'Values  An- 
ciA.xo),  682. 

Ataxo-apasmodiqna  (Un  ea»  de  para- 

plécii!  —)  «Brcno).  378 
Athéromatetix    (Parésie    cpa«modique  , 

des  — )  (Pic  et  Box-tASocR;.  .'>47.  j 

Athétoaa  (Ontribution  a  IVtude  de  V—)   ' 

(Bt:iiGER„377.  I 

—  lijur  un  cas  de  di«lonie  du  i.'crveau  avei^    | 

— )(TA.Mei"CHr,,  »;jï 
Athétosiqaea    (Conlnr>uiion   à    l'é'ude 

des  syadrviue»  — ,  i  Valli;,  Vi'j. 


Atrophia  «te«  iMtt*  oplMU«s«l«««l>«m\<i>> 
tTO{>tiie  CharciU-Man»  ,Baukt  «■!  R«»k\ 
522 

—  d««  nerfs  optique*  succédant  A  un«  né- 
vrite  opltqu«>  consécutive  A  l*inl«xiotUoa 
saturnine  <CaBVAUK«>,  947. 

—  du  uiembra  inférieur  gauche  •v*c  ity> 
pertfophie  du  membr*  inférieur  droit 
(GlorikixV  1S(. 

—  ttrtMleuM  familitl*  avec  idioti«>  et 
dipléicM  spasmodiques  ialanttles  (Bora* 
NBViLLset  CaovaoN),  S<8. 

—  t*rrUU«-*pi»al*  «Parahst»  générale 
iafanto-javèuile  simulant  le  «Midroui* 
que  foimiil  une  — )  (I'brusini),  1)80. 

—  miuraiaini  avec  myotonli'Ml<A'<i*oi!t),  967. 
et  tal>es  (CollIn»),  8J8. 

Chan-ol-Marie  avec  atropliio  dos  deux 

nerfs  opiijiies  (BvLLKTOt  Bivir),  it21,76t. 

—  —  jMoénit*  d'Érb  avec  hyportruphte  bi- 
latérale des  parotides  et  lôus-iuasillatre* 
(Clarkk).  S98. 

myopolAtan*  (Pbrrik^  S98. 

,  interveulion  chirurgical»  (Baymona), 

74S 
lUvriltoN*,  forme  anormale  (Brasch), 

599. 
p<ripJkA^'fH<(Nouvoauraad*atrophl« 

musculaire  vltcérale  dans  V—  d'orlgliio 

spinali-)  (LcRi),  7US 
progrutiv*  (Conlrlhulion  &  l'étude  do 

1'—)  (Pheudhajensky),  37. 

—  survenant  au  niAoïs  Age  clioi  les  nient- 
bres  niasculina  d'une  même  faniUlo  (Uun- 
TINS).  744 

myêlopaihiquê    où    l'atrophie   ooin> 

monça  par  Ion  extoimeurs  du  la  main 
(<t   des  doiglH  (Porra),  1174 

piri«do-hyp«rfrop/iifui>  (KuuoiK),  ITT. 

(Carrière),  744. 

coexistant  avec  la  inaliidlii  d«  Krio- 

dreich  (VALiiita  Anvianu),  741). 

dans    iiD   cas  do   (lij>légle  cén'ibraio 

(NATHAh),  679. 

—  iniM«i(ai'r<  vato-molrier  (Li!»i«tti)),  598, 

—  viteératf  dans  l'atruphla  iiiuirulalrii  pé< 
riplK  ri<|iiu  d'orlKlne  spinale  (Lkni).  7U6. 

—  olivo-itouio-cirfbrllfuu  type  Ui'jeriiia- 
Thomas  (Loew).  227. 

—  optique  dan»  l'érysip^la  facial  (Casan- 

NES),  902. 

—  dans  les  tumeurs  delà  lia»o(AxKNi'Ki,ii), 
377. 

—  (Névrite  et  —  au  cours  de  l'éry«l(>él<') 
(Tbrriek).  1172. 

—  papiVaire  bruiqur  conséciilivo  A  lUi»  M 
morraKit-s  utérines  (CHevALi.KHEAi.i,  837, 

—  vnmaire  uév  ilique  t>  pe  Charrul-Marin- 
lloiiiiianii  avec  une  olixervalinn  d'un  cas 
011  il  ifliiil  fiiit  abus  de  tlié  «t  de  etth 
((ioRi-ov,,  744. 

Atrophies  du  nt-i-f  opli<|iin  *  la  SMil<-  de 
rir\sip<-l(r  (le  la  lace   t.  Kai.vkai;,.  li(*0. 

—  du  ii<-via><;.  iii<llio<l«  'II!  iiiftiiAursiioii 
'Mani>.  et  (>i.ii,Li>l«),  343 

Atrophies  mutulaim  rrftfm  ''Iraili" 
fneiii  |>r<-v<!nlii  d<:»  —  «-t  >l«*  aiikylox* 
iUu%  l<.n  l'->i'i(i<  trit>i"iaii'|ii<:s  <>ii  iiifla»!- 
nial'>ir>*    d>;s   mIi<.  ila>iu>i<,     'Iikcna'.C' 
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Atropine  (Comment  se  raodiHR  la  ri'ac- 
tion  de  la  pupille  à  l'usage  de  1'—)  (Ste- 
PAxi),  939. 

Audimutité   et  alalie   idiopathique    de 

■    Coën  (Periisint),  542. 

Auditifs  (De  la  pooctioo  lombaire  dans  le 
traitement  des  troubles  — )  (Lominbau), 
473. 

Des  troubles  —  dans  les  tumeurs  céré- 
brales) (SocQDEs),  7Î7,  776. 

Audition  colorée  (Persistance  de  l'audi- 
tion — )(Ci.aparèob),  1133. 

—  hallucinatoire;  observations  sur  la  sen- 
sibilité et  l'hérédité  des  photismea  (Le- 
iiaitre),1043. 

Auditive  (Action  des  rayons  N  sur  la 
sensibilité  — )  (Carpentier),  671. 

—  (Sensibilité  —  de  l'homme  dans  la  dé- 
pression barométrique)  (Aggaïzotti).  673. 

Aura   canora  ipileplique   et    équivalents 

musicaux  (BuMmiNi).  9"0. 
Aarlculalre(Allorliirie  — XBonnier),  324. 

—  (Réllexe  — )  (Alter),  938. 
Auriculaires  (Traitement  des  affections 

—  par  la  ponction  lombaire)  (Mignon), 
1135. 

Anto-aecusatenra  alcoolique!  (Picard), 
450. 

Antocvtotoxlne  et  antiautocytotoxine 
spécifiques  dans  le  sang  des  épileptiques 
(Ceni).  1176. 

Auto-héiéro-aconsation  chez  les  hys- 
tériques (Manet),  39. 

Anto-lntozicatlon  (Délires  par  — )  (Jo- 

•     QUELIKR),  447. 

—  inteHinale  (Psychoses  par  — )  (Wagner 
VON  Jacbegg),  303. 

Automatisme    ambulatoire    (Heilbkon- 

NER),  301. 

Aiitonomasle  (Aphasie  amnésique.  — , 
paraphémie,  cécité  verbale;  ramollisse- 
ment du  lobule  du  pli  courbe  et  dlistruc- 
tion  du  faisceau  longitudinal  supérieur 
(Halipré),  1250. 

Aveugle-née  (Lésions  de  l'écorce  céré- 
brale et  cérébelleuse  chez  une  idiote  — ) 
(Taty  et  GiRAnu),  898. 


Babinskl  (Localisations  dans  les  noyaux 

gris,  signe  de  — )  (Froin).  1096. 

—  (Paraplégie  flasque  avec  signe  de  — ) 
(Marinbsco),  332. 

—  (Réflexade— )(Ceraclo),736.— (Crbchet. 
736. 

—  Réflexe  de  —  chez  les  aliénés)  (Audenino), 
145. 

—  (Réflexe  de  —  chez  les  pellagreux) 
(DiisE),  842. 

—  (Sur  deux  cas  de  paralysie  flasque  dus 
à  la  conip'ession  du  faisceau  pyramidal 
sans  dégénérescence  de  ce  dermer.  avec 
signe  de  —  et  absence  des  réflexes  tendi- 
neux et  cutanés)  (Mabinesco).  HO. 

—  fSur  le  phénomène  de  — )  (Bertolli  et 
Gavazzk.m),  iiie. 

Voir  Kèfti-xps. 

—  (Syndrome  l'érébolleux  de —  ou  sclérose 
eu  plaques)  (Scheiib),  H:i2. 


Bacelll  (Tétanos  guen  uass  quatre  •a 
par  la  niétliode  de  — )  (Mastrii.  1135. 
Voir  Tétanos. 

Bacille  tuberculeux  (Sur  un  nouvein 
procédé  de  recherche  du  —  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien)  (JemiaI.  3<8 

Bain  (traitement  par  la  gyiiinasti(|ue 
médicale  dans  le  — )  (  BechterkW  ) .  850. 8i  I . 

Bains  earbogazeux  (Des  modifications  <lf< 
anesthésies  cutanées  du  tabès  sou»  l'in- 
fluence des  — )  (Heitz).  839 

Base  du  crâne  (Gènéràlisatioo  i  la  —  et 
aux  méninges  d'un  cancer  au  sein.  Com- 
pressions nerveuses  multiples.  Kntahit- 
sèment  des  troncs  nerveux)  (Moii>EAii', 
594. 

Basedow  (Maladie  de  —  avec  syndrome 
addisonien)  (Moïtaro-Martin  et  Jlii- 
loisel).  iOài. 

—  à  forme  fruste  (Girod).  334. 

—  (Contribution  à  la  connaissance  de  la— > 
(Hihscul),  354. 

—  et  tabès,  syndrome  tabétique-basetlo- 
wicn  (Roaseniia).  681. 

—  /La  choré.o  ot  la  — )  (Sctheblaxd).  «M. 

—  (Les  étals  psychiques  morbides  tt  les 
vésanie»  dans  la  — )  (Tacbbann),  80 

—  (Pathogénio  de  la  — )  (Salso.n).  1176 

—  (Recherches  sur  leséchanges  organiques 
dans  un  cas  de  — )  (Baduel.  L)<iihi  et 
Marchetti),  600. 

—  (Syndrome  de  —  associé  à  un«  paraly- 
sie bulbo-spinale  asthénique)  (Brimiii> 
et  Bauer),  1224. 

—  traitée  par  la  section  du  sympathique 
cervical  (Jaboclaï),  959. 

—  traitée  par  le  sénim  de  mouton  elhy- 
roïdé  (Sainton  etPiSANTK),  1109. 

—  traitement  p«r  i«  salicylale  de  soude 
(Joussebet).  1107. 

—  (Tumeur  de  l'orbite  avec  exopblaboi» 
unilatérale  et  pseudo-symptAme  de  — 
(Troc),  286. 

—  Un  cas  (Ueiovb),  601. 

Basllalre  (Hémorragie  méningée  soun- 
araclinoidienne  par  lésion  du  tronc  — ; 

SIDEH),  467. 
aiement  (Du  — )  (Gaub  Naiba).  <«. 
Benedict    (Syndrome   de    —  inférieur. 

(CoUBE),  440. 
Biliaire  (Coloration  —  du  liquide  céphalo- 
rachidien  d'origine  hémorragique)  (Basi-  . 
1098. 

—  (Neurasthénie  — )  (Gilbert  et  Lebbsoci- 
LBT).  1058. 

—  (Origine  —  de  la  mélancolie)  (Gii.»««t. 
Lbreboi'llet  et  Cololian),  1057. 

—  (Psychopathie  d'origine  — )  (Gis*;,  180. 
Blennorragiq[ues     (  Polynévrite»    — 

(EVRABD).  HOU. 

Blépharospasme  unilatéral  de  natore 
épileptique  (Negho),  691. 

Bleu  de  méthylène  dans  la  pratique  psy- 
chiatrique (Zaitieff  et  Topohïopf),  45. 

Bonnler   (Syndrome  et   maladie  de  — 
(Nattan-Larrier  et  Maillard),  741. 
Voir  Bulbaire. 

Bordeu.  sa  vie  et  son  U'uvre  ;Bbij.<*ii' 
854.  ,         , 

Bourdonnements  d'oreilles  chez  i«- 
neurasthéniques  (ProxAt).  1059. 
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CompressioD  du  nerl'  médian  avec  trou- 
bles trophiqucs  de  la  main)  (UiiNviLLE), 
318. 
Bradycardie,  un  cas  (Norfleet),  296. 

—  parlietle  et  maladie  d'Adauis-Slokes 
(Zeri),  445. 

Brightlque  (Délire  hallucinatoire  chez 
un  — ,  amélioré  par  des  ponctions  lom- 
baires) (ViGocRoux),  447. 

Brlghtisme  (Délires  par  insuffisance 
hépatique  latente  et  petit — )(Jcgi:ELiERj, 
447. 

firomiplne  action  thérapeutique  (De 
MooR),  455. 

Bromovalérionata  de  soude,  étude 
chimique,  physiologique  et  thérapeuti- 
que (RocÉ),  613. 

Bromure  de  chaux  dans  l'épilepsie  (Mo.n- 

TAGNIXl),    478. 

—  et  hypochloruration  dans  les  asiles 
(Poulain),  449. 

Bronc)io-pneiunoniea  (Les  chlorures 
du  liquide  céphalo.rarhidicn  dans  divers 
étals  pathologiques  et  en  particulier  dans 
les  — )  (NoRÉcouRT  et  Voisi.N),  469. 

BroMrn-Séquard      d'origine    réflexe 

(SCIAVANNA),   Hi6. 

—  et  syphilis  spinale  (Lépinb).  546. 

r—  (Sur  quelques  cas  rares  de  lésions  trans- 
verses de  la  moelle;  un  cas  de  syn- 
drome de  —  bilatéral)  (Jolly),  172. 

—  (Syndrome  de  —  par  lésion  trauma- 
tiquc)  (Sporzas),  1171. 

Bruits  objeclift  de  la  tête  (Fucbs),  1124. 
BrAlores     (l'sychopathies   consécutives 

aux  — )  (Martin),  1104. 
Buccal  (Le  réflexe  — )  (Todlodse  et  Vvb- 

PAs),  1192. 
Bulbaire    (MaKormations    anciennes    et 

syndrome  —     Euclavement  du   bulbe) 

(âlCARII  et  OUERTHUR),  8^9. 

—  (Paralysie  —  aiguë  due  k  l'hémorragie 
et  au  ramollissement  de  la  protubérance) 
(Dana),  466. 

—  (Ramollissement  —  avec  troubles  d'é- 
quilil>re)  (Bourgeois),  112;->. 

—  (Schéma  — )  (Bonnier),  993. 

—  (Syndrome —  de  Bonnier)  (Nattan-Lar- 
niEK  et  Maillard),  741. 

—  (Syndrome  —  du  noyau  de  Deiters) 
(BoxxiEH),  314, 

—  (Svndrome  cérébelleux  et  syndrome  — ) 
(Thouas),  1239. 

<—  (Un  cas  atypi(|ue  de  paralysie  bulbaire 
sans  lésions  anatomique8)(STELZNEH),596. 

—  (Un  syndrome  —,  autopsie)  (Bonnier), 
132 

—  (l'ne  afToction  —  extraordinairement  bé- 
nigne chez  le»  enfants)  (Zai-I'Ert),  -345. 

BuU>aireB  (Centres  — )  (Bonnier),  9uO. 

—  (Des  paralysies  —  apoplectiques)  {Mou- 
ratoff]!,  29. 

—  (Myosis  dans  certaines  lé.«ions  —  en 
(foyer)  (Cestan  et  Chenais),  285. 

—  (Sur  quelques  réactions  — )  (Bonnier), 
595. 

—  (SyniptAmi-s  —  dans  un  cas  de  paraly- 
sie agitante)  (Maokintosh),  142. 

—  (Tierce  estivale  avec  symptômes  — ) 
(LuzzattoJ,  842. 


causée  par  l'hémorragie  ou  le  ramollisse- 
ment de  la  protubérance  et  du  — )  (Dana), 
438. 

—  droit  et  bulbe  gauche  (Bonnier),  615. 

—  olfaclif  chez  les  mammifères  (Chàtin).63. 
Bulbo-cérébelleusa   (Contribution  &  la 

pathologie  — )  (Levi  et  Bonniot),  1234. 
Bulbo-spinale   (Syphilis  héréditaire  des 

centres    nerveux    forme    méningée    — ) 

(Kayuomi),  1048 
Bulbo-strié  (Origine  du  Iractiis  isthmo- 

slrié  ou  —  du  pigeon) (Wallkmbchg),  938. 
Buveurs     d'habitude.     (La     suggestion 

hypnotique  dans  la  cure  des  — )(Mahnav). 

1108. 

—  (Le  dis|)ensaire  antialcoolique  de  Paris 
et  le  traitement  des  — )  (Bérillon),  927. 

—  intermittente  (Legrain  et  Halberstaut), 
449. 


Caisse  des  retraites  (Dubouruieo),  937. 
Galcarln  (Localisations  histologiques  de 

l'écorce,  le  type  — )  (Broubann),  275. 
Galcarioe  (Projection  de  la  rétine  sur  la 

corticalité — )  (Henschen),  733 
Calcification  des  artères  lenticulaires  dU' 

cerveau  (Catola),  793. 

—  des  vaisseaux  cérébraux  (Vanïetti),  66, 
Calcium-ion  (Action  du  —  sur  l'écorce 

cérébrale)  (Roxcoroni),  1039. 

Calculateur  prodige  chez  un  imbécile 
(Talent  de  —  )  (Wiiel),  556. 

Calotte  (Etude  sur  le  champ  ventral  do 
la  — ,  le  ruban  mé<lian  et  la  protubé- 
rance) (Hatchek),  1115. 

Cancer  du  sein  (Généralisation  à  la  base 
du  crâne  et  aux  méninges  d'un  — .  Com- 
pres^ions  nerveuses  riiulUples  Envahis- 
sement des  troues  nerveux)  (Mousseavx), 
594. 

Ganltle  d'origine  émotive  (De  Bdsschere), 
77. 

Carcinome  (Epithelioma  glanduliform» 
de  la  dure-mère  crânienne  consécutif  à. 
un  —  du  sein,  hémiplégie  et  convulsions 
épileptiforroes)  (Lenoble),  lO.SO. 

Carcinomes  pavimenteux  du  corps  thy- 
roïde, interprétation  par  la  théorie  des 
tumeurs  d'origine  basale  (Herren- 
schmidt),  675. 

Cardiaque  (L'analyse  de  la  pulsation  — 
Ixinaire)  (Vaschioe  et  Pibron),  464. 

—  (  L'hystéro-lraumatisme  — )  (Cotth), 
1102. 

Cardiaques  (Hystéro-traumalisme  &  ma- 
nifestations— )"(Debove),  1059, 

Carotide  primilice  (Accidents  cérébraux 
consécutifs  &  la  ligature  de  l'artère  — ) 
((.)uÉxc),  1009. 

—  (Lestelle),  544. 

Carrefour    olfactif   et    scptum   lucidum 

.     ((iE.VDHK).   H14. 

Castration  (Sur  les  effets  de  la  castra- 
tion) (MiiBius),  149. 
Catatonie  et  (léniencc  précoce  (Masoin).40. 

—  (TcHiuE).  731. 

—  comme  forme  psychopatliologique  auto- 
nome (Hervek),  751 
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uaïaMinie  comme  eniiie  moroiae  (ussi- 
POFP),  752. 

— ,  contribution  clinique  et  critique  (Pa- 
TiNi  et  Madia),  ISi. 

Gatatopique  (Oèmence  —  avec  pseudo- 
œdème) (Trepsatj.  1178. 

—  (Le  pseudo-oedème  — )  (Didk),  752. 

—  (65  cad  de  pseudo-oedème  — )  (Trepsat), 
SUS 

—  (Stupeur  —  et  stupeur  mélancolique, 
contribution  à  l'étude  du  diagnostic  dif- 
férentiel) (Tahier),  4133. 

—  (Sur  un  trouble  trophiquo  intermédiaire 
entre  les  syndromes  de  Kaynaud  et  de 
Weir  Mitchell  chez  un  maladie  atteint  de 
pseudo-œdème  — )  (Dioe),  i03. 

Gatatonlciuea  (Projections  — )  (Deny),872. 

—  (Sur  la  valeur  pronostique  des  manifes- 
tations — )  (Gadpp),  178. 

Cavités  médullairet  ;  cavité  médullaire  et 
liydromyéliu  au  cours  du  tabès  et  de  la 
sclérose  combinée  ;  cavité  médullaire  par 
coup  de  couteau  dans  la  moelle  (Crou- 
ïon),  796. 

Cécité  (Do  l'inOuence  de  la  —  sur  les 
troubles  spinaox,  sensilit's  et  moteurs, 
du  tabès)  (Marie  et  Léri),  392. 

—  et  pronostic  du  tabès  (Terrien),  519. 

—  et  tabcs  (Léri),  383,  980. 

— ,  relations  avec  laparalysie  générale  et  le 
labes  (Léri),  904. 

—  bilatérale  consécutive  &  la  rougeole  (Rol- 

LET),  74t. 

—  (Aphasie  amnésique,  autonomasie.  pa- 
rapiièraie,  — ,  ramollissement  du  lobe  du 

f>li    courbe   et   destruction    du   fsiaceau 
ongitudinal  supérieur  (Haliphé),  12S0. 

—  verbale  avec  agrapliie,  autopsie  (Dejb- 
ri.ne  et  Thomas),  623,  6SS. 

—  verbale  congénitale  (Brissadd),  101, 

—  —  (Otto  Wer.nicse),  13«. 

—  —  chez  un  débile  (Kcerster).  200. 
Cellulaire  (Appendices  sur  le  corps  — 

des    éléments    uervcui)    (Soukanoff    et 

CZAHNIECKI),  338. 

—  (Ptosis  congénital  de  la  paupière  droite 
avec  déficit  —  dans  le  noyau  de  la 
111*  paire)  (Dejerine  et  Gauckler),  1243. 

—  (Sur  la  méthode  et  la  technique  des 
études  de  photographie  —  dans  la  région 
do  lu  base  du  cerveau)  (Wah.ncke),  529. 

Cellule  nerveuie  (Coloration  rapide  par  le 
chlorure  d'or  pour  l'étude  du  système 
nerveux)  (de  Nabias),  1009. 

—  (Considérations  critiques  sur  la  théorie 
de  Hetlic  sur  la  structure  et  les  connexions 
do  la  -)  (Ramon  y  Cajal),  20. 

—  (Considérations  générales  sur  la  struc- 
ture et  le  fonctionnement  du  système 
nerveux)  (Durante),  1168. 

—  et  psychose  (Kronthal),  739. 

— ,  élude  actuelle  «le  son  anatomie  patlio- 
logiiiue  (NIS.SL),  279. 

—  (Korinalion  de  la  —  dans  les  ganglions 
.spiiiau.v  de  poulet)  (Resta),  1005. 

— ,  griiiiulutions  et  corpuscules  colorabics 
(.Maiiinesco),  431. 

— .  lésion  des  ncurolihrillcs  dans  laparaly- 
sie f^oiiérale  (Ballet  et  Laig.nel-Lavas- 
ti.ne;,  7iy. 

—  ,Lc8  raj>porls  entre  les  voies  de  conduc- 


tion iniercenuiaire  ei  la  penpncne  ae  il 

— )  (DONAGUIO).   126. 

Cellule  7ierveu$e,  méthode  nouvelle pourU 
coloration  des  neuroObrilles  (Cajal;,  IW. 

—  (Mode  de  rormation  de  la  —  dans  It 
moelle  épiniére  et  dans  la  prolubéranc< 
de  la  poule)  (Besta),  1U05. 

— ,  neiirolibrilles  (Aiollay),  1004. 

— ,  neuriinopbagie   et   rapports  enli*   les 

éléments  nerveux   et  les  éléments  dod 

nerveux  (Cbrlbtti),  129. 

—  (Note  de  M.  S.  R.  Cajal  :  Méthode  nou- 
velle pour  la  coloration  de«  — )  (Wms , 
1093. 

— ,  nouvelle  métliode  pour  démontrer  les 
fibrilles  intérieures  du  protoplasma  nrr- 
veux  (Ramon  t  Cajal),  224. 

— ,  nouvelles  recherches  sur  Ici  neorofi- 
brilles  (Marinesco),  813. 

—  (Pyridine,  son  action  sur  le  tissu  ner- 
veux; méthode  pour  la  coloration  élec- 
tive du  réiiculum  Gbrillaire  et  du  rétini- 
lum  p<riphérique de  la  —  des  vertébrv 

(DONAGGIO),  1091. 

— ,  rapport!  anatomiques  (Vas  GE«rc«- 
TEN),  428. 

—  (Joris).  430. 

—  (Réseau  eiidocellulaire  dans  les  —  des 
ganglions  spinaux)  (SoriiANorp),  103S. 

—  (Structure  de  la  —  et  connexions  anato- 
miques des  neurones)  (Van  Gebccstim;, 
428. 

— ,  structure  flne  (Socxhanopp).  665. 

—  (Sur  la  nature  du  K-seaii  périphérique 
de  la  — )  (Shinkishi  HataI),  667. 

—  libre  dans  le  liquide  céphato-rachidiea 
dans  un  cas  de  syphilis  médullaire  pro- 
bable (StBRAZËS,  Mdratet  et  BoNKIt), 
471,  1099. 

—  normale  et  pathologique.  Altérationi  hi<- 
tologiques  des  centres  nerveux  dans  le$ 
délires  toxi-infeclieux  des  alcooliques,  le 
delirium  tremens  et  le  délire  aigu  (Ca>- 
rier),  737. 

—  sympathique  normale  et  ses  altérations 
dans  la  paralysie  générale  (Cazexicvi,, 
1089. 

Cellules  do  l'écorce  sphénoldale  (Cailui 
Y  Borja-Tarrii-s).  158. 

—  de  la  moelle  (Développement  des  deo- 
drites  des  — )  (Geier),  3J7. 

—  du  cervelet  dans  quelques  formes  d'alié- 
nation (Bridier),  741. 

—  du  système  nerveux  central  et  périphé- 
rique, granulations  et  corpuscules  colo- 
rables  (Marinesco).  431. 

—  eérébratet,  modifications  dans  llntoxiia- 
lion  par  le  lalhyrus  (SPiaTorr),  833 

—  corttealet  (Altérations  de  l'appareil  oeu- 
rofibrillaire  des  —  dans  la  démence  ftoiit 
(Fragmto),  1091. 

—  endolhélialet  hémalo-matropkaget  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  culurés^nip- 
tomalique  de  l'hémorragie  méningo-encr- 
pliali(iue(SABRAiÈset  .Mubatet).47u.  1171. 

—  himatochromalophages  (Corps  granuleni 
et  —  du  liquide  céphalo-rachidien  recueilli 
pnr  ponction  lombaire)  (Sabrazks  et  Me- 

RATET),  1099. 

—  nerreutet  dans  la  rage  à  virus  liie  )i>' 
nol'élian),  281. 
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Cellulos  (Coloration  ries  neuronbrilles, 
slruclure  etrapporls  dos — XJoma),  1039. 

—  dans  rempoisonnement  par  le  plomb 
(Spilleh),  465. 

—  dans  rergotiaiue  (Kulotinsky),  839. 

—  dans  le  tétanos  (Laig.nel-Lavastink),  227. 

—  duns  IV'tat  de  mal  épilepliiiue  (Mar- 
chand). 465. 

—  dans  les  méningites  aiguës  (Fadrb  et 
Lai&nel-Lavastine),  949. 

—  (ûe  l'aspect  des  prolongemenls  des  — 
de  l'écorce  cérébelleuse  et  relation  entre 
la  Tonclion  des  —  et  la  forme  de  leurs 
dendrites)  (Godrivitch),  666. 

—  de  l'écorce  cérébelleuse  (Godhévitcr), 
667. 

—  de  la  moelle,  morphologie  et  développe- 
ment (Geisr),  66a. 

—  des  ganglions  du  chien,  lésions  séniles 
(Vallcb),  280. 

—  des  ganglions  nerveux  du  cœur  dans 
l'alroolisme  aigu  (Okmiansky),  281. 

—  d«s  ganglions  du  sympathique  et  tuber- 
culose (Alessi).  281. 

—  des  ganglions  sensilifs  (Ldgaro),  183. 

—  des  ganglions  cérébro-spinaux  dans  la 
Tieillesse  (Ma.moubuan),  281. 

—  du  ganglion  rachidien  dans  le  tubes 
(Thomas  et  Hadsbr),  326, 

—  des  tubercules  quadrijumeaux  anté- 
rieurs et    postérieurs,   leurs   dendritcs 

(CXARNIBCKI),  668. 

— ,  érlianges  nutritifs  (Bayer),  431. 
— ,  grains   de  pigments  graisseux  (Obers- 
TEINER),  1121. 

—  (Les  —  du  sympathique,  (les  ganglions 
plexiformes,  des  noyaux  centraux  du 
vague  dans  la  pneumonie  expérimentale) 
(Pahia.m),  94-1. 

—,  modiricutions  dans  le  tétanos  et  leur 
importance  (Sjôvall),  228. 

—  (Neuronbrilles  dans  la  moelle  des  ver- 
tébrés) (Ansalo.ne),  1083. 

—  (NeiiroQbrilles  d'après  la  méthode  et  les 
travaux  de  S.  Ramon  y  Cajal)  (àzoulay), 
1083. 

—  (Pathologie  des  —  des  ganglions  seosi- 
tifs)  (L'VCAHO).  1005.* 

—  (Prolongements  des  —  de  l'écorce  céré- 
brale chez  les  oiseaux)  (Govrbvitch),  665. 

—  (Question  de  la  structure  des  — ,  les 
corpuscules  de  Nissl)  (Chenzinski),  1167. 

—  structure  Gne  dans  le  système  nerveux 
du  rat  blanc  (Shineishi  HataI),  668. 

—  (Sur  la  partie  fibrillaire  des  —  à  l'état 
normal  et  pathologique)  (Marinesco),4US. 

—  (Sur  le  pigment  jaune  clair  dans  les  — 
et  l'apparition  dans  le  système  nerveux 
ceniral  d'une  substance  analogue  à  la 
graisse)  (Oberateiner),  375. 

—  (Sur  quelques  détails  morphologiques 
des  —  des  animaux  alTectos  de  rage 
expérimentale)  (Volpino),  26. 

—  centralei,  biologie  et  constitution  (Kkon- 
THAL),  831. 

—  médullaire»  (SigniGcalion  de  la  forme  et 
de  la  manière  dé  se  comporter  du  noyau 
des  —  du  fœtus  du  rat)  (Shinkishi  IIataI), 
667. 

—  multiuucléiet  dans  les  ganglions  solaires 
(Laignbl-Lavastine),  529. 


Cellules  ipinalet,  modiOcatién  dans  l'in- 
toxication par  le  lathyrus  (Spirtopf),  833. 

Centre  moteur,  sa  localisation  chez  Icp 
lissencéphales  (Hgrmanioes  et  Koppbn),  19. 

—  visuel  (Trépanation  au  niveau  du  —  pour 
une  ophtalmoplégie  consécutive  à  une 
fracture  de  la  voûte  crânienne)  (Bourbau). 
391. 

Centres  de  la  vue,  de  l'ouïe  et  de  l'équi- 
libre (Des  chiasmcM  optique,  acoustique 
et  vestibulaire  :  uniformité  fonctionnelle 
normale  et  pathologique  des  — )  (Bard), 
734. 

—  de  la  miction,  de  la  défécation,  de 
l'érection,  de  l'éjaculation  et  centre  anal 
(Van  Gbhochten),  234. 

—  bulbaires  (Bonnibr),  900. 

—  cirébrauj:  dirigeant  l'érection  du  pénis 
et  l'activité  des  testicules  (Pouksêib),  161. 

—  nerveux  dans  los  délires  toxi4ufeulieux 
des  alcooliques,  le  delirium  tremens  et  le 
délire  aigu  (Carrier),  737. 

,  échanges  nutritifs  (Bayer),  431. 

(Kyste  dermoide  des  — )   (Raymond, 

Alqdieh,  Courtellgmont),  63iS. 
(Le  nucléon»  dans  les  — )  (Cavaz.- 

ZANI),   431. 

(Radiation  des  —  sous  l'action   des 

ancsthùsiques)  (Becqcbrel  et  Brocaï, 
1039        ' 

.(Recherches  sur  l'emmagasinement 

de  l'oxygène  dans  les  — )  (Bonuy),  431. 

(Syphilis  héréditaire  des    —  terme 

méningée  bulbo-spinule)  (Raymond),  1048. 

(Tendances  dos  oscillations  automa- 
tiques de  l'excitabilité  des  —  à  se  syn- 
rhroniser  avec  les  excitations)  (Pari). 
10U7. 

—  optique»  primaire»  après  l'énucléation  ou 
l'atrophiedu glube  ouulaire(UALLEMAERTS), 
82. 

—  ptychomoleur»  (De  rinfluence  des  i-ayons 
du  radium  sur  l'excitabililé  des  — )  (Joa- 
EOv.sKY).  670,1193. 

—  réflexe»  médullaire»  (Excitabililô  nor- 
male, fatigue  et  réparation  dos  — )  (Pari), 
1045. 

—  respiratoire»  de  la  moelle  épinière  et  les 
respirations  qui  précédent  la  mort  (Mos- 
so),  1044.  , 

—  »pinaux  (Action  sur  la  tonicité  des  mus- 
cles respiratoires)  (Mosso),  942. 

—  supranucUaires  dans  la  moelle  (Grasset), 
881. 

—  tympaihiqufs  de  la  moelle  (Laignel-La- 

VASTIME),  885 

Céphalée  neurasthénique  (Miécamp).  1016. 

—  ti/pfcU((i9ue  et  ponction  lombaire  (Milian). 
235. 

Céphalogyre  (Déviation  en  sens  opposé 
de  la  tête  et  des  yeux.   Paralysie  d'un 
ocalogyro  et  contracture   du  —  homo- 
nyme) (Grasset),  676. 
Voir  Drciation. 

Céphalopathie  parenchymateute  aigui 
lUffuie.  lésion  analomique  du  délire  aigu 
(Alrs»i),  673. 

Céphalopine  (Contribution  au  traitement 
du  l'épilepsie  par  les  injections  d'extraits 
huileux  do  substance  cérébrale  ou  — ) 

(SOLERI),  478. 
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Géphalopine  et  organothérapie  cérébrale 
(Sciallera),  391. 

Céphalo-rachidien  (Cellule  nerveuse 
libre  dans  le  liquide  — '  dans  un  cas  de 
svplillis  médullaire  probable)  (Sabrazés, 
Mi'RATBT  el  Bonnes),  471,  10U9. 

—  (Cellules  endotliëliales  héiuatomacro- 
pliaçes  dans  le  liquide  —  coloré  symplo- 
mstique  de  l'hcmorrasio  méniugo-encé- 
phalique  (SABRAzÈsetMi'RATET),  470.1171. 

—  (Choline  dans  le  liquide  —  dans  l'èpilep- 
sie  ut  les  allecUoni  organiques  du  sys- 
tème nerveux)  (Uonatb),  ili. 

—  (WlLSON),  401. 

—  (Circulalion  du  liquide  — )  (Cathelin), 
1117. 

—  (Coagulation  en  masse  et  xantochronile 
du  liquide  réphalo-rachidien  dans  un  cas 

■  de  pachvmoningo-myélite  du  cdne  ler- 
mmal)  (Cestan  et  Ba'vadt),  1187. 

—  (Coloralion  biliaire  du  liquide  —  d'ori- 
gine liémurragique)  (Bard),  1U98. 

—  (Contribulion  à  Tétudu  des  berpés  géni- 
taux, le  liquide  — ;  (Ravadt  et  Darhk), 
333. 

—  (Corps  granuleux  et  cellules  héraatoma- 
cropliages  du  liquide  — )  (SABRAzis  et  Mu- 
BATET).  470,  1099. 

—  (Cytodiagnostic  du  liquide  i— )  (Schcen- 
bohn),  1186. 

' —  (Cytologie  du  liquide  — )  (Sionobelli), 
889. 

—  (Cytologie  dn  liquide  —  dans  quatre 
cas  de  zona)  (DnANxiiis),  1054, 

—  (Cytologie  dn  liquide  —  dans  an  cas  de 
niéuingite  sarcomateuse)  (DcrofR),  104. 

—  (Kcoiilement  du  liquide  —  par  les  fosses 
nasales  clioz  un  débile)  (Vigodroox),  1202. 

—  (Inflammations  méningées  avccréactions 
chromatique,  Tibrineuse  et  cytologique 
du  liquide  — )  (Proin),  33. 

•~  (La  choline  dans  le  liquide  —  comme 
signe  de  dégénérescence  nerveuse)  (Wil- 
soN),  401,  472. 

—  (La  circulation  du  liquide—)  (Cathelin), 
236.  M17. 

—  (Le    cytodiagnostic    du    liquide    —  ) 

(SCHOENBOHN),  176. 

—  (Le  liquide — dans  l'hémorragie  cérébro- 
méningée)  (Froin),  347. 

—  (Le  liquide  —  dans  les  processus  mé- 
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Colonie  familiale  de    GardcDlegen)  (Wl- 

cuen).  1065 
Colonies  et  asiles  (Swolfs),  477. 
Colonne  cervicale  (Deux  cas  de  luxation 

de  la  — )  (Paiel  et  Viaxnat),  31. 
Coloration   par   le    chlorure    d'or  pour 

l'étodedo  système  nerveux)(NAeus),  1009. 
Coma  (Production  expérimentale  de  l'épi- 

lepsie  et  particulièrement  du  —  épilep- 

tique  par  les  courants  deLeduc)(ZiiiiiERN 

et  Dihier),  955. 

—  épil-pUque  produit  par  l'excitation  céré- 
brale au  moyen  des  courants  de  Leduc 
(ZiMitERN  et  Dihier),  1117. 

simulant  une  attaque  d'apoplexie  cé- 
rébrale (Pascoletti),  602. 

GonuniBeore  antérieure  du  cerveau  et 
Systèmes  commissuraux  (Janicrevsky), 
62. 

GAne  terminal  pachyméningo-myélite  (Ces- 
tan et  Ravact),  1127. 

—  (Syndrome du  — )  (Billadd),  H2B. 
CoÈtrasion  mentale  (Marandon  de   Mok- 

tvel),  106S. 

polunévrilique  (Croco),  M. 

Congénitale  (Absence  —  du  pérooé)  (Dv- 

BRAC),  1093. 

Congrès  de  Pau,  853. 
Conjonctive  (Recherches  snr  la  sensibi- 
lité normale  du  la — )  (CASANNEset  Robi- 

NEAL).  903. 

Connaissance  (Pathologie  de  la  notion 
de  la  —  ou  qualité  de  la  — )  (Pieu),  957. 

Conscience  (Contribution  cliDii|ue  à  la 
question  des  troubles  de  la  — ;  (Soroe), 
98» 

—  du  M'ii.  sa  pathologie.  Etude  de  psycho- 
pathologie  générale  (Pick),  692. 
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Conscience  (Le  problème  de  la  —  en  psy 
chologie  scientiflqiie)  (I)e  Sanctis),  1168, 

—  (Sur  la  désintégration  de  la  — )  (Gross), 
592. 

Contraction  idio-muteulaire  chez  les 
aliénés  (TzAREORAusKr),  144. 

—  mutculaire  latente  (Le  temps  de  la  — 
étudié  avec  l'vrgographe  )  (  Ldgiato  ), 
435. 

volontaire  (Rapports  entre  la  courbe 

du  soulèvorocot  ergographique  ot  la 
courbe  de  la  — )  (Trêves).  435. 

Contracture  de  la  face  'Deux  cas  d'hémi- 
plégie avec  — )  (ToDCHE).  466. 

—  grippale  chez  les  vieux  déments  (Pail- 
HAS),  921. 

-^  tecondaire  du  releveur  de  la  paupière 
supérieure  dans  le  cours  de  la  paralysie 
faciale  (Beruer  et  Loevy),  950. 

—  tonique  primitive  de  la  face  avec  treln< 
blemcnt  musculaire  (Nevi-harcx),  356. 

Contractures  (Rétractions  musculaires 
et    aniyotrophies  consécutives   aux  '-> 

—  (CCLLERRE),  908. 

Convalescence  dans  les  maladies  men' 

taies  (Marie),  358. 
Gonvulsives  (hemiauesthésie  avec  atla< 

ques   —,    i>tud(!    expérimentale)    (Sidis, 

Prince  et  Lininthal),  982. 
Convulsions  épileptiformet  de  la  flévfff 

tvpholde  (.Maire),  75. 

—  hmtériquet,  danse  du  rentre,  avec  vaV 
cide  (SoBOLEvsir),  690. 

Coqueluche,  complications  nerveiiffes 
(Necrath),  1128.  ' 

—  (Maladie  bleue.  Cyanoée  de  la  papHIe, 
Hémiplégie  consécutive  &  -  la  — )  (Ba- 
BIKSU),  1143.  ' 

—  Troubles  moteurs  et  aphasie  à  la  saite 
de  la  — )  (MoDssoDs),  1128.  ' 

Corde  du  tympan  (Dégénérescence  et 
régénérescenco  de  la  —  chez  un  chien  ék 
fistule  sous-maxillaire  permanente)  (Mal- 
Loizel),  943. 

—  (Effets  de  la  réunion  de  la  partie  cen- 
trale du  sympathique  cervical  à  la  partie 
périphérique  de  la  — )  Langley  ot  AftDBif 
SON),  1042. 

Cordon  antérieur,  anatomie  etphysiolos^tf 

(ROTHMANN).  277. 

,  dégénérations  secondaires.  Le  fais- 
ceau pyramidal  direct  et  le  faisceau  enr 
croissant.  Les  voies  parapyramidales  A\\ 
cordon  antérieur  (Marie  et  Guillain). 
697. 

Cordons  antérieurt  (Sur  l'anatomie  et  Is 
physiologie  des  — )  (Rothmann),  463. 

—  antéro-latéraux  (Quelques*  données  expé- 
rimentales concernant  la  question  des 
fibres  endogènes  des  — )  (Lubocchine), 
127. 

—  potlérieum  (Fibres  endogènes  grosses  er 
fines  drs  -^  et  sur  la  nature  endogène  des 
zones  de  LissauiT)  (Naceotte).  1086. 

— .  Un  ni8  de  lésion  de  la  quoue  de 
cheval  et  un  cas  do  tabès  incipiens.  (Na- 

OEOTTE).  674. 

— ,  voies  descendantes  (Marbi'rg),  224. 

Cornée  (Recherches  sur  la  sensibilité  nor- 
male de  la  — )  (Cauannes  et  Robineaw),' 
903. 
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Corps  calleux  (Absence  du  —  dans  le  cer- 
veau de  l'homme)  (Arndt  e(  Sklarbii), 
161. 

—  etsv8tèine8coraini8suraux(jANiCHBWSKr), 
68.  " 

(Sur  une  altèralion  du  —  observée 

chez  des    sujets   alcooliques)  (Marchiâ- 

FAVl  et  BiGNAMj),  163. 

—  de  Negri  (sur  la  structure'  flne  des  — 
dans  la  rage)  (Volpino),  Oil . 

Voy.  Bage. 

—  granuleux  et  cel  I  u  les  h  èmatomocrophages 
du  liquide  céphalo-rachidien  (SabraiAs  et 
Mdratbt),  47U,  101». 

~-  $trié*  (Incontinence  d'urine  et  ramollis- 
sement des  — )  (HoHBURUER).  1122. 

Cortlealité  calcarine  (Proje'-lion  de  la 
rétine  sur  la — )  (Henschen),  733. 

Corticaux  (Sur  les  trouble*  trans—  de 
l'appareil  moteur)  (Pick),  978. 

Couche  optique  (incontinence  d'urine  et 
ramoUissenjenl  de  la  — )  (Hovburobr), 
11Ï2. 

—  (Lésion  do  la  —,  t  propos  du  procès- 
verbal)  (Marie),  615. 

— ,  physiologie  (Probst),  3*0. 

— ,  râle  sensitif  et  moteur  (Bechtersw),  672. 

—  Un  cas  de  syndrome  thalamique  (Thoiias 
et  Chiray),  son. 

—  (Un  CBS  de  syndrome  de  la  —  avec  au* 
topsie)  (DiDE  et  Ourocher).  802. 

Conchos  oyiiquet  (Faisceaux  descendants 
des  —  et  dfs  tubercules  quadrijumeaux 
antérieurs)  (Ernst),  159. 

Couleurs  (Observation  d'une  personne 
reconnHissiint  les  —  par  le  toucher)  (Du- 
ani»),  113t< 

Coupés  en  nérie  &  ta  paralHue.  deux  nou- 
veaux appareils  (Broumann),  S31. 

Gourants  continui  (NeurastliénifS  traitées 

Car  les  —  et  la  franklioisatioo)  (Thibllb), 
56. 

~-  de  Leduc  (Production  expérimentale  de 
l'épilepsie  et  particulièrement  du  coma 
épileptiqne  par  les  — )  (Zimmehn  et  Di- 
■lER).  !(S5,  1117. 

Cours  du  Collège  de  France,  1880  à  1904 
(Franck),  1199. 

Crampe  fonctionnelle  du  triceps  sural  gau- 
che chez  une  harpiste  jouant  de  la  harpe 
chromatique  (Bonnds).  514. 

—  profettionnelle  chez  un  ciseleur  (Ballet 
et  Rose).  627. 

Crftne  (Blessure  du  —  pair  coup  de  feu) 

(OlXIER),  310. 

-^  (Démonstration  d'une  dilTérenne  d'après 
le  sexe  dans  la  forme  du  — )  (Môbics),  158. 

—  (Fracture  de  la  base  du  — )  (Mi(iNON),28. 

—  (Fracture  de  la  base  du  — comme  cause 
d  épilepsie  ;  relation  d'un  cas)  (Aldricn), 
1017. 

—  (Fracture  du  —  ayant  déterminé  une 
méningite  et  traitée  cliirurgicalement 
(Mir..No,\).  9S8. 

—  (Fracture  du  —,  épilepsie  jacksonienne, 
trépanation,  guérison)  (Barrette),  4S4. 

—  (Sur  la  perte  spontanée  ou  pnst-trau- 
matique  de  liquIaH  ccphalo-rachidien  par 
la  lia>e  du  — )  (Noccioli),  684. 

Craniectomie  au  moyen  de  la  scie  de 
Gigli  (Marion),  iOit. 


Crasoiectomle  dans  les  épilepsies  d'ori- 
gines diverses  (Oonath).  569. 

—  occipitale  A  propos  d'une  opération  pra- 
tiquée pour  découvrir  le  cervelet  (Wa- 

LEHS),  SG9. 

Crânienne  (Trépanation  au  niveau  do 
centre  visuel  pour  une  opblalmoplèfie 
consécutive  à  une  fracture  de  la  voûte— ; 
(Bodread).  391. 

Crâniennes  (Malform.itions  —  et  syn- 
drome bulbaire.  Bnciavement  du  bulbe) 
(SiCARD  et  Obbrtbdr).  899. 

—  Mensurations —  sur  le  vivant)  (Blik),  158 
Crâniens  (De  la  nécessité  d'une  interven- 
tion immédiate  dans  les  traumatismes—) 
(Devillbrs).  852. 

—  (Paralysie  des  nerfs  —  d'origine  hérédo- 
syphilitique)  (RosK).^i124. 

Cranlo-vlscéral  (Ln  noyau  salivaire  et 
le  système  — )  (Kohnstahii),  370. 

Crimastériens  (Réflexe  crémastérien  et 
contraction  volontaire  dca  muscles  — ) 
(Pércsini),  23. 

Crépnsoulalre  (Sur  l'état  —  hystérique) 
(Gansbr).  S59. 

CrAtllloatlon  cofiiiiiiiMiise  dan*  un  pédon- 
cule ci^rébral  (Marie  et  Léri).  330. 

Crétinisme  (Sur  la  pathologie  du  goitre 
et  du  -^)  (Baton),  10.55. 

Crétino-goltreuse  (Endémie  —  dans  la 
province  do  Turin,  statistique)  (  B  alf^I  055. 

Crimes   contre   les  mœurs  (AscsArrca- 

BOURG),  475. 

Criminalité  chez  les  aliénés  sardes  (Sa- 

LARIS).  956. 

—  (Stigmates  de  la  — ,  l'œil  et  la  vision  chez 
les  criminels,  l'œil  criminel)  (Cocbt  m 
Moncan),  958. 

Criminel  (La  raison  d'être  de  l'argot  — i 
la    lumière    ethnographiqui;    comparée) 

(GllIFFREDA   RdGGERI),  956. 

—  ne,  voleur  et  assassin  (Bellixi).  1067. 
Criminelle  (La  dégi^nération  —  dans  la 

descendance  des  aliénés)  (Maria.ii).  359. 

—  (L'anthropologie  —  peut  établir  tseuJpa- 
bilité  on  l'innocence  d'un  homme  d'après 
son  squelette)  (Zalesxi),  958. 

Criminels  (Psychologie  expérimentale 
des — )  (Bbchtebew),  448. 

—  (Stigmates  de  la  criminalité,  r<nl  et  la 
vision  chez  les  — ,  l'œil  criminel)  (Cocu 
DE  Moncan),  958. 

—  {Atirnéi  diU  — )  (Petit),  610. 

—  atiméâ  (Asile  annexe  ou  établiuement 
central  pour  les  — )  (Njicke).  476. 

—  (Des  mesures  éprendre  A  l'égard  des—) 
(Kéraval).  888.  897. 

—  internement  (KcNowsir).  1064. 
Grises  gnttriquet  et  inteetinalee  (Du  siège 

des  anesthésies  cutanées  chez  les  tabé- 
tiqnes  dans  leurs  relations  avec  les  — ) 
(Hbitz),  380. 

—  oiutrifHoprotoiijr^ei  des  tabéliques  mor- 
phinomanes (BADERet  Dobrovitcb).  liU. 

—  vrticale»  préalaxiquet  traitées  par  l'élee- 
Iririté  (Milaot),  757. 

Cryoscople  des  méniogiles  tuberculeoMS    • 
(Lctier),  136. 

Cubital  (Paralysies  précoces  do— con- 
sécutives aux  fractures  de  l'extréoiité 
inférieure  de  l'humérus)  (Rocbagocz),!*. 
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xres  d'hiver  dans  les  hautes  montagneg 

IL.AQUEB),149. 

iranose  de  la  papille  (Maladie  bleue,  — , 
liéiniplégie  consécutive  A  une  coqueluche) 
CBabinski  et  Mlle  Tgufksco),  li43. 

chronique  des  eitri'tiiités  (Collins),  297. 
yclople(Palholng|p  du  système  nerveux, 

—  avec    microcephalie   et    arhinencé- 
phalle)  (Lange),  1008. 
ylindfaxe  daus  les  fibres  à  myéline  dd 

système  nerveux  central  (Warncee),  530. 

•yplioacollose  (Sciatique  ancienne  défor- 
mation complexe  de  la  colonne  verti^brale 
ayant  persisté  après  guérison  de  la  né- 
vralgie. Hystérie  concomitanle)(Roc6ET), 
1052. 

^s^pliose  d'origine  articulaire  et  muscu- 
laire (Brissadu  et  Grenet),  321,  686. 

—  très  marquise  (Sciatique  avec  —  et  sco- 
liose homologue  légère)  (Forestier),  687. 

—  hiridotraunuMifiu  (Marie  et  Dobrovicb), 
743. 

Cystlcarqne  du  cerveau  (Haraoluno), 
673 

Cystique  (Kystes  parasitaire  du  cerveau 
caiisus  par  le  —  du  tœnia  échinococcus) 
(RiEhER),  1091. 

Cytodlagnoatio  dans  les  maladie*  ner- 
veuses (Dana),  470. 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  (Heyer),  562. 

—  des  méningites  tuberculeuses  (Ldtier), 
136. 

—  du  liquide  cérébro-spinal  (Scbcbnborn), 
1126. 

—  (Devaux),  176. 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  (Schcbn- 
born),  176. 

Cytologie  du  liauide  céphalo-rachidien 
dans  quatre  cas  de  zona  (hranueis),  1054. 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas 
de  méningite  Barconinteuse  (Dopour),  104. 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  (Méningite 
aiguë  cèrébru-spinale  syphilitique.  Evolu- 
tion sept  mois  après  le  chancre,  et  au 
cours  du  traitement  spécifique)  (Sicabu 
etRoDm),  491. 

—  wrntutt  d'un  cas  de  tétanos  (Laiqnel- 

LtVASTI.NE),  227. 

Gytologique  (Ëtude  —  des  épanchements 
de  diverses  séreuses  et  du  liquide  céphalo- 
rachidien  en  particulier;(SiGNORELLi),  289. 

—  (Kxamen  —  dans  la  syphilis  oculaire) 
(De  Lapehsonne).  236. 

—  (Inflammations  méningées  avec  réac- 
tions chromatique,  fibrineuse  et  —  du  li- 
quida cëphalo-racbidit-n)  (Froin),  33. 

Cytolysines  malernellet  (Recherches  ex- 
périinmlsles  sur  l'hérédité  morbide,  râle 
des  —  dans  la  transmission  du  caractère 
acquis)  (Delamare),  226. 


Danseuse  en  état  de  rêve.  L'hypnose  et 
l'art  dramatique  (V.  Scbhenck-Notzing), 
1106. 

Débilité  mentale,  association  des  idées 
(MiD.  Pelletier),  359. 

—  (Diagnostic  entre  les  états  de  — )  (Da- 

SAYK),  179. 


Déchéance    des   épileptiques    (Oodier), 

692. 
Dédduome  malin,  métastases  cérébrales 

(SiEFERT),  539.  . 

Décubltus  aigu  dans  la  paralysie  générale 
(ViGouRocx),  988. 

—  latéral  droit,  influence  sur  l'aphasie 

(BONNIER),  1243. 

—  latéral  gauche  commo  moyen  d'arrêt  de 
la  crise  épileptique  (Crocq),  925. 

—  (Lannojs),  1451. 

DéfAcation  (Centre  de  U— )  (VanGebccb- 

TEN),  234. 

Déformation  complète  de  la  colonne  ver- 
tébrale ayant  persisté  après  guérison  de 
la  névralKie  sciatique;  hystérie  conco- 
mitante (Roogbt),  1052. 

—  êinguliêre  et  tymétriqu*  des  avant-bras 
et  des  mains.  Résections  orthopédiques 
(Cakge),  801. 

Déformations  otteuiee  multiples  d'ori- 
gine hérrdo-syphili  tique  (Rosi),  1124. 

—  raehidiennei.  Sciatique  avec  cyphose  et 
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tismale  (Forestier),  687. 

Dégénéra  tif  (Syndrome  Claude  Bemardt- 
Horoer,  stigmate  — )  (Negro),  1061. 

Dégénératua  (Caractères  —  et  fonction- 
nalité. Pied  plat  et  troubles  qui  en  sont 
la  conséquence)  (PEansiNi),  448. 

Dégénération  paralytique  des  nerfs? 
(T  a-t-il  une  — )  (Bethe),  176. 

—  uiondaire  (Lésion  linéaire  limitée  à  la 
substance  blanche  de  la  frontale  ascen- 
dante droite  dans  sa  moitié  supérieure  ; 
hémiplésii):  étude  de  la  —  pyramidale) 
(Pierre  Marie  et  Iuelsohn),  1025. 

Dégénérations  (Coloration  positive  des 
fibres  nerveuses  é  la  phase  initiale  des 
—  primMire  et  secondaire,  systématique 
ou  diffuse  du  système  nerveux  central) 

(DONAGGIO),  1038. 

—  du  cordon  antérieur  de  la  moelle,  dis- 
cussion (M.  et  Mme  Oejerine,  Marie  et 

GCILLAIN),  776. 

—  primairet  par  toxines  aspernllaires  et 
considérations  sur  la  pathologie  dos 
alTections  systématiques  primaire*  (Pi- 
GBINI),  349. 

—  ieeondairei  du  cordon  antérieur  de  U 
moelle.  Le  faisceau  pyramidal  direct  et 
le  faisceau  en  croissant.  Les  voies  para- 
pyramidales  du  cordon  antérieur  (Habib 
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chement du  nerf  sciatique  (Logiato), 
1037.' 

Dégénérée   (Impulsions    chez    une   — ) 

(Wahl),  355. 
Dégénérés,  débiles,  amoraux.  Les  aliénés 

dits  criminels  (Petit),  610. 

—  (Des  troubles-  psychiques  qui  survien- 
nent dans  la  vieillesse  chez  les  — ) 
(SoDTZO),  448. 

—  et  anormaux  (Rabaud),  281. 

—  (La  coni-eption  prédominante  de  la  dégé- 
nérescence et  des  — )  (WALT0.S),  693. 

—  (Profil  de  la  plante  des  pieds  chez  les  — 
et  les  races  intérieures)  (Gidfvrida-Rug- 

GERI),  1065. 

—  migrateurs  (Wabl),  302. 
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Dégénérescence  (Arrêt  du  développe- 
ment du  nez.  un  stigmate  de  —  non  en- 
core remarqué)  (Guduen),  956. 

—  (Des  stigmates  aoatomiques,  physiolo- 
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ter). 1067. 
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la—)  (Decroly),  69. 
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Gkhochtkn).  1004. 

—  (Syndroiiie  du  noyau  de  — )  (Bomnisr). 
.   344. 

Déjà  vu  (La  senssation  du  — ,  du  déjà  eo- 
leudu;  illusion  do  fausse  reconnaissance) 
(Grasset).  373. 

—  (Uii  cas  de  fausse  ceconnaissance  ou  de 
— XGiLsesT  Ballet),  1221. 

Délirante  (Euphorie  —  des  phtisiques) 
.   mupRÉ),  920. 

Délirante*  (Sémiologie  des  Idées  —  de 
négation)  (Cotard),  1105 

—  (Dix  cas  de  psycliose  post-puarpérale 
.   observés  au  service  de  l'isolement  des 

—  de  l'hôpital  Saint-André  de  Bordeaux) 
(Ladly),  1105. 
DMir»  et  lièvre  arec  phénomènes  hysté- 
riques  associés   (Bocchbt    et   Wagok), 

—  (L'imitation  dans  la  formation  du  -r-) 
(Vurpas),  987. 

—  (Palhogénie  du  —  spécifique  des  para- 
lytiques. Contribution  aux  rscherches 
psYciiu-expérimentales  sur  la  démence) 

.(WlïBL).  1178. 

—  par  auto-intoxication  (Juodblibii),  447. 

—  aii/u,  altération  des  centres  nerveux 
(Carrier),  737. 

— — anatomie  pathologique,  cépbalopathie 
paronchymateuse  aiguë  diffuse  (Alessi), 
67o. 

deux  cas  traités  avec  succès  par  les 

bains  frais  (Ooutrerbntb  et  Marchano), 
922. 

(Le  cas  d'Angelo,  mort  après  une  dé- 
tention très  courte  en  prison,  soupçon  de 
violeme)  (Amanio,  Biu.nam,  Iepallohbni 

et  llTTULENGHl),  1066. 

y-  ateooJiçus  et  traumatisme  (Mabille),92I. 

—  continu   (SouxANorF  et  Wedensky),  780. 

—  fébrile  de  llagnan  (Alzheiher),  1065. 
-T-.coiui<rit(^&  des  pratiques  spirites   (Dc- 
'   HEM),  1U67. 

é  l'emploi  prolongé  de  l'hyoscine  (Van 

.  Vlecten),  611. 

—  tlt  mifdiumili  (Ballet  et  Dheur),  304. 
,  lieux  cas  (Sollier  et  Boissibr),  475. 

—  d'inanition  (Toupet  et  Lebhet),  1178. 

—  d'interprétation  (Sérieux  et  Cafgras), 
lOiO. 


Délire  de  perticution  (Idées  dp  grandenr 
précoces  et  transitoires  dans  le  —  chro- 
nique) (Arnaud),  1107. 

—  de  poueiiion  par  les  reptiles,  délire  de 
grossesse  et  enléro-colite  muco-membra- 
neuse  (Mirallié),  924. 

^—  hallucinatoire  avec  idées  de  perséculioo 
consécutif  &  des  phénoiaénes  de  m«<liu- 
mité  (Ballet  et  mo.xier-Vi5)aro).  447. 

—  survenu  chez  un  briglilique.  amélioré 
par  des  ponctions  lombaires  (Vicoiraori), 
447. 

—  numiaque  par  insufllsance  hépatique, 
suite  de  paludisme  (Carrive;,  293. 

—  pott-partum  envisagé  spécialement  au 
point  de  vue  do  la  pathogénie  (Privai  de 
Fortonié),  751. 

—  tyilémaUque  (Un  cas  de  neurasthénie 
traumatique  ayant  évolué  A  longue 
échéance  vers  le  — )  (Tissot),  559. 

Délires  lytlématitii  (Des  ditfcreots  degrés 
de  conservation  de  l'activité  intellectoelle 
dans  les  — )  (Maurkr),  609. 

tpiritei  (Joffroit),  453. 

—  toxi-infeelieax  des  alcooliques,  altén- 
lions  des  centres  nerveux  (Carrier),  737. 

DeUrium  trexnens,  ailératiuus  des  eta- 

tres  nerveux  (Cahribr),  737. 
Démence  et  syphilis  cérébrale  (Visocroci 

et  Charpbntibi),  610. 

—  (Elude  d'une  psychose  n'aboutissant 
pas  A  la  —  par  les  méthodes  de  labora- 
toire, avec  considérations  sur  la  loraiisa- 
tion  du  trouble  psychique)  (Dana),  454. 

—  liée  aux  lésions  circonscrites  du  cerveau 
(ViGODROirx),  1177. 

—  (Paraphasie  avec  —  suivie  d'autopkie) 
(Ànglade,  Jacocin  pt  Ddhora),  1063. 

—  eonsieutive  (Contribution  clinique  A  Té- 
tude  de  la  — )  (Conti),  560. 

—  delà  puberté  (Marie),  873. 

—  paralytique  (Palhogénie  du  délire  d«» 
paralytiques.  Contributions  aux  recher- 
ches   psycho-expérimentales    sur  la  —) 

(WiZEL),  1178. 

—  linile  (Altérations  de  l'appareil  neurofi- 
briilaire  des  cellules  corticales  dans  la —i 
(Fraudito).  1091. 

—  —  (Résultats  de  l'examen  électrique  dans 
la—)  (PiLcz),  361. 

—  simple  (Deim),  41. 

Démence  précoce,  anatomie  pathologi- 
que (Klippel),  870. 

—  anatomie  pathologique  et  patbogéoie 
(Klippel  et  Lu  ermite),  450. 

—  (Dent),  858. 

—  (Pabani),  863. 

—  (Ballet),  864. 

—  (Régis).  865. 

—  (Masselon,  Croco,  Dodtribe.mte).  868. 

—  (Vallon,  Pactbt,  Garnib*.  Cou.ii),tC$ 

—  (Régis),  1063. 

—  caractères  du  sang  (Lhbrbitte  et  Cae»  , 
872. 

—  caractères  du  liquide  céphalo-racbidieiv 
(Lhkkhitte  et  Camcs).  872. 

—  (Contribution  A  l'étude  de  certaiMi 
formes  de  démence  acquise,  spécialemeal 
de  la  — )  (STRAKZxr).  245. 

—  dermographisme  et  aymptânies  aulo- 
loxiques  (DloE),  870. 


Digitized  by 


Google 


TABLB  ALPHABéTIQUB  DKS  MATliBKS  ANALYSÉES 


4S81 


Semence  précoce,  diagnostic  (Darcà- 

NEU),   451. 

—  et  rataloni«(MASoiN),  40. 

—  (Etude  de  la  — )  (SehbsIt),  452. 

— ,  incohérence  primaire  précoce  (Wbbb«), 
476. 

—  (La  — )  (Massslon),  479. 

—  (La  forme  démente  simple  do  hl  —) 
(Deih),  41. 

—  (Noté  k  propos  de  la  — )  (Rkgis),  753. 

—  (Question  de  la  — )  (Stranskt),  451. 

—  (Sur  l'Age  du  début  et  l'influence  de  l'hé- 
rédité dans  la  pathologie  de  la  — )  (Bian- 
CBINI),  358. 

—  (Troubles  oculaires  dans  la  — )  (Dioe  et 
'    AssicoT),  51S. 

—  un  cas  avec  autopsie  (Lerot  et  Laisnbl- 

•  Lavastine),  871. 

—  à  forme  ealalonique,  deux  cas  de  guéri- 
son  (Ddpré),  870. 

—  catatonique  avec  pseudo-oedème  compli- 
qué de  purpura  (Trevjat),  1178. 

—  paranofde  (L'hypoeonririe  persécutrice 
forme  tardive  de  la  — )  (Luuaiio),  753. 

—  primitive  (Sur  la  pathogenèse  du  muta- 
cisme  ou  submersion  du  langage  dans  la 
— )  (Bianchini),  753. 

Semences  viianiquet  (Dent),  8S8,  87t, 
873. 

—  (Brissacd),  875. 

Démente  alcoolique  et  hérédo-aleoolique 
(Adipose  sous-cutanée  symétrique  et  seg- 
mentaire  chez  une  — )  (Obmy  et  Le  Play], 

•  137. 

Démentiel  (Puérilisme  —  sénile)  (DvpRi), 
984. 

Démentielle  (Etude  d'un  cas  de  psychose 
non  —  )  (Dana),  4S3. 

Déments  (Contracture  grippale  ches  les 
vieux  — )  (Pailhas).  921. 

Déments  préeoeet  (Echanges  organiques 
chez  les  — )  (D'Orhea  et  Maggiotto), 
453. 

Démorphinlsatlon  (Vigdier),  45. 

Dendiites  des  cellules  de  l'écorce  céré- 
brale ches  les  oiseaux  (Godrévitcb),  6SS. 

■^  des  cellules  de  l'écorce  cérébelleuse  et 
relation  entre  la  fonction  des  cellules  ner- 
veuses et  la  forme  de  leurs  dendrites 
(Gocrévitch),  666. 

—  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle, 
morphologie  et  développement  (Obier), 
065. 

—  des  cellules  nerveuses  des  tubercules 
quadrijumeaux  antérieurs  et  postérieurs 
(Czar.mbcki),  668. 

—  ipmalef.fornieetdéveloppement  (Gbibb), 
337. 

Dentaire  (Névralgies  faciales  d'origine  — ) 

(Bbnichon),  136. 
Déperaonnallsatlon  chez  un  psychas- 

tn^nique  (Raymond  et  Jakbt),  560. 

—  (Sur  un  cas  de  — )  (Todche),  1133. 
Dercum  (Contribution  à  l'étude  de  la  ma- 
ladie de  — )  (HocÉEj,  688. 

—  (Maladie  de  — )  (Oebotk),  552. 

—  (MiNELLI),  553. 

—  avec  ostéomalarie  (Pbnnato),  553. 

—  (Maladie  de  -)  (Le  Noir),  1056. 

—  (SicARD  et  RocssY),  1057. 

—  (Sainton  et  Ferrand),  76. 


Dercum  (Première  observation  de  maladie 
de  —  publire  A  Cuba)  (Valdés  Anciano), 
688. 

—  (Syndrome  de  — )  (Marcod),  352. 

Voir^dipote. 
Dermatoneoroses  ;  mélanisme  et  po- 

liose  partielles,  d'origine  émotive    (Db 

Bcsscnerb).  77. 
Désintégration  eérébrale  (Paralysie  uré- 

miqne  et  lacunes  de  — )  (Castaionb  et 

Ferrahd),  1052. 
Développement    prieoee     (Gigantisme 

précoce  et  —  des  organes  génitaux)  (Hin 

dovernig  et  PopoviTz),  178. 
Déviation  conjuguée  avec  rotation  de  la 

tête  chez  les  néraiplégiques,  son  origine 

sensorielle  (Bard),  675. 

—  de  la  tête  et  dt's  yeux  avec  hémianopeie 
homonyme  :  son  origine  sensorielle  (Dc- 
FODR),  324,  333 

—  de  la  tête  et  des  yeux,  hémiplégie  ocu> 
laire  (Brissaud  et  Péchin),  S38. 

^-  des  yeux  et  hémianopsie  (Grasset),  645, 
800. 

—  en  leni  omoté  de  la  tête  et  des  yeax 

(RoossT  et  Gaocxlbr),  763. 

—  de  la  tête  et  des  yeux.  Paralysie  d'us 
oculogyre  el  coalracturn  du  cépnalogyre 
homonyme  (Grasset),  676. 

—  latiraie  conjuguée  des  yeux  (Paralysie 
de  la  — )  (BRor.E).  436. 

Diabète  et  psychasthénie  (Obbrtbor  et 
Chenais),  917. 

—  (Hémiplégie  cérébrale,  —,  laryngite) 
(Ldzzatto),  677. 

—  par  anhépalie  (Carrive).  293, 

—  nier;  (Myzcedème  compliqué  de —)  (Gor- 
don). 552. 

Diabéticpie  (Autopsie  d'un  géant  acro- 
oi^galique  et  — )  (Lanhois  et  Rot),  229. 

Diapason  i  longues  périodes  variables 
pour  mesurer  la  durée  des  impressions 
lumineuses  sur  la  rétine  (Ocpont),  940.   . 

—  (Sensibilité  des  vibrations  au  — )  (RoA' 
senda),  1041. 

Dlaphragxaatiq[aes  (Névralgies  —  d'o- 
rigine jpalustre)  (Claude),  7S. 
Digestlis  (Odeurs  et  troubles  — )  (Joal),. 

Diphtérie  (Les  paralysies  précoces  du 
voile  du  palais  dans  la  —  et  leur  patho- 
génie) (Degdy),  237. 

—  erpérimenlofe  (Paralysies  ascendantes 
aiguës  dans  la  — )  (Babonneix;,  434. 

Diphtérique  (Paralysie  du  voile  du  pa- 
lais  g(>nérali8ée  non  — )  (Mersleh  et 
Broc),  1013. 

—  (Paralysies  oculaires  et  hémiplégie  — ) 
(Teillais).  836. 

Diphtériques  (Les  paralysies  —  et  la 
théorie  delà  méningite)  (Babonneix),  238. 

—  (Nouvelles  recherches  sur  les  paralysies 
— )  (Babonneix).  384. 

—  (Paralysies  — )  (Bbrtrblot),  1100. 
Diplégie  cérébrale  avec  pseudo-hypertro- 
phie (Nathan).  679. 

—  faciale  (Tétanos  céphalique  avec  — ) 
(Bouchacd),  549 

—  faciale  congénitale  avec  paralysies  ocu- 
laires et  troubles  de  la  déglutition  (Db< 
croly),  69. 
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JiipUglB  périphérique  (TsKiieo),  9al. 

—  tpaimodti/ue  infantile.  Atrophie  cérébel- 
leuse familiale  (BouBNEviLLE  et  Crodxon), 
Si  8. 

—  (Sur  quelques  mouvements  réflexes  peu 
connus  dans  la  — )  (Oppenheim),  545. 

Dlpsomanie  (Un  cas  de  —  )  (Altbh), 
247. 

Pis]  onction  ancienne  de  la  Buture  coro- 
nale,  i^pilepsie  gi''nérale,  trépanation,  gué- 
rison  (Broca  et  Fontoynont),  140. 

Distome  du  cerveau  (Tamouchi),  S39. 

Doigt  lupptémentairi  en  forme  d'éperon 
(Pri^sentation  do  la  radiographie  d'un 
enfant  ayant  au  talon  un  — )  (Boissard), 
344. 

Dormeuse  de  Thénelle  (Lanebrbadx), 
445. 

Doute  (Sur  la  pathogénie  du  —  dans  les 
psychaslhénies)  (Majano),  145. 

DoTueurs  d'habitude  (Brissadi>)i  388. 

Drainage  rétrograde  dans  les  cas  de 
blessures  traversant  le  cerveau  (Cavax- 
lAKi),  569. 

Dupuytren  (Maladie  de  —  chez  les  para- 
lytiques géni^raux)  (Tichet),  1108. 

Dure-mère  (Deux  cas  de  psammomes  de 
la  —I  (Marcband),  1169. 

—  (Epithélioma  glanduliforme  de  la —  crâ- 
nienne consécutif  à  un  ran-inonie  du 
sein  ;  hémiplégie  et  convulsions  épilep- 
tiformes  (Lenoble),  1050. 

—  (Fongus  de  la  — )  (Brissaud  et  Bacb), 
437. 

—  (Intervention  chirurgicale  dans  les  tu- 
meurs de  la  — )  (Codtonnkt),  364. 

—  (Les  modiBcations  de  la  —  cérébrale 
dans  un  cas  d'augmentation  de  la  pres- 

.  sion  intracranienne,  avec  une  contribu- 
tion &  l'histologie  de  la  dure-mère  spi- 
nali>)  (FucHs),  376. 

—  (Sarcomalose  angiolithique  de  la — chez 
une  aliénée)  (Angladb),  1045. 

Dysantigraphle  (Raymond,  Gdlbbnk), 
489. 

-r-  (Un  cas  de  — )  (Gdlbbnk),  123.  202, 

Djriipeptiques  (Aérophagie  inconsciente 
chpz  les  — )  (Mathieu),  143. 

Dystropbie  congénitale  multiple  du  tissu 
élastique  (Bdissou).  554. 

T-  mutculaire  juvénile  d'Erh  avec  hyper- 
trophie bilatérale  des  glandes  salivaires 
parotides  et  sous- maxillaires  (Clarkb), 

uaUS. 

Dystrophies  du  cartilage  de  conjugai- 
son daus  leurs  rapports  avec  la  crois- 
sance générale  du  squelette  (Carcette), 
550. 

— ,  stigmates  et  maladies,  hérédité  patho- 
logique infantile  (Gastod),  685. 


E 

Eclaœpsie  (Contribution  au  diagnostic 

de  r — )  (I'ascolstti),  1052. 
—  (Le    corps   thvroïde    et  la  grossesse. 

Quelques  cas  d'—  et  de  tétanie)  (Art), 

550. 
Ecorce    eérébelleuse,    éléments    nerveux 

(Goi-RÉVITCR),  667. 


Eooroe  (Prolongements  des  cellule*  ner- 
veuses de  r —  et  relation  entre  la  fonc- 
tion des  cellules  nerveuses  et  la  forme 
do  leurs  dendriles)  (Gocrévitch).  S66. 

—  cérébrale    (Action    du   calciom-ion  sor 

1'—)  (BONCOBONI),  1039. 

—  (Action  du  radium  sur  l'excitabilité  de 
I'-)(Obici),  432. 

—  (De  l'aspect  des  prolongements  des  rel- 
lules  nerveuses  de  1' —  chez  les  oiseaoï. 
(GoDRBvnca),  66S. 

—  (De  l'influence  de  1' —  et  des  partie» 
centrales  du  cerveau  sur  le  cœur  et  sur 
le  système  vasrulaire  chez  les  chiens 
nouveau-nés)  (Cartier),  671. 

—  démembrement  anatomique  (Vocr;, 
276. 

—  des  vieillards  (Cerletti  et  Bicxtcci., 
1091. 

— ■  (Développement  chez  l'enfant  de  1'—  de 
la  rt^gion  des  circonvolutions  centrale?) 
(BIachkaxopp),  338. 

—,  fonctions  inhibilrices  (Uertbr),  671. 

—  (Localisations  histolojjiques  de  1'—) 
(Brodrann),  463. 

—,  localisations  histologiques,  tvpe  etl- 
carin  (Brodmann),  275. 

—  (Nouvelles  communications  tur  les 
champs  embryogéniques  myologéoéti- 
ques  de  —  du  l'homme)  (Plbch&ig),  IIU. 

—  (Sur  l'état  vermoulu  de  1' — )  (Oougrestt', 
1239. 

—  (Sur  le  tonus  musculaire,  en  particulier 
ses  rapports  avec  1'—)  (Lbwa.>-oowmi), 
340. 

—  (Sur  les  sillons  et  la  stractnre  de  1'— 
des  lissencéphales,  en  particulier  sur  la 
localisation  du  centre  moteur  et  de  It 
région  visuelle)  (Hbrmamides  et  Koi>rE.>), 
19. 

—  (Sur  les  systèmes  commissurauz  d» 
1*) —  (Janichbvskt),  62. 

—  (Tonus  musculaire  et  son  rapport  avM 
r — )  (Lewandowski),  464. 

—  cérébrale  et  cérébielleuie  chez  une  idiote 
aveuglé-née  (Tatv  et  Giravo).  898. 

—  tphlnoidale.  structure  (Calleja  t  Boria- 
Tarrins),  158. 

Ecoulement  du  liquide  céphalo-rachidim 
par  les  fosses  nasales  (Vigourocx),  (202. 

—  (Noccioli),  684. 

Ecriture  (A  propos  de  la  pathologie  de  I* 
lecture  et  de  1' — .  Cécité  verbale  coagé- 
nitale  chez  un  débile)  (Foersterj.  itO.^ 

—  (Les  troubles  de  1' — ,  la  dysantigrapliici 
(GcLBENK),  123,  202,  489. 

—  tvontanée  (Alexie  littérale  aver  abteoM 
d —  dans  un  cas  d'hémiplégie  droite) 
(Oecrolt),  27. 

Ectrodactylie  (Trois  cas  d'—  svmétri- 

âae  et  congénitale)  (Pethelat),  9tï. 
acabilité  (Recherches  sur  I'—  el  U 
fidélité  du  témoiguage)   (Marie  Borst). 
1043. 
Education  animale  (AVatson).  184. 

—  et  rééducation  dans  la  thérapeotiqae 
actuelle  (Coctet),  1107. 

—  physique  appliquée  au  traiteinent  des 
maladies  mentales  (Tissié),  727. 

Ejaculation  (Centre  de  1'-)  (Van  Gek- 
chtbk),  234. 
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XUectrlclté  [Paréiies  et  crises  vésicales 
préataxiques  traitées  par  1' — )  (Milidt), 

Klectriqne  (Diminution  de  la  réoistaore 
—  d'un  membre  par  la  galvanisation  du 
membre  du  cdt<^  opposé]  (Bordier),  342. 

—  (Résultats  de  l'examen  —  dans  la  para- 
lysie générale  et  dans  la  démence  senile) 
(PiLcï).  361. 

—  (Traitement  de  llncontinence  nocturne 
d'urme  infantile)  (CoDRTinK),  756. 

—  (Traitement  —  de  la  méralgie  pares- 
tnésique)  (Bordier),  477. 

—  (Tonus  musculaire  et  tétanos  — )  (Al- 

hAM),  24. 

—  (Une  modification  au  traitement  —  de 
la  paralysie  faciale  périphérique)  (Nbgro), 

Electriques  (Sur  l'explication  du  renver- 
sement des  actions  polaires  dans  les 
syndromes  des  réactions  da  dégénéres- 
cence) (Cldxit),  66. 

Electro-cutanées  (Temps  de  réactions 
aux  excitations  —  d'intensité  progressi- 
vement croissantes)  (Cipriiti),  942. 

ElAxneuta  nerveux,    appendices    sur   le 
corps    cellulaire   (Soukhakopp   et  CzAa- 
NIBCKl),  338. 
Voir  Cellule. 

Elongation  nerveute  dans  la  maladie  de 
Ravnaud  (Bovis),  959. 

—  (Mal  perforant  plantaire  traité  par  1' — ) 
(Rdsca),  183. 

Embryonnaires  (Restes  —  dans  la  por- 
tion glandulaire  de  l'hypophyse  hu- 
maine) (Ladnois),  1092. 

Emotions,  influence  sur  le  langage  (Pi^ 

RON),  670. 

Empoisonnement  par  le  plomb,  lésions 
du  système  nerveux  (SriLLEs),  465. 

Encéphale  CBlessure  de  1'—  par  coup  de 
feu)  (Nimier),  310. 

—  (Contribution  à  l'étude  des  tumeurs  de 
r— )  (DEM6R),  231. 

—  (Pathogénie  des  troubles  mentaux  liés 
aux  lésions  circonscrites  de  1' — )  (Cbar- 
pentier).  1104. 

—  Sur  le  poids  de  1' —  et  de  ses  dilT<''rentes 
parties  cne:!  les  nourrissons  et  les  enfants 
plus  Agés)  (Ppister),  1191. 

—  (TheriiioanesUiésie  et  analgésie  comme 
symptômes  d'une  lésion  en  foyer  de 
l'isthme  de  1' — )  (Rossolimo),  540. 

—  (Tumeurs  de  1'—)  (Ddhet),  22». 

—  (Tumeurs  de  1' — ,  traitement  chirurgi- 
cal) (Stirr),  1023. 

Encéphalite  aiguè  hémorragique  (Rathono 

et  Cksitan),  1094. 
Encéphalites    ehroniquet    de    l'enfance 

(De  l'hypothermie  daus  les  —  )  (Calsau), 

131. 

—  ttémorrafiquei,  anatomie  pathologique  et 
patliogi'-nie  (Prbobrajcnsxy),  676. 

Encéphalomalacle  progressive  chro- 
nique et  sur  le  réflexe  du  palais  (IIenre- 
berg).  543. 

Encéphaloxnyélite  distéminée  (Bancib), 
946. 

Encéphalopatbles  ehroniquet  de  l'en- 
fance (Rapports  ëtiologiques  de  la  s)  phi- 
lis  héréditaire  avec  les  — )  (Hbyer),  844. 


Encéphalo-spinale    (Voie  efférente  -~ 

rhex  l'Ëniys)  (Rossi),  942. 
Endartérite  dsns  la  sclérose  en  plaques 

(Ro»ENPELI>),  944. 

Enlance  (Le  développement  de  l'hystérie 
dans  1'—)  (WbillI,  1103. 

Enfant  (Les  premiers  signes  de  nervosité 
chez  1'—)  (OrpBKBBiM).  184. 

Enfants  anormaus  (Essai  de  classifica- 
tion des  — )  (Grossvann),  1179. 

—  (Poids  de  l'enci-phale  et  de  ses  différentes 
parties  chez  les  nourrissons  et  les  —  plus 
âgés)  (Ppister),  1191. 

Entéro-colite  muco-membraneute  ^Délire 
de  possession  par  les  reptiles,  délire  de 
grossesse,  et  — )  (Mirallié),  924. 

Enveloppement  humide  dans  les  psy- 
choses (Altbr),  478. 

Eoslnophilie  dans  le  tabès  (Klippel  et 
Lbpas),  381. 

Epie  Ane  (Plaie  de  la  moelle  par  instru* 
ment  tranchant,  lésion  de  1—)  (Oddo), 
1149. 

—  (Syndrome  de  1'—)  (Billaud).  1126. 
Epianrale  (Traitement  de  l'incontinence 

d'urine    par   la  méthode  — )  (Camtas), 
113.1. 

—  (Cathblin),  CSl. 

Epllepsie  (Aridité  urinaire  pt  — )  (Galdi 
et  Taru&i),  1061. 

—  (Choline  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
•    dien  dans  1' — )  (Donath),  472. 

—  (Contribution  à  l'étude  des  locali- 
sations encéphaliques  dans  la  chorée  et 
dans  1'—)  (Ravenna),  169. 

— ,  contribution  au  traitement  diététique 
(Balint),  362. 

—  (Contribution  au  traitement  diététique 
de  1'-)  (Disert),  148. 

—  et  migraine  (Kovalbvsit),  691. 

—  et  migraine  (Horsthann),  243. 

—  et  migraine  chez  dea  jumeaux  (Hasio- 
vbc),  1149. 

—  (Fracture  de  la  base  du  cr&ne  coirtme 
cause  d'— )  (Alorich),  1017. 

—  (Hystérie  et  — )  (Batz  et  Falibnbbrg). 
954. 

—  (L'attaque  d* —  est-elle  de  caractère  ez' 
plosif?)  (Wbbrry),  1018. 

—  (La  sérothérapie  de  1' —  par  la  métboda 
de  Ceni)  (Mazzei),  851. 

—  (Les  injections  de  bromure  de  chaux 
dans  1'—)  (MoNTAGNiNi),  478. 

—  (Myoclonie  —  progressive,  myoclonie 
d'IJnverricht)  (Lundbobg),  603. 

—  (Observations  sur  l'effet  du  cerebrionm 
dans  r — )  (VoROTTNSKT  et  AichenwaldK 
851. 

—  (Production  expérimentale  de  1' —  et 
particulièrement   du    coma   épileptique 

Êar  les  courants  de  Leduc)  (Zimbern  et 
iBiER).  955, 1117. 

—  pronostic,  curabilité  de  l'affertion  (Sprat- 
likg),  692. 

—  (Rapports  de  la  tétanie  avec  1'—  et 
l'Iiysti'rie  ;  observation  d'un  cas  de  téta- 
nie dans  le  cours  d'une  ostéo-malacie) 
(Freumi).  985. 

—  (Recherches  cliniques  et  thérapeutiques 
sur  r— ,  l'hystérie  et  l'idiotie)  (Bodrne- 
villb;,  480. 
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E)>Uep8ie  (Relations  entrel' — et  la  chorée 
et  autres  troubles  moteurs   du   système 

i  nerveux  avec  les  aCTections  ocalaires) 
(Sachs),  983. 

r-,  sérothérapie  par  la  méthode  de  Ceoi 
(Wende).  3U8. 

T-'  (Catola),  a08. 

—  (Sur  la  question  de  1'—)  (Tiiurtid^.  2M. 
<-  (Traitement  de  1' —  sans  brome)  (Halmi), 

1180. 
«— ,  traitement  par  l'opocérébriae  (PaoasT), 
.  362. 

—  (Traitement  de  I' —  par  les  injections 
•  d'extrait  huileux  de  substance  cérébrgie 
.  ou  céphalopine)  (Soleri),  478. 

—  (Trophœdëme  dans  I' — )  (Roué),  8ii. 

<—  ehrimiaue  avec  paroxysmes  et  état  de 
mal  épileptique,  traitement  (Visss),  478. 

r—  eorlieaU  continue,  maladie  de  Kojerni- 
koff  (Vyrodbopf),  691. 

,-  choriique;  chorée  molle;  myasthénie 
pseudo-paralytique  (Ferranniki),  38. 

—  euroMe  et  incurable  (Marchand),  1061. 

—  générale  (Disjonction  ancienne  de  la  su- 
ture   coronale,     trépanation,   guérison) 

,    (BrOCA  et  FONTDOYNONT),  140. 

—  géHéralùée  et  monoplégie  crurale  provo- 
quées par   un  kyste  du  lobule  paracen- 

'   tral  (Marchand  et  Lkvrioan),  466. 

—  idiopathique,  anatomle  pathologique 
.  (Orloff).  833. 

—  joektonienne  des  membres  K*uches  (Tu-. 
.  hercule  latent  du  cervelet.  Méoiogite  en 
.    plaque  — )  (Dainvills),  593. 

—  (Distome  du  cerveau  avec  — ,  chorée  et 
.   athétose)  (Taniouchi),  S39. 

—  (Fracture  du  cr&ne,  — ,  trépanation, 
guérison)  (Babrbtte).  454. 

—  post-traumatique  guérie  par  la  trépana- 
tion (D^lbbt),  284. 

—  (Tumeur  du  cervelet  avec  — )  (IfArBR), 
.  «85. 

—  menitruelle  traitée  par  la  transplanta- 
■  '  tion  ovarienne  (Brhnnan),  47. 

—  paranoïde  (6;anchini),  15, 1131. 

:tr  proeursiue  àforme  anormale  (Courtelle- 

MONT  etToUCHARIl),  691. 

•-  p$y«hique  avec  amnésie  retardée  (Ronco- 

RiNi).  692 
-^  tardive  (Hdbebt),  140. 

—  (Hubert),  691. 
r-  (Carrière),  691. 

EpUepsles  d'origines  div.evses,  craniecto- 
mie  (DoNATH),  S6y. 

—  eueniielUi  (Résultats  éloignés  du  traite- 
ment chirurgical  des  — )  (Viual),  363. 

]Ppil«ptUormes  (Convulsions  —  de  la 
lièvre  typhoïde)  (.Maire),  7S. 

r-  (Epithélioma  gianduliforme  de  la  dure- 

.    mère  crânienne  oonsévulif   à  un  cacci- 

.  riome  du  sein,  hémiplégie  et  convulsions 
—  (Lbnoble),  1050. 

Epileptique  (Aura  oanora  —  H  éqniva- 
Tcnls  musicaux)  (Bia.vchisi),  970. 

r-  (Blt^pharospasine  unilatéral  de  nature 
— )  (Negro),  691. 

;—  (Coma  —  simulant  une  attaque  d'apo- 
plexie cérébrale)  (Pa.^coletti),  602. 

—  (Oécubilus  latéral  gauche  comme 
.   iDoven  d'arrêt  de  la  ciise  — )  (Lanxois), 

1151. 


Epilsptiqae  (Eauivalent  viscéral  diez  un 
— :  œdème  pulmonaire  aigu)  (ixEssi), 
1061. 

—  (Gigantisme  partiel  chez  un  — )  (Uso- 

lOTTl),  1132. 

—  (Langue  cérébriforme  chez  un  aliéné—) 

(BlANCHINI),  343. 

—  (Lésions  du  système  nerreux  central 
dans  l'étalde  mal — )  (Marchand),  46â. 

—  (Nature  —  de  la  dipsomanie)  (âlter), 
247. 

—  (Production  du  coma  —  par  l'excitation 
cérébrHle  au  moyen  des  courants  de  Le- 
duc) (ZiMMERH  et  Dihibr),  935,  1117. 

—  (Traitement  de  l'épilepsie  chronique 
avec  paroxysfiies  et  de  l'état  de  mal  — ) 
(Vires).  478. 

—  (Trophnedème  chronique  chez  une  — ) 
(Lannois),  844. 

—  (Un  cas  de  psychose  — )  (CaoTzsx). 
447. 

EpileptiqubB  (Autocytotoxine  et  antian- 
tocytotoxine  spécifiques  dans  le  sangdae 
— )  (Cejii),  1176. 

—  (De  certaines  propriétés  prétendues 
toxiques  et  thérapeutiques  du  sémoi  de* 
— )  (Sala  et  Bossi),  1131. 

—  (De  l'état  psychique  des  —  lors  d'un 
réveil  forcé  après  le  sommeil  post-épi- 
leptique)  (Hehmamn),140. 

—  (Déchéance  physique  et  psychique  des 
— )  (Dodier),  692. 

—  (Emploi  de  l'hypnose  dans  les  amnésies) 
(RlKLIN),  308. 

—  (Equivalents  — )  (Péré).  1061. 

—  (Equivalents musicaux  — )  (Montaoiuxi), 
244. 

—  (Etat  mental  particulier  chez  des  — ) 
<PiCK),  602. 

—  (Examen  bactériologique  du  sang  chez 
des  — )  (Lannois  et  Lesieoi).  ft53. 

—  (La  fossette  chez  les  aliénés  et  les  alié- 
nés —)  (Bergonzoli),  956. 

—  (Sur  les  équivalents  — )  (Ortali).  603. 

—  'Sur  les  échanges  matériels  chez  les  — ) 
{GviDi  et  GuEHRi),  1132. 

—  (Syndrome  oculaire  de  Claude  Bemsrd- 
Homer  en  tant  que  stigmate  dégéuéra- 
tif  fréquent  notamment  chez  les  — )  (Ne- 
gro). 1061. 

Epil«pto-^a«t«ar  (Un  moyen  —  héroï- 
que) (Crocq),  925. 

EpithéUomn  gianduliforme  de  la  dure- 
mèro  crânienne  consécutif  i  un  carci- 
nome du  sein  :  hémiplégie  et  convulsions 
épileptirornies  (Lenobls),  1050. 

Eq[uiUbre  (Des  chiasmas  optique,  acous- 
tique et  vestibulaire  :  uniformité  fonc- 
tionniBlle  normale  et  pathologique,  des 
centres  do  la  vue,  de  l'ouïe  et  de  1'—) 
(Bard),  734. 

«^  (Ramollissement  bulbaire  avec  troubles 
de  r— )  (Bourgeois),  1125. 

EqaiTalànt  viteéral  chez  un  épilepUauet 
œdème  pulmonaire  aigu   (Alessi).  Iwl. 

Equivalents  épileptiques  (Sur  les  —I 
(Ortali),  603. 

—  (Féré),  lOBl. 

—  9>u$itam  (Mo.ntagmni),  244. 

—  (.iura  eanora  épileptique  et  —  musi- 
caux) (BlANOBL'-l),  970. 
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Casuistique    de  la  pseudo-paralysie 

-)  (HisY).8»5. 

le    la   paralysie   d'— )  (J.   de  Léon), 

5. 

L>  syndrome  d* — )  (Kollarits),  38. 

aladie  d')  (Clirks),  982. 

aladie  de   —  post-grippale)   (Pitres),- 

yndrome  de  Basedow  associé  i,  une 
al  vsic  bulbo-spinale  asthénique)  (Bms* 
u  et  Badeb),  12S4. 

'ailement  par  lapa^agaogliae(GALVA- 
).  1136. 

n  cas  atypique  (Stblsmer),  5M. 
ïarcot  (Tabès  dorsal  spasmodiquo  ma- 
ie d' — )  (Crispolti),  979. 
ildflam  (Syndrome  d'—   avec  partici- 
:ion  du  facial  supérieur)  (Medea),801. 
urri  (Urémie  ayant  simulé  une  mala- 

d' — )  (LUZCNBEROIR).  1169. 

stlon  (Centre  de  1' — )  (Van  Gbhuch- 
().  234. 

dtophobie,  un  cas(ATARRAGARAY).44. 
ographe  (Le  temps  de  la  contraction 
isculaire  latente  étudié  avec  1'—)  (Ln- 
To),  435. 

ograpU«  du  réflexe  rotulieo  (Bokri), 
16. 

'énergie  de  contraction  dans  le  travail 
i!iculaire  volontaire  et  la  fatigue  ner- 
use  (Trêves),  378. 

ograpblqaa  (Courbe  —  et  courbe- 
l'ograpbique)  (Belmondo),  426. 
itude  expérimentale  sur  la  forme  du 
ult'vemcnt  — )  (Lcgiato),  22«,  278. 
Rapports  pntre  la  courbe  du  souléve- 
int  —  et  la  courbe  de  la  contraction 
jsa-ulaire  volontaire)  (Trêves).  43S. 
othèrapie  et  psychothérapie  (Bian- 
iNi),  760. 

.pÛon  vétietdoàrt  et  ulcère  de  la  cornée 
;nstruels,  récidivant  chez  une  femme 
stérique  (Criauini),  1175. 
-■ipèle   de  la  fat*  (Paralysie  faciale 
jis  1'—)  (Garnies  et  Tbaon),  186. 
Névrites  et  atrophies  du  nerf  optique  & 
suite  de  L'— )  (Faovbau),  1100. 
SiWrite  et  atrophie  optique  dans  1' — ) 

ABA.fNBS),  902. 

Névrite  et  atrophie  optique  au  cours 
:  1'—)  (Terrien  et  Lbsrb),  238. 
Méningite    suppurée  compliquée  d' — 
I  la  face  chez  un  syphilitique;  lympho- 
tose    du   liquide   céphalo-rachidien) 
;oi'rtoi8-8dpfit  et  Beaupdmé),  1011. 
Névrite  et  atrophie  optique  au  coun 
!  r— )  (Terrien).  1172. 
rthromélalgle   suivie    de  gangrène 
!8  extrémités  avec  autopsie  (Lannois  et 
JHOT),  297. 

lencea  (Sur  les  inodiQcalioDB  de  la  cir- 
ilation  cérébrale  à  la  suite  de  l'adminis- 
alion  de  quelques  — )  (D'Ormea),  533. 
«mac  (InOuence  de  1'—  sur  l'état  mon- 
il  et  les  fonctions  psychiques)  (Pron),  ,<)10. 
tt  itfrmo«<u  de  I  écorce  cérébrale  (Don- 
4ERTr),  1Ï39. 

ides  tliinque»  (Pick),  602. 
mographla  (Raison  d'être  de  l'argot 
-iminei  a  la  lumière  comparée)  (Giop- 

UDA  RptOERl),  956. 


Enphoriô  rfé(iran(<  des  phtisiques,  étude 
anatoroo-clinigue  (Dvprb),  920. 

Excitabilité  (Retour  de  1' —  électrique  du 
cerveau  après  anémie  temporaire)  (Schb- 

VBN),    1006. 

—  (Tendance  des  oscillations  automatiques 
do  r —  des  centres  nerveux  &  se  syncnro- 
niser  avec  les  excitations)  (Pari),  1007. 

—  électrique  dans  la  paralysie  t'aciaJe  péri- 
phérique (Seipper),  292. 

—  normale,  fatigue  et  réparation  des  cen- 
tres réflexes  médullaires  (Pari),  1045. 

Exercice  muteulcUre  (Influence  de  1' — 
sur  l'élimination  de  l'alcooi  introduitdana 
le  sang)  (Gréhai't),  736. 

Exhibitionnisme  (Pritscr),  302. 

— ,  psyvhologiedescriraeseontrs  lesmœurs 

(ASCBAPPBNBODRO,   MoELI),  475. 

Exophtalmie  nnilatércUe  par  tumeur  de 
l'orbite  et  pseudo-sympt6me  de  Basedow- 
(Truc),  .86. 


Face  (De  l'irritabilité  des  muscles  de  la  — ) 
(Dana).  22. 

—  (Deux  cas  d'hémiplégie  avec  contracture 
delà—)  (Tooche).  466. 

—  (Irritabilité  des  muscles  de  la  —  ;  étude 
sur  ses  causes  physiologiques  et  sur  sa- 
valeur  clinique)  (Dana),  ftOS. 

—  (Paralysie  faciale  dans  l'érysipèle  de  la 
— )  ((jarnibrci  Tbaon),  186. 

—  tuceutenU  (Sur  un  cas  de  — )  (Bonnibr), 
511. 

FaolaUl  (Des  lésions  du  —  au  cours  de. 
l'évidomentpétro-mastoldien)  (Risal).  74. 

—  mpérieur  (Syndrome  d'Erb-Goldflam- 
aveo  participation  du  — )  (Hedba),  801. 

Faisceau  de  Monakow  (Probst),  284. 

—  de  TUrek  faisceau  externe  du  pied  du- 
pédoncule  (Marie  et  Gcillain),  938. 

—  longiiudinal  inférieur  (Niessl-Matbn-- 
ooRP),  223 

—  longitudinal  tupérieur  (Aphasie  amné- 
sique, autonoraasie,  parapnémie,  cécité 
verbale;  ramolliRsemenl  du  lobule  du  pli 
courbe  et  destruction  du  — )  (HAuraa), 
1250. 

—  méuneéphalo-olivaire  (Prorst),  283. 

—  jiyramiiial  dans  un. cas  d'hémiplégie  céré- 
brale infantile  (Catola),  106,  674. 

(Des  mouvements  volontaires  et  des- 
fonctions du  — )  (Marinesco),  936. 

—  —  (Sur  deux  cas  de  paralysie  flasque  dus 
à  la  compression  du  —  sans  dégénéres- 
cence de  ce  dernier,  avec  signe  de  BabinsU 
et  absence  des  réflexes  tMidineuz  et  cu- 
tanés) (Marinesco),  210. 

—  pyramidai  direct  (M.  et  Mme  Dejebinb)>  - 
853,  320. 

—  —  et  faisceau  en  croissant.  Voies  para- 
pyramidales  du  cordon  antérieur  (Maris - 
et  Gdillain),  697. 

—  et  faisceau  en  croiisant  (Marie  et  Gcil- 

LAIN),  828. 

—  homolaUral  (Marie  et  Guillain),  830. 

—  Le  cAté  sain  des  hémiplégiques,  étude 
anatomo-clinique  (Marie  et  Guillain), 
170. 
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Faisceaux  anormaux  dans  lo  tronc  C(^ré- 
bralde  l'homme  (KâRPLOselSpiTZER). 669. 

—  Leurs  rapports  avec  la  slruilure  nor- 
male (Spitzbr),  670. 

—  deteendantet  des  couches  optiques  et 
des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs 
(Ernst).  1S9. 

—  médullaim  fEtude  du  trajet  de  certains 
— )  (DYniNSKi),  H69. 

—  pyramidaux  (Hémiplégie  à  mn'rche  pro- 
gressive devenant  une  triph'gie  causée 
par  une  dpgénércscence  primitive  des  — ) 
(Mills  et  Spillbr),  1010. 

Fakirs  (Elude  physiologique  sur  les  — ) 

(RoNcm),  H33. 
Famille  choréigite  (O'Ormea).  689. 
Fatigue  (Excitabilité  normale,  —  et  répa- 

rntion  des  centres  réflexes  médullaires) 

(Pari),  1045. 

—  (L'énergie  de  contraction  dans  le  travail 
musculaire  volontaire  et  la  —  nerveuse) 
(Trévks).  378. 

—  Toxicité  urinaire  dans  la  — )  (Astolfoni 

et  SOPRINA),  93». 

—  mentale  chez  les  enfants,  résultats  ob- 
tenus d'après  le  travail  interroiii|iu  d'une 
heure  chez  les  garçons  des  école»  publi- 

'  ques  (Bellki),  1042. 

—  chez  les  neurasthéniques  (Vaschidi  et 
Vdrpas),  891 . 

—  (Influence  de  la'  —  sur  la  respiration) 
(Ôbici),  127. 

Fausse  reeonnaitiance  (La  sensation  du 
di^j&  vu.  illusion  de  — )  (Grasset),  373. 

—  ou  <  Déj&  vu  >  (Gilbert  Ballet),  1221. 
FAtichlsxne  négatif  {PÉRt).  1177. 
Fibres  i  myéline  d'un  cerveau  normal  et 

d'un  cervenu  paralytique  (ScHAPFEN), -11 18. 

—  de  nouvelle  formation  traversant  le  siège 
des  lésions  du  cerveau  du  rat  blanc  (Ram- 
son),  370. 

—  des  racines  dorsales  des  nerfs  spinaux 
del'homme,  dénombrement  (Ingbkru),  669. 

—  du  système  nerveux  central,  hislulogie 
du  cylindraxe  (Wahnckb),  530. 

—  (L'augmentation  des  —  dans  l«s  racines 
antérieures  des  nerfs  spinaux  chez  le  rat 
blanc    dans    la  période    de   croissance) 

.  (Shinkishi  HataI),  370. 

—  (Une  lésion  non  encore  décrite  de  la  myé- 
line des  —  centrales  et  périphériques  dans 
l'intoxication  par  l'oxide  de  carbone) 
(Schûffkr),  177. 

—  dégéniréet  ascendantes  do  la  voie  pyra- 
midale avec  une  critique  de  la  méthode 
de  Marchi  (Pethen),  1119. 

,—  endoginei  des  cordons  antéro-latéraux 
(Quelques  données  expérimentales  con- 
cernant la  question  des  — )  (Lubod- 
chine),  127. 

—  grosses  et  fines  des  cordons  postérieurs 
et  sur  la  nature  endogène  des  zones  de 
Lissauer  (Nageotte),  1086. 

—  nerveu$et  à  la  phase  initiale  des  dégéné- 
rations primaire  et  secondaire,  systéma- 
tique ou  dill'use,  du  système  nerveux 
central  (Donaggio).  1038. 

—  (Développement  des  —  périph<^riques  et 
centrales  des  ganglions  spinaux  et  des 
ganglioua  céplialiques  de  l'embryon  de 
Poulet  (FiuHiNi),  1037. 


Fibres  du  svstème  nerveux  eeotril.  mé- 
thode de  coloration  (KotsotsktI,  669. 

—  (Nouvelle  coloration  des  gaines  mèdol- 
lairps)  (Fraenkel),1170. 

—  Structure  de  la  gaine  de  myéline  ;Ri- 
bizzi).  IIIS. 

—  nerceutei  midullairrt  (Loi  détMninant 
le  nombre  des  —  qui  innervent  le  membrt 
postérieur  de  la  grenouille)  (Doralmos  , 
434. 

—  (Numération  des  —  dans  les  rarioM 
postérieures  des  nerfs  spinaux  de  l'hoiD- 
me)  (Incberg),  24,  669. 

—  nerveiuft  $entitivet  des  mammirères.leur 
origine  périphérique  (Bixbles  et  Frasiei, 
276. 

—  pyramidales  (Sur  une  variation  du«  le 
trajet  des  — )  (MATTsrw  et  'Watiuton  . 
541. 

Flbxillsdre  (Recherches  sur  la  struclore 
de  la  partie  —  des  cellules  nerveu«»4 
l'état  normal    et    pathologique)   (Mau- 

NBSCO),  405. 

Fibrilles  (Méthode  d'imprégnation  des—) 
(Bielchowsky),  878. 

—  du  cylindraxe  dans  les  fibres  à  myéline 
du  système  nerveux  central  iWAtiitttj. 
530. 

—  (Nouvelle  méthode  pour  démonlrrr  les 
—  intérieures  du  protoplasma  nerreoi) 
(Ramon  y  Cajal),  224. 

—  nfrvfiMM  (Présentation  de  préparsUont 
M.  S.  Ramon  y  Cajal  obtenues  par  m 
méthode  de  coloration  des  — )  (Aioglat). 
320. 

Voir  NeurofibrUtei. 
Fibromatose  cutanée  ginératitée,  fonn» 
et  nature  (Sarazanas),  554. 
Voir  Neurofibromaiott. 
Fièvre  et  délire  avec  phénomènes  hyst^ 
riques  associés  (Bouchbt  et  'Wagon),' 3Si. 

—  hytlirique  (Manahilopf),  79. 

— ,  hystérie  à  grandes  manifestations  (Lac- 
mois  et  Porot),  747. 

—  inlermiUinte  (Anatomie  palhologiqae 
dans  la  —  pernicieuse)  (PiBviirTixY).  9U. 

—  lypko%dt,  conrulsions  épileptiformes 
(Maire).  75. 

—  (Myopathie  hypertrophiquc  conséeutire 
à  la—)  (Barinskt),  1181,  1209. 

—  (Phpnomënes  de  sclrrose  en  pl*il<i« 
consécutifs  à  une  —  chez  un  inaivida  i 
système  nerveux  prédisposé)  (0>!ioil. 
743. 

— ,  signe  de  Kemig  (Carri^bb),  294. 

—  (Netter),  295. 

Foie .  Psycnopatbie  d'origine  biliaire  (Gi»i). 

180. 
FoUe  chez  les  spirites  (Ddhbs),  694. 

—  (Divorce  pour  cause  de  — )  (Csaui!. 
1064. 

—  (Simulation  de  la  — )  (iHCBeMiEBOs),  3M. 

—  à  deux  avec  infériorité  de  l'organe  actif 
(Drovarii  et  Lev assort).  1064. 

—  à  double  forme.  Crises  épileptifortors. 
Syndrome  paralytique.  Autopsie  :  pacli>- 
méningite  cérébrale  ;  gomme  du  ccrvelel' 
(Uouthebentb  et  Marchand),  612 

—  circulaire  et  tormes  circulaires  des  p»y- 

choses  (âODKHAHOrP  et  GAMNO<ICBSUil),(i. 

—  de  la  grotttste  (iNGEMisaos).  247. 
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Folle  hyttériifue  (Rokcke).  U3i. 

—  mnniaque  déprntite,  idée»  dt-lirantes  in- 
testinalea  (PpERonoRFp),  848. 

—  morale  (Stkovan),  987. 

^ —  (Thi^rapeutiqne  à  tenter  dans  la  folie 
morale)  (LrcARO),  1198. 

—  nup(ta(e(0«ci<sTiiNiR),  3fi0. 

—  périodique  au  point  de  vue  clinique, 
Diédico-légal  et  auatomo  -  pathologique 
(MocRATorF),  612. 

—  timiiUe  (Bertini),  847. 
Folles  ipiritn  (Marie).  1066. 

Voir  Médium,  Spirite. 

Foiigns  de  la  dure-mère  (Brikaud  et 
Bacm),  437. 

force  de  la  situation  flxe  (Grasset),  1040. 

Fossette  occipitale  moymiM  riiez  les  alié- 
nés et  ctipz  les  aliénés  épilepliques  (Bkr- 
GONZoï.i),  956. 

Fracture  de  la  base  du  crâne  (Migmon), 
28. 

^—  de  la  base  du  crâne  comnae  cauRe  dVpi- 
lepsip;  relation  rl'un  cas  (Aldrich),  1017. 

—  du  crâne  ayact  déterminé  une  méningite 
qui  a  été  traitée  chirurgiralement  (Mi- 
gnon), 958. 

—  du  crâne,  épilepsie  jacksoniennc,  Irô- 
panatinn,  giièrison  (Barrette),  4.'<4. 

—  du  col  du  fémur  pt  de  la  crête  iliaque  au 
début  du  tabès  (Delat).  83». 

—  ineomplile  de  l'olécrane  et  névrose  trau- 
matiqup  (Delase),  954. 

—  ipontanée  du  tibia  (Rodtier),  343. 
FractoreB  de   l'exlrrinitë   inférieure  de 

l'humérus,  paralysies  précoces  du  cubital 

(ROCNAGODX),  36. 

—  des  membres  atteints  de  paralysie  infan- 
tile (Mbzrocrian),  174. 

—  de   la   colonne  vertébrale,  traitement 

(HOR.ILEY),  570. 

FrAnasihinie  coagéttilale,  une  imbécile 

(Mariani),  1065. 
Fiiedreleh  (Essai  sur  l'Iiérrdité  dans  la 

maladie  de  —  )  (Mlle  Olénofp),  31. 

—  et  myopathie  pseudo-hypertrophique 
coexistant  chez  le  même  individu  (Values 
Anciano),  745. 

—  (Maladie  de  —  et  les  alTections  congéni- 
tales du  coeur)  (Aubertin),  1049. 

—  (Maladie  de  —  avec  autopsie,  coïnci- 
dence de  ramollissement  cérébral)  (Pic  et 
BoNNAHnrR),  675. 

—  (Thérapeutique  de   la   maladie  de  — ) 

(MORSELLI),  9S9. 

Froid  inteme  (Troubles  psychiques  tran- 
sitoires après  l'action  d'un  — )  (Voex), 
476. 

Frontal  (Cuotribution  au  diagnostic  des 
tumeurs  du  cerveau  — )  (Acerbach),  541. 

—  (Kyste  hydalique  du  lobe  — )  (Castro), 
in. 

—  (Sur  la  myèlinisation  du  lobe  — )  (Forli), 
63. 

—  (Tumcorsdu  lobe —)  (Baybrthal),  1121. 

—  (Tumeurs  du  lobe  — )  (Muller),  528. 

—  (Tumeurs  du  lobe  pré  -  )  (Oiiiécinskt), 
131. 

Frontaux  (Les  fonctions  des  lobes  — ) 

(Bolton),  537. 
Fugues  et  états  analogues  (Heilbronner), 

301. 


Gaines  méiuUaire*  (Nouvelle  coloration 

des  — )  (Fraenkbl),  1170. 
Oalvanisatlon  dans  les  maladies  du  ccr> 

veau  (Galaran  Granâs),  183. 

—  (InfluencedeU — primitive  d'un  membre 
sur  celle  du  membre  opposé)  (Bobdieb), 
342. 

Oanglion  ophtalmique  (Nouvelles  expé- 
riences sur  l'intervention  du  —  dans 
l'irido-dilatation  réflexe  produite  par  cer- 
tains nerfs  ciliaires  sensibles)  (François- 
Franck),  1087. 

—  -rachidien  chez  les  t&bétiques  (Thomas  et 
Hacser),  1120. 

—  dans  li<  tabès  (Thobas  et  Hacser).  320. 

—  sympathique  cervical  (Ilvpertropliie  et 
lésions  du  —  supérieur)  (Ùm  Bdck),  1046. 

Ganglions  eéphaliques  (  Développement 
desQbres  nerveuses  piTipliériques  et  cen- 
trales des  ganglions  spinaux  et  des  —  de 
l'embryon  de  poulet)  (I'igbini),  1037. 

—  cirébro-ipinaux  dans  la  vieillesse  (Ma- 
Mol-élian),  281. 

—  du  tympalhique  et  tuberculose  (Algssi), 
281. 

—  nerveiur  du  chien,  lésions  séniles  (Val- 
lée), 280. 

—  du  cœur  dans  l'alcoolisme  aigu  (0(- 
hiansxy).281. 

—  plexiformei  (Lps  cellules  nerveuses  du 
sympathique,  des — ,  des  noyaux  centraux 
du  vague  dans  la  pneumouio  expèrimen* 
taie)  (Pariani),  945. 

—  rachidimé  dans  la  paralysie  générale 
(Marchand),  561. 

—  sentitift,  pathologie  (I.dkaro),  163. 

—  (Pathologiedes cellules  des  — )  (Luoaro), 
lOOS. 

—  (olotret,  cellules  nerveuses  multinuclées 
(Laignel-Lavastine),529. 

—  «pinouz  de  cobayes  morts  par  l'infec- 
tion par  lo  virus  rabique  (Martinotti),  26. 

—  (Essai  de  localisation  dans  les  — )  (Mari- 
NBSCO),  885. 

—  (Développement  des  fibres  nerveuse» 
périphériques  et  centrales  des  ganglions 
spinaux  et  des  ganglions  eéphaliques  de 
l'embryon  de  poulet(PiaBrNi),  1037. 

—  (Mode  de  formation  de  la  cellule  ner- 
veuse dans  les  —  du  poulet  (Besta),  1005. 

—  (Réseau  cellulaire  dans  les  éléments  ner- 
veux des  — )  (SouKHANOPP).  1038. 

Gangrène  des  extrémités  après  érytbro- 
mélalgie,  autopsie  (Lannois  et  Ponox), 
297. 

—  des  phalangettes  et  sclérodactylio  (Bal- 
ZER  et  FououetJ,  842. 

—  symétrique  des  extrémités,  râle  étiolo- 
giquedclalubcrrulose(Bo,\NBxrANT),842. 

—  des  extrémités  type  Raynaud  (Gandois), 
385. 

Voir  Raynaud. 
Ganser  (Sur  le  syndrome  de  —  ou  symp- 
tomo-compluxus  des  ri'ponses  %bsurdc3) 

(SOUKHANOPF),  933. 

Gastriques  (Troubles  —  d'origine  ner- 
veuse) (Mangel,siiohf),  179. 

Gastrosuccorrhèe  rontinue  et  tétanie 
gastrique  (D'Amato),  67. 
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'GAant  acr'omégaliqut  (Autopsie  d'on  —  et 

diabétique  (Launois  et  Roy),  229. 
06aie  en  Itntie  et  «a  distribution  régionale 

(Capelli).  1067. 
'Olgantiame  et  inrantilisnae  ;  dvstropliiei 

dii  cartilage  de  conjugaison  (CinuETTE), 

SSO. 
T'  et  acromégalip  (Montrl),  lOlS. 

—  (Les  relations  du  —  et  de  l'acromégalie 
expliquées  par  l'autopsie  du  géant  Cons- 
tantin) (Defraul),  74S. 

—  tvpe  infantile  (Brissaiid  et  MEra8),  191, 
1101. 

—  acromégaliqut,  élargissement  de  la  selle 
turcique,  hypertrophie  primitive  et  sclé- 
rose consécutive  de  l'hypophyse)  (Ho- 
CHARn  et  Launois),  1011. 

■^  partiel  chez  un  «pileptique  (Uoolotti), 
1132. 

—  précoce  avec  développement  précoce  des 
organes  génitaux   (Hudovcrnib  et  Popo- 

•   viTi),  178. 

'OUoxnateuae  (Tumeur  ->-  de  la  moelle 

—  avec  pachyméningite  (Spillmann  et  Ho- 
che). 280. 

Oliomatose  (Tuberculose  des  reins,  — 
généralist-e  du  cerveau)  (Ai>GLAnE  et  Jac- 
obin), 1009. 

'OUo-endothèliome  kystique  du  lobe 
occipital  droit,  observations  nistologiques 
(Ravinma),  977. 

'GUoxnes  cérébraux  et  voies  optiques  cen- 
trales (Riohetti),  67. 

Glotte  (Mécanisme  den  mouvements  res- 
piratoires de  la  —  chez  le  lapin)  (Di 
Bbvlb).  1011. 

'Glycosurie  et  hypophyse  (Laijnois  et 
HoY).  MO. 

'Croître  Hypertrophie  du  corps  thyroïde 
(Loza.no)  ,944. 

—  (Pathologie  du  —  et  du  crétinisme) 
(Bayon).  1055. 

—  exophtalmique  (Sur  un  cas  de  — )  (De- 
SOVE),  601 

—  ,  traitement  par  le  salicylate  de  soude 

(JOUSSBMET),    11U7. 

-<-  Trois  cas  traités  par  le  sang  et  le  sérum 
de  moutons  éthyroldés  (Sainton  et  Pi- 
8ANTB),  1109. 

—  fru$te  avec  troubles  psychiques,  deux 
cas.  Torticolis  mental  et  psychasthénie 
(Cantonnet),  634. 

Voir  Batedow. 
Goutteuses   (Maladies   —    et    quelques 

—  symptômes  nerveux  (Mladejovskt),1173. 

Gradna  de  pigment  graisseux  dans  le  sys- 
tème nerveux  central  (  Obbrsteinbr  ), 
1121. 

Graisses  halngènée*  (Recherches  histolo- 

§ii|ue8  sur  l'appareil  thyroparathyroldien 
es  animaux  nourris  avec  des  — )  (Lvz- 
ïATo),  976. 
Graves  (La  chorée  et  la  maladie  de  — ) 

(Sl'TNBHI.AM>),  606. 

Voir  Basedow, 
Gravidique  (Polynévrite    —    des   gros 

troncs  nerveux)  (.'Ëttinger),  951. 
Greffe  thuroidienne  chez  l'homme  (Cris- 

TIANI),  940. 

Grippale  (Contracture  —  chez  les  vieux 
déments)  (Pailhas),  921. 


Grippale  (Paralysie  ssthAiiiqae   diffus* 

post— )  (Pitres),  294. 
Grossesse    dans    la   paralysie   générila 

(DiÉiiopr),  755. 

—  et  corps  thyroïde.  Qoelques  ras  d'éclamp- 
sie  et  de  tétanie  (Abt).  S50. 

—  (Folifl  de  la  — )  (l.vaBGNieRO!i),  247. 

—  (Phénomènes  nerveux  réflexes  tris 
graves  dans  une  grossesse  physiolo- 
gique, opothérapie  thyroïdienne)  (Vali- 
RIANO),  998. 

—  (Traitement  des  vomissementa  inMer- 
cibles  de  la  — )  (Mettey).  1108. 

Oustetive  (Action  de  Tncide  phénianesor 
la  sensibilité — )  (Mlle  Gabdblla).  975. 

Gsrmnasticpie  médicale  dans  les  bains 
(Bbchtbrkw).  850,  851. 

Gynécologique  (Paralysie  du  nerf  scia- 
tique  poplilé  externe  consét-utiTe  à  une 
opération — )  (Soopadlt),  840. 

Gynécologiqines    (  Rapport     réciproque 

'  entro  les  maladies  —  et  nerTeoses)  (t>o- 
brobravofp),  689. 


HtJaitnde  (L>es  doulears  d'  — )  (BaissArDl, 
388. 

— (Les  phénomènes  morbides  d* — )  (Croc«), 

■  915. 

Hallucination  obt^anU  (Gibbal).  558. 

Hallucinations  chez  les  délirants  chro- 
niques (Marie  et  Viollet),  873. 

—  aH<h'li>«<:  le  prophète  Samuel  (B»et- 
Sanglê),  473. 

—  extraeampinet  (Bleitlbr),  180. 

—  VMU«l{oi  iNoiCHEWSHY),  693. 

—  unilaiéralet  de  l'oule  (Lcgaro),  lOM. 
Hallttelnatotre  (Délire —  chez  un  brigb- 

tique)  (VtGODROCX),  447. 

—  (Délire  const'cutif  i  des  phèonmènes  de 
médiumité)  (Ballet  et  Mo.mbr-Vi.yardK 
447. 

Halluciné  (Un  paralytique   général  — ) 

(Sebelaigme),  248. 
Harpiste  (Spasme  fonctionnel  du  triceps 

sural  gauche  chez    nne  —  jouant  de  it 

harpe  chromatique)  (Bonnos),  S14. 
Hébephréno-oatatoniqnaa  projectioB* 

(Deny).  872. 
Hédonal  (Deux  cas   graves   de  chorée 

traités  par  1'  — )  (Varcas),  S4. 
—,  effets  sur  l'organisme  (Lampsaeow),  850. 
Hématomacrophages  dans  le  liquide 
.  ci^plialorachidien  coloré   symptomalique 

de    l'hémorragie    méniogo-encéphaliqoe 

(SABRAzis  et  Mdratbt),  470.  1171. 

—  et  corps  granuleux  du  liquide  céphalo- 
rachidien  (SABRASiS  et  MCBATETJ.  471, 
1099. 

Hématome  méningé  (Double —  et  méois- 
gite  Buppurée  chez  un  aliéné  alcoolique 
et  syphilitique)  (Bdvat  et  Mallet),  4M. 

—  méningé  gauche  avec  engagement  de  ta 
.  circonvolution  de  l'hypocampe  dans  le 

trou  ovale  de  la  tente  du  cervelet  si  com- 
pression  consécutive  du   mésencéplisle 
(Pavre-Beadlibc),  1248. 
HématoracMs  de  la  région  dorsale  supé- 
rieure (Miles),  593. 
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Hemianestneale  accompagnée  a  atta- 
ques   convuUives   (SiDia,  I'rincb  et  Li- 

NENTHAL),  982. 

—  hytiérique  avec  crixe»  paroxystiques; 
resensibilisation  par  la  méthode  de  8ol- 
lier  (Joi'ROAN).  3oS. 

—  permanente  (t'n  cas  d'hémiplégie  d'ori- 
gine lérébrale avec  — )  (Long),  H3. 

—  nemitito-ieniorietU  chezunniyoclonique 
atteinl  de  lUODOplègie  inrantilê  du  mem- 
bre inférieur  (Lamy).  498, 

Hèmlanopsie  dans  l'urémie  (I'ick),  MS. 

—  (Uuérisoii  d'une  — )  (Tschihjbw),  947. 

—  (La  di-viation  conjuguée  des  yeux  et 
1'—)  (Grasset),  645. 

—  (Migraine  ophtalmique,  —  et  aphasie 
transitoires,  hémifacu  succulente,  photo- 
phobie  et  tic  de  clignement)  (Mbiub), 
961. 

—  corticale  et  ataxie  optique  (NoiCHKVSKT)i 
678. 

—  homonyme  (Déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux  avec  — ;  son  origine 
sensorielle)  (Ddpodr),  324,  333. 

—  tramitoire  (Migraine  ophtalmique  avec 
— )  (Mbigb),  912. 

HéxBiataxle  (Hémiplégie  cérébrale  inran- 

Ule  et  — )  (BoDCHACu),  996. 
Hemiaihétose  fonctionnelle  (Siepbr), 

1059. 
Bèxniatrophie  faciale  (Clarks),  982. 

—  gauche  (Kotten),  76. 

HAoiioèphale,  contribution  à  la  physio- 
logie du  système  nerveux  central  de 
riiomme  (Sternberg  et  Lat»o),  531. 

Hémlchorée  compliquant  une  hi'-miplégie 
du  coté  opposé  (OnRAXTZorp),  K77. 

HAmloraiiiose  (I'arhon  et  Golustein), 
673. 

HémllxypoeBthéBle  (Enorme  kyste  post- 
hémorragfquc  occupant  la  profondeur 
des  évolutions  ruiandiques,  hémiplégie 
avec  — ,  survie  de  22  ans)  (Marib  et  LBni), 
795. 

Hémlmélie  radiale  intercalaire  (Klippel 
et  Rabaud),  282. 

HAmlneurasthénie  (Sur  deux  cas 
d'— )(Pbobi),  444. 

HémloedémaB  chez  les  hémiplégiques 
(LcBPER  et  Crol'zon),  109K. 

Bimlplégle  à  marche  progressive  deve- 
nant plu. s  tard  une  triplégle  causée  par 
une  dégénérescence  primitive  des  fais- 
ceaux pyramidaux  (Mills  et  Spiller), 
1010. 

—  avec  contracture  de  la  face  (Todchb), 
46«. 

—  avec  hémihypoesthésie  (Enorme  kyste 
hémorragique  occupant  la  profondeur 
des  circonvolutions  rolandiques,  — .  sur- 
vie de  22  ans)  (Marie  et  Léhi).  795. 

—  de  cause  cérébrale  avec  hémianesthésie 
permanente  (Long),  113. 

—  (Bpitlieliome  glanduliforroe  de  la  dure- 
mère  crânienne  consécutive  i  un  carci- 
nome du  sein  —  et  convulsions  épilopto- 
forines)  (Lenoblk),  lO-IO. 

—  (L'état  des  nerfs  orulomoteurs  dans  1" — 
organique  de  l'adulte)  (Wilson),  99. 

—  (La  di.ssot'ialion  des  sensibilités  élémen- 
taires dans  r— >  (Fbhri),  975. 


aenupiegie  (Lésion  linéaire  limitée  à  la 
substance  blanche  do  la  frontale  ascen- 
dante droite  dans  sa  moitié  supérieure 
— ,  étude  de  la  dégénération  secondaire 
pyramidale)  (.Mahie  et  Idelsohk).  1025. 

—  (Recherches  sur  la  mort  dans  1' — )(Vas- 

CHIDB  et  VOHPAS),  941. 

—  par  lésions  corticales,  émission  des 
rayons  N  (Ballet  et  Uklhehii),  323. 

—  (Sur  l'état  des  muscles  oculo-inoleurs 
dans  r — )(MiRAi.Lii),  331. 

—  alterne  (Combe)  440. 

—  (S<:hle8INGEH),  441. 

—  (Baylac),  441. 

—  dans  l'hystérie  (Mlle  PoocHOWsir),  39.    • 
^  Hémiplégie  droite,  paralysie  de  l'oculo- 

moteur    externe    gauche    (Uaucklbr    et 
RofssY),  791. 

—  alterne  double  incomplite  limitée  à  la 
face;  faiblesse  de  tout  le  côté  gauche  du 
corps;  tubercules  pédonculo-protubé- 
rantielfl  (Lexoblb  et  Aubineai-),  12. 

—  cérébrale,  diabète,  laryngite  (Ldizatto), 
677. 

—  eiribrale  infantile  et  héniiataxie  (Boc- 
chadd),996. 

,  étude  du  faisceau  pyramidal  (Cato- 

la),  674. 
(Le  faisceau  pyramidal  dans  un  ca» 

d'— )  (Catola),  106. 

—  chronique  progrenive  avec  remarque» 
sur  deux  cas  de  paralysie  agitante  uni- 
latérale sans  tremblement  (Patrick).1048.' 

—  compliquée  d'Iiémichorée  du  cdlé  opposé 
(OtRAZTIOPP),  677. 

—  concomitante  du  voile  du  palais  et  du 
larynx  chez  une  jeune  lille  porteur  d'ua 
néoplasme  probable  de  la  base  du  crâne 
(Bbindbl).  Iu47. 

—  eoniécutive  i.  ime  coqueluche  (Maladie 
bl>-ue,  cvànose  de  la  papille  •— )  (Babinski),- 
1143. 

—  diphtérique  (Tbillais),  836. 

—  droite  (Alexic  littérale  et  syllabaire  avec 
absence  d'icriture  spontanée  et  sous 
dictée  dans  un  cas  d' —  datant  de  quatre 
ans)  (Oecroly).  27. 

—  du  type  Avelli*  associée  au  syndrome 
oculaire  8ympathique(CE8TAN  etCRBNAis), 
285. 

—  hytiérique  (Signes  différentiels  de  1' — ; 
dissoci'ition  des  accidents  hystériques  au 
moyen  de  l'hypnotisme  expérimental» 
guérisons  par  la  psychothérapie)  (Inob- 
umeros),  984. 

—  linguale  (Corsini),  678. 

—  oculaire  (De  1' — )  (Brissadd  et  Pbchin), 
638. 

—  organique  de  l'adulte,  nerfs  oculo-mo- 
leurs  (Descladxi,  232. 

—  epatmoiUque  infantile  (Bahinsxi).  1812. 

—  typhilitique,,  lynipliocytose  méningée 
(WiiiAL  et  Lejiiehhe),  837. 

—  urémique  (Values  A.nciano),  677. 
Hémiplégie*    organiquet  fonctionnelles 

(Réilexc  Je  Babinski  pour  le  diagnostic 

dilTérenticl  entre  les  — )  (Ossipopp),  672. 
Hémiplégique  ((XCdèmc  de  la  main  chez 

une — )  (Raymonii  et  Courtbllbiiont),  397. 
Héznipléglques  (Cerveaux  d'—)  (Marie). 

101. 
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HAmipléglqaeB  (De  longine  sensonelle 
de  la  déviation  conjuguée  avec  rotation 
de  la'tête  chez  les  — )  (Bâr»),  675. 

—  (Des  liémiœdèmes  chez  les  — )  (Lobpbr 
et  Crouzon),  loys. 

—  (Etude  de  la  mort  dc8  — )  (Vaschidb  et 
VuHPAs).  un. 

—  (Fonctions  seositives  et  psychiques 
chez  les  — )  (Marino),  109ÎI. 

—  (Le  faisceau  pyramidal  homolatèral; 
le  côté  sain  des  — ,  étude  anatomo-cli- 
nique)  (Marie  et  Guillain),  170. 

—  (Sur  le  trouble  de  la  marche  de  flanc 
chez  les  — )  (Schûller),  837. 

—  organiquet  récents  (Sur  la  myosismie 
bilatérale  observée  aux  membres  infé- 
rieurs chez  les  — )  (Marie),  1143. 

SAmispasmes  do  la  face  ;  hémispasme 
facial  vrai,  liémispasme  facial  hystérique 
(Lannois  et  PoROT),  ^^6. 

HAmlaphire  cérébral,  voies  de  conducti- 
bilité du  thalamus  (Probst),  340. 

.HAmlaphères  cérébraux,  systèmes  d'as- 
sociation (Frochine),  671. 

HAmorragle    cavitaire  dans    la   moelle 

(CÎ0WER^),  233. 

—  cérébrale  détermination  de  la  pression 
artérielle  (Ardllani),  1123. 

-—  cérébrale  Iraumalique  tardive  (Lanqbr- 
HADS),  439. 

—  eérébra-méningée  k  symptômes  inéningi- 
tiaues  (Ach^rd  et  Loois  Ramond),  1140. 

—  (Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  1'  — ) 
(Froin),  347, 

—  de  la  protubérance,  renversement  de  la 
tête  on  arrière  (Lbpine),  741. 

—  lente  du  novau  lenticulaire  (Toochb), 
466. 

—  méningée  (Contribution  à  l'étude  de  1' — ) 
(FnoiN).  135. 

dans  le  cours  d'une  méningite  céré- 
bro-spinale (Acbarr  et  Grenet),  1012. 

(niagnostic  diCTérenliel  de  1' —  sous- 

arachnoldienne  et  de  la  ménigite  crrébro- 
spiuale  (Chauffard  et  Froin),  1012, 

Le  diagnostic  de  1' — )  (Launois   et 

Mauban),  £i«. 

—  —  (Mi'-ningite  fibrineuse  compliquée  d'—) 
(Froin),  175. 

—  -  sous-araehnoldienne  par  lésion  du 
tronc  basilaire  (Racbr),  467. 

—  méningée  Iraumatique,  syndrome  ménin- 
gitii|ue.  guériion  rapide  (Laht),  1011. 

—  méningo-encéphalique  (Cellules  endothé- 
lialeshèniato-macrophagosdans  le  liquide 
céphalo-rachidien  coloré  symptomatique 
de  1'—)  (Sabrazés  et  Mdratet),  470,  1171. 

Hémorragies  du  système  nerveux  cen- 
tral des  nouveau-nés  dans  leurs  rapports 
avec  la  naissance  prématurée  et  l'accou- 
chement laborieux  (COUVELAIRE),  437. 

—  utérinet  (Atrophie  papillaire  brusque 
consécutive  &  des  — )  (Chevallbrbad), 
837. 

Hémorragique  (Coloration  biliaire  du 
liquide  céphalo-rachidien  d'origine  — ) 
(Baruj,  1098. 

—  (De  la  rétinite  — )  (Ahlstrom),  232. 
Hépatique  (Délires  par  automtuxieation, 

insufOsance  —  latente  et  petit  brigbtisme) 
(Juouklier),  447. 


Hépatique  (  los  ufBsance — par  paludisme 
Ui-lire  maniatjjie  par  insuffisance  Iv-- 
pali<|ue  suite  de  paludisme.  Uiabète  par 
aohépatie)(CABBivE).  293. 

—  (St<-ato8e  —  ebez  les'  aliénés)  (Didi), 
S16. 

—  (Sur  un  cas  de  psychose  poiynévrilique 
avec  insufUsance  —)  (Jcocklibr  et  P(i- 
p«RB).  475. 

Hépatiques  (Les  psychoses  — )  (Moxgbm), 

475, 
Hérédité  chaz  les  malades  psychiques 

(Jakoveneo),  694. 

—  dans  la  maladie  de  Friedreicb  (Mlle  Ole- 
Mopr)  3i. 

—  eollatérale,  sa  valeur  et  son  importance 
en  patliologie  (Damât),  1040. 

—  morbide  (Recherches  expérimentales  sur 
r — ;  n'tle  des  cytolysines  maternelles  dans 
la  transmission  des  caractères  arquii) 
(Delamarb).  236. 

—  pathologique  iufanlile,  dystrophies,  stig- 
mates et  maladies  (Gastod),  6V3. 

Hérédo-ataxle  eérébelltute  anatomie 
pathologii^iie  (Rtdel),  1120. 

—  (Description  du  cerveau  et  de  la  moelle 
de  deux  frères  morts  d* — )  (Barker),  378. 

Hérédo-ajrphills  du  système  nerveux 
(Inoelran»),  h78. 

—  (Paraplégie  spasmodiquedc  l'enfastavec 
paralysie  unilatérale  de  l'iris  due  AI*—) 
(l)EJERiNE  et  Chiray),  96. 

—  ottetue  tardive  type  Launelongue.  «t 
ostéite  déformante  progressive  type 
Paget(FRBCHou).  30. 

Hérédosyphilltiqnie  (Paralysie  desnerb 
crâniens  et  déformations  osseuses  multi- 
ples d'origine  —  tardive)  (Rose),  629, 
1124. 

—  (Paralysies  oculaires  d'origine  — ^)(Oiia- 

LIBT).  1096. 

Herniaire  (Tétanos  aigu  avec  étrangle- 
ment —  )  (Tessier),  349. 

Hernie  (Tétanie  par  étranglement  d'— 1 
(Ortali),  357, 

Héroïne  (Contribution  &  l'étude  pbvMO- 
logique  et  expérimentale  de  1' — )  Le  SIar- 

CHANIl),  83. 

HéroXnomanle  [Les  toxicomanes  i  pro- 
pos d'un    ca«  d'— )  (Cumar   et    Bcvat), 

—  (Un  cas  d' — )  (Montaukini),  1178. 
1021. 

Herpès  génilaux.  étude  du  liquide  céphalo- 
rachidieo  (Ravaot  et  Oarrb),  353. 

—  (Les  réactions  nerveuses  au  cours  de 
1'—)  (Ravaut  et  Darrb).  1054. 

—  zotter  dans  le  domaine  des  branches 
ce,rvicales  inférieures  et  des  bmocfaes 
tlioraciques  supérieures  à  topographie 
radiculaire  et  à  réaction  méningée  intense 
(QOADRONB),  1174. 

Hétérotople  et  névrome  do  la  moelle, 
foyer  do  niy<>lite  dans  un  cas  de  tabès 
incipiens  (Rebizzi],  174. 

HippocEonpe  (Hématome  méningé  gsu- 
cli<'  avec  engagement  de  la  cirroavolu- 
tion  de  1' —  dans  le  trou  ovale  de  la  tente 
du  cervelet  et  eompression  coiiséculirs 
du  méxen<'éfiliale)(FAURE-BEACi.iBrl.  tJM. 

Hlppus  en  neurologie  et  en  particulier 
dans  la  cborée  (Crdcubt),  1147. 


Digitized  by 


Google 


TABLK  ALPHABETIQDB  DES  MATIÈRES    ANALYSEES 


1291 


.£X.iii&Aras(Paralysie8  précoces  du  cnbit&l 
cons(k:atives    aux   Tractures   de  l'extrë- 

mit^  inférieure  de  1'—)  (Koum agodx),  38. 

^S^rdarthrose  des  deux  genoux  et  dispa- 
rition des  troubles  visuels  dans  un  cas 
<l'acronié){alie  (Prodi),  1014. 

^3Cyd «tique  (Kyste  du  lobe  frontal)  (Cas- 
tro), i6. 

——  (Kyste  —  suppuré  du  cerveau)  (Hsa- 

RERA  VOGAS),  i6. 

SKydrocéphaUe  chez  l'adulte  (Gerhardt), 
34«. 

(Contribution  à  l'étude  de  1' — )  (Monta- 

6NINI),  543. 

(MéninKite  hémorragique  subai^uë  avec 

—  chez  les  oouveau-nés)  (MARrAN,  Avi- 
RAGNBT  et  Detot),  469. 

aigui  (Jadlin),  977 . 

aHeneéphali^ue  (Tissibr),  S88. 

ehrouique   interne,    étude    des    bruits 

objectif  de  la  tête  (Pdchs),  1124. 

^ydroxByélle  (Cavité  médulaire  et -r-  au 
cours  du  tabès  et  do  la  sclérose  combinés) 
(Crocio.v),  796. 

Sydrothéraple  dans  les  psychoses 
(Alter),  566. 

Sygrique  (Un  nouveau  cas  d'altération 
de  la  sensibilité  — )  (Ravenna),  171. 

Hyosclne  (Délire  consécutif  à  l'emploi 
prolongé  du  1'—)  (Van  Vlsdten),  6tl. 

Syperesthésie  au  tibia  &  la  pression 
(Sabraxés).  1US2. 

Hyperplasle  des  glandes  à  sécrétion 
inleme,  hypophyse,  thyroïde  et  surré- 
nales trouvées  &  l'autopsie  d'une  acromé- 
gnlique  (Ballet  et  Laignbl-Lavastinb), 
•;»3. 

Byperséorétlons  dans  laparalysie  géné- 
rale (Marandon  os  Montyel),  305. 

—  multiples  dans  la  paralysie  générale 
(Marandon  de  Monttel),  1106. 

Hypertherxnie  hytiérique  (MANARiLorF), 

Bypertrlchose  lombo-$aerée  et  spina 
Lilida  orculla  (Garbini),  896. 

Hypertrophie  (Atrophie  du  membre  infé- 
rieur ^iiuche  avec  — du  membre  inférieur 
droit)  (Gloribdx)..-131. 

—  du  maxillaire  inférieur,  acromégalie 
(Tupfier).  686. 

—  c  ttumeurs  diigangUon  sympathique  cer- 
vical supérieur  (De  Bdck),  1046. 

—  congénitale  (Cagiati),  K86. 

—  d'une  main  (Apert),  28S. 

—  du  membre  supérieur  gauche  et  de  la 
moitié  KRuche  du  scrotum  (Modchet),  68. 

—  du  membre  inférieur  droit  chez  un  épi- 
Ipplique  (UaoLOTTi),  1132. 

—  oiMuie  (Un  cas  de  nœvus  du  membre 
supérieur  avec  varices  et  hypertrophie 
osseuse)  (GriLLAiN  et  Courtellemont), 
771. 

—  oueme  coniidérable  de»  phalanges  et  des 
mrtatariiiens  des  deux  gros  orteils  (Para- 
lysie syniétriiiue  des  muscles  innervés 
par  les  V»  lombaires  et  l'"  sacrées) 
(Kggbr  et  Chirat),  494. 

Hypno-pédagogique  (La  méthode  — . 
Ses  aiplivalions  au  traitement  des  habi- 
tudes vicieuseg  chez  les  eofaols)  (Bbril- 
LON),  927. 


Hypnose  (Contribution  à  l'étude  de  l'élé- 
ment roiidamenlal  de  1' — )  (RYBAKorF),758. 

—  dans  les  anmésies  épileptiques  (Riklin), 
3U8. 

—  (La  danseuse  en  élat  de  rêve;  1' —  et 
l'art  dramatique)  (V.  Scbrbnck-Notzing), 
Il  OH. 

Hypnotique  (La  suggestion  —  dans  la 
cure  des  buveurs  djiabitude)  (Marnât), 
11U8. 

—  (Les  limites  de  l'emploi  du  sommeil  — 
en  psychoihérnpie)  (Stegmann),  477. 

—  (Nouvel  -  le  Véronal)  (Bov).  1068. 
Hypnotisme  (Signes  dilTérenliels  de  l'hé- 

mi|ilégii-  hystérique:  dispoeiation  des 
accidents  iiystériques  au  moyen  de  1' — 
expérimental,  giiérisons  par  la  psycho- 
thérapie) (Inuegnieros),  984. 

—  (Traiteiiieol   de  la  migraine  par   I' — ) 

(BlELITZKV).  760 

Hypochloraratlon  dans  les  asiles  (Pou- 
lain). 14». 

Hypoohondriaqne  (De  l'idée  — )  (Mar- 
chank).  694. 

Hypochondrla^uks  (Contribution  à 
1  élude  lies  idées  —  simples,  non  déli- 
râmes) (Ketnb),  43. 

—  (Contribution  A.  l'étude  diagnostique  des 
idées  —  de  ni'gation)  (Trbbosc),  43. 

Hypochondxie  pertéeutive  forme  tardive 
lie  la  démence  paraniilde  (Lugaro),  733. 

Hypogloase  (Paralysie  périphérique  de 
P— liroil)  (P«Nsxi),  1127. 

—  (Rechei'i'hes  expérimentales  sur  les  ori- 
gines du  nerf  —  et  de  sa  branche  des- 
ceudaiile)  (Kosako  et  Jagita),  36t. 

Hypophyaaire  (Sécrétion  graisseuse  de 

fa  ulHiicle  — )  (Ladnois),  940. 
~  (Théorie  —  de  l'acromégalle)  (Migliacci),- 

138 
Hypophyse    et  glycosurie  (Ladnois    et 

Rot),  54U. 

-  (Gigantisme    acromé^lique,    élargisse- 
,    nient  de  la  selle  turcique,  hypertrophie 

priiniiive  et  sclérose  consécutive  deV — ) 

(Hdchard  el  Launois),  1014. 

—  (Hyccrplasie  de  1' —  '  et  des  autres 
glandes  à  séerétion  interne  trouvée  à 
rauloi'Sie  d'une  acromégalique  (Ballet 
et  LaiGiIiel-Lavasti.iie),  793. 

—  céréhrali-  el  sa  signification  pour  l'or- 
ganisme (Narboote),  20. 

— ,  sa  iitruclum  Une  à  l'état  normal  et  pa- 
thologique (Collina),  21. 

—  (Structure  du  lobe  glandulaire  de  1' — 
chez  I'  s  poissons)  (GiiNTis),  1006. 

—  (Structure  du  lobe  nerveux  de  1' — ) 
(Gentès).  1006. 

— -  (Sur  l'existence  de  restes  embryonnaires 
dans  la  portion  glandulaire  de  1'—  hu- 
maine- (LAi'Nois),  1092. 

—  (Tumeur  de  1'—)  (Jossbrand  et  Bbribl), 
740. 

Hypothermies  dans  les  encéphalites 
clironiqiipa  de  l'enfance   Calsac),  131. 

Hypotonique  (Note  sur  l'aplatissement 
—  dn  (lied  chez  les  paralytiques  géné- 
raux) (Kehr).  754. 

Hystérie  (Young).  44S. 

—  k  granités  manifestations,  flevre  hysté- 
rique (Laii.nois  et  Porot),  747. 
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Hystérie  (Albominuri«  au  cours  d'une 
crise  d' — )  (UopTER),  1016. 

—  avant  l'Age  de  deux  ans  (Bézy),  4t6. 

—  conception  du  mot,  i-ntique  des  doc- 
trines actuelles  (Behnbeim),  (>89. 

— ,  cure  difiDiUve,  rdéducation  (P.-E.  Lbvt) 
250. 

—  et  âpilopsie  (Bratz,  Falienbkrg),  954. 

—  et  paralysie  généraie  {JcFraoY).  3Ki. 

—  et  paralysie  générale  rapporls  (Modrier), 
564. 

—  et  tabès,  rapports  symptomatiques 
(Bbrnardicod),  681. 

— .  étude  médico-légale  sur  les  médiums 
(  Hen.nebers),  248. 

—  (L'anxit-té  dans  1'—)  (Diehl),  300. 

—  (Le  di'-veloppement  de  1' —  dans  l'en- 
fance) (Wbill),  1103. 

—  (Lt  phénomène  plantaire  combiné. 
Etude  de  la  réflectivité  dans  I' — )  (Caoco), 
91«. 

—  (Le  syndrome  de  Weber  dans  1'—) 
(Mlle  PovcuowsiiY),  39. 

—  (Les  •  Rousalies  •  dans  le  royaume  de 
Serbie)  (SoboticK  389. 

—  (Phénomène  plantaire  combiné,  étude 
de  la  réOeetivité  dans  I' — )  (CR0Cg).iU6!«. 

—  (Rapporls  de  la  tétanie  avec  l'épilepsie 
et  r — ;  observation  d'un  cas  de  tétanie 
dans  le  cours  d'une  osléomalacie) 
(Frbdnd).  985. 

—  (Recherches  clmiques  et  thérapeutiques 
sur  l'épilepsie,  1'—)  et  l'idiotie)  (Boorkb- 

VILLE),  480. 

—  (Sciatique  ancienne,  déformation  com- 
plexe de  la  colonne  vertébrale  ayant 
persisté  après  gut^rison  de  la  névralgie 
—  concomitante)  (Rodoet).  lOSt). 

-~  (Traitement  del'—  et  de  la  neura'sthénie 
par  l'isolement  et  la  psychothérapie) 
(Thohàs),  99i. 

—  (Trophœdéme  dans  1'—)  (Rodé),  844. 

—  (Valeur  sémiologique  de  l'aneslhésie 
conjoocfivale  et  coméenne  dans  1'—) 
(RoaiNBAO),  1102. 

—  (Zona  et  —  manifestement  métaméri- 
quas)  (CnAvioNY),  1053. 

—  paroxfttique  à  forme  de  spasmes  ryth- 
miques cloniquos  (Roasenda),  984. 

—  laiurline  (Mlle  Abrahoyitch),  79. 

—  traumatique  avec  anesthésie  cutanée  et 
sensorielle  (Seipbrt),  2!*8. 

—  et  simulation,  étude  médico-légale 
(AncoPT).  139. 

Hystérique  (Albuminerie  prétendue  — ) 
(Babinski),  1017. 

-r-  (Clioréearythmique  — unilatérale  droite, 
Parésio  et  hyperestbésie  gauche.  Torti- 
colis mental)' (Hdyghb),  142. 

—  (Contribution  et  l'étude  de  l'hyperther- 
mie  — )  (Manahilopp),  79. 

—  (Polie  — )(R(bckb),  1131. 

—  (ilémianesthésie  —  avec  criées  paroxys- 
tiques: resensibilisation  par  la  méthode 
de  Soliier)  (Jol-riian),  355. 

—  (llémianesthésie  —  accompagnée  d'atta- 
ques convulsives)  (Sidis,  PRiKcEetLiNiN- 
thal),  982. 

—  (Impulsions  chez  une  dégénérée  (Wahl), 
855. 

— (KlikouchcstTO  névrose — )(Nikitinb),689. 


I  Hystérique  (Mal  de  Polt  — )  (Moisni) 
{        446. 

—  (Mutisme  — )  (Labocclb),  1059. 

—  (Néphrolomie  pour  anurie  — )  (Pocsm»', 
lOHO. 

—  (Pemphigus  — )  (Balxbr  et  For«m). 
1016. 

—  (Quadriplégie  —  à  forme  de  paralriie 
périodique  familiale)  (Pagliano  et  Acw- 
bert).  601. 

—  (Signes  différentiels  de  riiémiplégir  — ; 
dissociation  des  ac<-idonts  hystériques  aa 
moyen  de  l'hypnotisme  exp-nineottl 
guérisons  par  la  psychothérapie)  (I.itE- 
GNIBBOS),  984. 

—  (Sommeil  —,  dormeuse  de  Tliénelie> 
(La.iiceheai'x),  445. 

—  (Sur  l'état  crépusculaire — )  (Gaxser).539. 

—  (Sur  les  états  d'obnubilation  —  et  le 
symptôme  de  la  paralogie)  (Westnal  . 
846 

—  (Syndrome  labyrintliique  — >  (BorYEs). 
1060. 

—  (Tremblement  — )  (Bodcarut),  984. 

—  (Trophondéme  — )  (Larnois  et  Lamçox.. 
843.  844. 

—  (Ulcère  de  la  cornée  menstruel  récidi- 
vant chez  une  — )  (Chiadi.vi).  1175. 

Hystériques  (Emission  des  rayent  R 
dans  les  paralysies  — )  (Ballet  et  Oi- 
LHERa),  323. 

—  (Influence  des  parfums  et  des  odeors 
•ur  les  —  (CoBBB),  110t. 

—  (L'autohi'-téroaccusation  chez  les  — ) 
(Manet),  39. 

—  (Perte  de  la  vision  mentale  chez  les  — i 
(Sollier).  298. 

—  traitement  dans  les  serricm  hospitaliers 
(Ballet),  465 

—  (Dbjbrinb),  456. 

—  (Un  caa  rare  de  convulsions  —,  danse 
du  ventre,  avec  suicide)  (Sobolbvsitj.OH. 

—  (Un  cas  de  fièvre  et  de  délire  avec  pb>^ 
noménes —  associée)  (Boucarr  et  Wisos). 
355. 

Hystéro-épilepaâe  (Un  cas  d*—  probaUe, 

suivi  de  mort)  (Zanuttini),  4i6. 
Hystéro-épileptiiiiae    (Sur  un  cas  de 

chorée  — )  (Mobblli),  606. 
Hystéro •organique    (Association   — ; 

symptômes  cérébeUeuz)  (La  vi  et  TA«(wr;, 

1237. 
Hystérolde  (Cas  de  maladie  —  ebei  t» 

nomme)  (Allah).  690. 
Hyatéro-Tranmatlsxne  et  pouls  ieat 

permanent  (Dbbotb),  984. 

—  h  manifestations  cardiaque*  (Obbovs). 
1U59. 

—  eardiaqu»  (Cottd),  1102. 

—  oculaire  avec  manifestations  cutaaées 
(Lavie),  1131. 


Ictus  eérébetleux  consécutif  è  une  tomeor 
du  verrais  (Brissadd  et  Rathbrt),  63*. 

Idée  hypoehondriaque  (Marcearii;,  694. 

Idées  (Assoi'iation  des  —  au  point  de  vue 
du  diagnostic  ;  recherches  expéfinientair> 
sur  les  associations  chez  les  gens  nor- 
maux) (Jung  et  Riklim),  1066. 
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Idéea  (Association  des — daas  la  maoie  et 
dans  la  débilité  mentale  (Mad.  PEttSTiitR). 
359. 

—  (Les  expériences  sur  l'association  dos 

— )  (H.  PlERON),  80. 

—  de  grandeur  précoces  ettransitolresdans 
le  délire  de  persécution  clironique  (Ar- 
naud). 1197. 

—  dtlirantn  de  négation  (CoTARn),  1105. 

—  délirantes  intettinalv  dans  la  folie  ma- 
niaque dépressive  (PFERcooRpr),  848. 

—  Jixet  et  obsessions  (iNSbONiERos),  750. 

—  kupotondriaquet  simples  (Reynk),  43. 

—  de  négation  (Trebosc),  43. 

Idlophrenia  paranoide  d'après  les  maté- 
riaux fournis  par  la  littérature  psycho- 
pathique  russe,  une  nouvelle  forme  clini- 
que (SiKORSKr),  611. 

Idiote  aceuale-née  (Lésions  de  IVcorce 
cérébrale  et  cérébelleuse  chez  une  — ) 
(Tatt  et  GiRADD),  898. 

IdloUe  (Damayb),  179. 

—  classifleation  (Groszmann),  1179. 

—  et  diplégie  spasD)odi(|ue  infantiles.  Atro- 
phie cérébelleuse  familiale  (Boornbvillb 
et  Croczo.n),  S18. 

—  (Recherches  cliniques  et  thérapeutiques 
sur  l'épilepsie,  l'hystérie  et  1' — )  (Boornb- 
villb). 480. 

Idiotie    amaurotique    familiale    (Sachs), 

40^0. 
Idiots   (Contribution   mélhodoloeiqae  au 

traitement  des  défectuosités  de  la  vision 

chez  les  — )  (Stauelmann),  363. 
Imbécile  (Franesthésie  congénitale;  une 

— )  (Mariani),  lues. 

—  (TaJent  de  calculateur  prodige  chez  un 
— )  (WlIEL),  556. 

Imitation  (Râle  de  I'—  dans  la  forma- 
tion du  délire)  (VuRfAs).  987. 

Immobilité.  Le  syndrome  dans  les  tu- 
meurs cérébrales  chez  le  cheval.  Une 
observation  en  pathologie  humaine. 
(BBR«is).  640. 

Impressions  lumineuses  (Sur  la  durée 
ces  —  sur  la  rétine.  Diapason  fc  longues 
périodes  variables  pour  mesurer ladurée 
des— ) (Dupont),  940. 

Impuissance  sexuelle,  fétichisme  néga- 
UI(PiiRÉ).  1177. 

Impulsions  chez  une  dégénérée  hysté- 
rique de  58  ans  (Wahl),  355. 

Impulsive  (Ou  passage  à  l'acte  dans 
l'obsession  —  au  suicide)  (Maranoon  de 

MONTYBL),  750. 
Inanition  (Délire  d'— )  (Toupet  et  Lebrbt), 

1178. 
IncohArenoe  primaire  préence  (Weber), 

476. 
Incontinence  d'urine  et  injections  épi- 

durales  (Cathelin),  8S1. 

—  et  symptômes  paralytiques  des  extré- 
mités dans  lu»  foyers  de  ramollissenieot 
de8ganglion8sou8-corticaux(HoiiB0R6ER), 
1122. 

—  nocturne  estentielle;  son  traitement  par 
les  injections  rétro-rectales  de  sérum 
artificiel  (Revel).  8St. 

—  noelume  infantile  (Ktiologie  et  traite- 
ment électrique  de  1' — )  (Courtaue), 
756. 
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Incontinence  essentielle  (Traitement  de 

r —  noi-luriie  d'urine  par  la  méthode  ëpi- 

durale  (Gantas),  1135. 
Inégalité  pu/ii7/air«  à  bascule  (Vionêres), 

678. 
Infantile  (Type  —  du  gigantisme)  (Bris- 

SADD  et  Meigb),  191. 

—  m^xcedémateux  (Sclérose  en  plaques 
chez  un  — )  (Raymond  et  Guillain),  767. 

Infantilisme  et acrohypoplasie(CA8AzzA), 
551. 

—  et  glande  interstitielle  du  testicule 
(BooiN),  551. 

—  (L'— )  (Bruno),  551. 

—  incomplet  par  insuffisance  thyroïdienne 
(Hautefedille),  551. 

—  myxœdèmaleux  et  maladie  de  Recklin- 
ghausen  (Mbisb  et  Feindbl),  177. 

—  paneriattquf,  résultat  du  traitement 
(Btron  Brahwell),  687. 

Infectieuse  (Atérations  vasculaires  dans 
les  lésions  d'origine  —  des  nerfs  péri- 
phériques) (Frisco),  130 

Infectlbns  (Méninges  au  cours  des  — 
aiguës  de  l'appareil  respiratoire,  pneumo-. 
nie  et  bronciio-pneumooie)  (Voisin),  467. 

Influenza  (Maladies  nerveuses  ou  men- 
tales dans  r — )  (Po.sTOYSKY),  684. 

Inhlbltrlces  (Fonctions  —  de  l'écorce 
cérébrale)  (Hkrveh),  671. 

Injection  sous-cuianie  de  la  solution, 
physiologique  de  sel  dans  les  psychoses 
(Sokalsky),  613. 

Injections  de  cocaïne  (Essai  de  classifica- 
tion de  quelques  névralgies  faciales  par 
les  —  loco  dolenti)  (Verger),  548. 

—  épiduraiei  état  actuel  de  la  question, 
dans  l'incontinence  d'urine  (Cathelin).. 
851. 

Voir  Incontinente. 

—  iiUra-arachnoïdiennes  lombaires  (Tétanos 
traumalique  Iraité  par  les  —  de  sérum, 
antitétanique)  (Walthbr),  135. 

—  inlramustuloàre*  d'antipyrine  dans  les; 
névralgies  sciatiques  (I'ascoletti),  1068. 

—  inlran«n)««Mfd'autitoxinetétaniquedan8 
un  cas  de  tétanos  aigu  (Rogers),  990. 

—  du  sérum  antitétanique  dans  un  cas  de; 
tétanos  (Rogers),  1024. 

—  rétro-rectales  de  sérum  artificiel  comme, 
traitement  de  l'incontinence  d'urine 
(Rbvel),  851. 

—  salérs  dans  la  thérapie  des  maladies; 
mentales  (Greidenbero),  613. 

Innervation  des  vaisseaux  de  la  patte, 
du  chien  (Lapinsky),  832. 

—  cutanée  (sur  la  densité  de  1'—  chez 
l'homme)  (I.ngbero),  370,  434. 

—  motrice  du  larynx  chez  le  lapin  (Db 
Beulb),  368. 

—  Sfgmenlaire  du  corps  humain  (Edingbr),, 
973, 

Instinct  d'amour  (J.  Roux),  479. 
Institut  neurologique  de  Vienne  (Oberstei-. 

neb).  374. 
InsufiUsance  antitoxique,  exagi^ration  des 

réflexes  tendineux  (Germain),  75. 

—  mentale  chez  les  enfants  (Shuttlewohih), 
6V6. 

Intellectuel  (Influence  du  travail  —  pro- 
longé sur  la  respiration)  (Obici),  127. 
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Internement  des  alcooliques  dans  tes 
asiles  (Jarochbvsxt,  Rysakoff,  Voro- 
tïnsky),  758. 

Intoxication  par  le  lathyrus.  modiflca- 
tions  dans  les  cellules  nerveuses  céré- 
brales et  spinales  (SpiRTorr),  835. 

—  par  l'oxyae  de   carbone,    lision  de  la 
'  myéline  des  fibres  (ScbQfper),  177. 

—  chronique  par  le  secale  comutum  et 
modidcatioas  qu'elle  provoque  dans  le 
système  nerveux  central  cies  animaux 
(Kolotinsky),  239. 

—  par  le  tabac  (XopoRKOPr),  74. 
lodothyrlne  (Un  cas  de  myxoadème  chi- 
'  rurgtcal     de  l'adulte    considérablement 

amélioré  par  — )  (Marie  et  Crocsok),  953. 
Voir  Tkyroïiine. 

Irido-constrleteurs  (Fonctions  seaii- 
tives  '  des  nerfs  ciliaire*  mixte*  — ) 
(Franck),  1088. 

Itido-dilatatlon (Expériences  sar  l'inter- 
vention du  ganslion  ophtalmique  dans 
r —  rédexe  produite  par  certains  nerfs 
ciliaires  sensibles  — )  (Franck),  1U87. 

Iris  (Contributiou  à  l'élude  des  mouve- 
ments de  l'iris.  Le  réflexe  puplllaire  corti- 
cal) (Bdhke),  172. 

—  (Contribution  i  l'étude  des  mouvements 
de  r — :  réflexe  lumineux  galvanique; 
technique)  (Bumkb^.  341 . 

—  (Contribution  à  IVtude  des  mouvements 
de  I' — .  Le  phénomène  de  l'orbiculaire) 
(BcMKE),  589. 

—  (Mouvements  dei*  -  après  la  résection  du 
nerf  optique  chez  les  mammifères) 
(Tcberkovsky),  941. 

->-,  mou  vemenls  chez  les  aliénés  (Bomkb),  358. 

—  (Paraplégie  spasmodique  de  l'enliinee 
avec  paralysie  unilatérale  de  I' —  due 
probablement  à  l'hérédo-syphilis)  (De- 
JBRiNB  et  Crirat),  98. 

—  (Valeur  diagnostique  de  la  mobilité  de 
1'— )(Shute),  978. 

Irritabilité  des  muscles  de  la  face  (Oana), 

22. 
— ,  élude  sur  ses  causes  physiologiques  et 

sur  sa  valeur  clinique  (Oana),  608. 
Isonpral    comme    hypnotique    et   sédatif 

(Ransohoff).  567. 
Isthme  de  l'encéphale  (Thermo-anestbé- 

sie  comme  symptômes  d'une  lésion  en 

foyer  de  I' — )  (Rossoliho),  540. 
Isthme  strlA  (L'origine  du  tractus  —  on 

bulbo-strié  du  pigeon)  (Wallbmberg),  938. 
Ivresse  alcoolique,  son  traitement  (Grand, 

SBITTH,  BlANCHi),  4108. 


Jalousie  infanliU  (Régis),  1063. 

Japon  (L'histoire  de  la  psychiatrie  au  — ) 

(Shi-zg  Kl're),  300. 
Jeanne  d'Arc  (Dumay).  1020. 
Juifs  d' Algérie  (Psychoses  chez  les  — ) 

(Trenga),  145. 


Katisophobie.  Acathisie  de  Haskovec 
en  tant  que  syndrome  psychasthénique 
(Bsuuschi),  845. 


Kératite  nturo-paralgliqtt  (Bhcu  el 
Lqrvt),  346. 

Kératodermie  par  compresiion  du  mé- 
dian (Dainville),  312. 

Kerni0  (Le  signe  de  —  dsna  la  fièrre 
typhoïde  de  l'enfant)  (CARsii»).  m. 

—  (Nbttbr),  29S. 

—  (Le  svrapldme  de  —  dans  la  tdiUqae) 
(Plbssi),  841. 

Boikouchestvo  (Nikitixk),  689. 
Korsakotf  (Psychose  de  — )(SoioL(nnl, 
749.  —  (Croco),  44. 

—  (Miller).  749. 

—  (Sur  la  psychose  aigné  de  commotion, 
et  contribution  à  l'étiologie  du  lyndroiM 
de  — )  (Karbbrlah),  748, 

—  (Sur  la  maladie  de  — )  (Socxsaiiopp  et 

RONTENKO),  474. 

— ,  discussion  474. 

—  et  insutHsance  hépatique  (Jcqseuii  st 

PKRPiRE),  475 

Krishaber  (Névropathie  c^r^bnveinlis- 

que  ou  maladie  de  — )  (Grani»),  Ta. 
Kyste  dêrmofde  diis  centres  nerTnii(RiT- 
■     soND,  Alqdibr,  Coortellhokt),  63S. 

—  kémorragie  énorme  occupant  la  profon- 
deur des  eirconvolutloos  rolandiquei: 
hémipl^e  avec  hémihypoesthtsie,  tu- 
vie  de  22  ans  (Marie  et  Lêri).  *9S. 

—  kydaliqui  du  lobe  frontal  (Castio).  M. 

—  suppuré  du  cerveau  (Hekiika  Voeu), 
M. 

Kystes  peruilaircs  du  cerveau  tmh 
par  le  cystique  du  tsoia  oebinococcai 
(Rie  iier).  1091. 

—  léreiuc  du  pavillon  de  l'oreille  *t  otoht- 
matome  dans  la  paralysie  génènle  (Boc- 
CBAUO),  582. 


Labyrinthiqne  (Syndrome  —  et  byiti- 

rique)  (Bodybr),  iOSO. 
Iiacones  de  désintégration  cérébrale  el 

paralysies  urèmiqaes  (Castamni  et  Fh- 

RAND),  10S2. 
Landi^-  (Névrite  ascendante  aigni  inc 

syndrome  de  la  paralysie  de—)  (Si!i!ii}. 

548. 
Lsmgage  (Oe  l'influence  des  émotioni  mi 

le  — )  (PlBRoN),  670. 

—  (Quelques  considérations  sur  les  caaKt 
du  retard  dans  t'appaiition  et  le  déYtlop- 
pement  du  — )  (Ozon).  1168. 

—  intérieur  et  paraphasies.  fonctioa  eodo- 
phasique  (Saint-Padl),  151. 

Langue  (Paralysie  delà  —  et  du  roikds 
palais,  traitement  électrique,  guAriwai 
(BoRoiER),  237. 

—  eérébriforme  elie<  un  aliéné  épilepUqs* 
(BuNCHiNi).  343. 

IiStfyngAe  (  Paralyaie — par  lètiM  intrtflt- 

nienne)  (Holinié),  233. 
Laryngés  (Accidents  —  tabé(iqM>.«i) 

tribution  i  l'élude  des  lésion»)  ',LÉn<i'. 

1097. 
Iiaryngospasma    ou    signe   du  fMi*' 

chez  les  enfants  (Béiy),M7. 
Larynx    (A    propos  du   mécaniaiiM  dw 

mou  vemeo  ts  reapi  ratoire  s  de  la  glotts  dici 

le  chien)  (De  Beolk),  371. 
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Larynx  (Hémiplégie  comitante  du  voile 
du  palaia  et  ciu  —  cliez  une  jeune  fille 
porteur  d'un  néoplasme  de  la  base  du 
crâne)  (Bbinhel),  10*7. 

—  (Innervation  motrice  du  —  chez  la  la- 
pin) (De  Becle).  36'<. 

Lathynia  (Modiflcations  dans  lea  cellules 
nerveuses  cérébrales  et  spinales  dans 
l'intoxication  par  le  — )  (SriRTorr), 
83S. 

Lectare  (A  propos  de  la  pathologie  de  la 
—  et  de  récriture.  Cécité  verbale  congé- 
nitale chez  un  débile)  (Foerster),  2uu. 

LenUonlaireB  (Calcifications  des  artères 

— )  (ClTOLA),  793. 

Lentigo  à  distribution  unil4t4rale  (Ksl- 

WAT),  981. 
Lèpre  avec  névrites  motrices  et  sensitives 

et  hypertrophie  considérable  des  nerfs 

correspondants  (Jeanselme  et  Hcet),  <88. 
—,  curabilité  (Dubheuilh),  1130. 
— .  Douze  années  de  pratique  i.  l'hospice 

des  lépreux  de  la  Désirade  (Noël),  549. 

—  en  France  (Jba.melme),  1129. 

—  en  Algérie  (Raynacd),  1130. 

—  en  Bretagne,  ses  rapports  avec  le  syn- 
drome deMorvan  (Platead),  1129. 

—  et  son  traitement  (Alko.nso),  9S8. 

—  (Sur  la  —  de  la  moelle  épinière  des  nerfs 
périphériques)  (Lié),  951. 

—  anetihéëtque ,  altérations  médullaires 
(Jea.vselme),  1129. 

manifestations  nerveuses  (Nonne),  1130. 
— .  son   diagnostic  (Petrini    ob    Galatz), 
1130. 

—  (Lie).  1130. 

—  maculo-anetthitit^e  (Lié),  1130. 

—  mulUantty  contribution  clinique  (Man- 
tella),  75. 

Lépreuse  (Polynévrite  —  limitée  au 
tiiombre  supérieur  gauche)  Brissaud  et 
Rathert),  1217. 

Lèvres  (Réflexe  sexuel  et  l'excitation  des 

— )  (GOALINO).  1041. 

Linguale  (Contribution  à  la  casuistique 
de  l'hémiplégie  — )  (Coh'ïini).  678. 

lalpomea  $ymilriqut$  (TorriBR),  553. 

Ltosencépiiales  (Sur  les  sillons  et  la 
structure  de  l'écorcc  cérébrale  des  — ,  en 
particulier  sur  la  localisation  du  centre 
moteur  et  de  la  rt^gion  visuelle)  (Heama- 
Ninss  ft  KoppEN),  19. 

Llttle  (Etude  anatomique  sur  un  cas  de 
maladie  de  — )  (Berghinz),  Ht. 

—  (Maladie  de — )  (Scherer).  1194. 
liObe  frontal  (Kyste    hydatlque   du  — ) 

((Castro),  20. 

—  (Sur  la    myélinisation  du  — )  (Forli), 

—,  tumeurs  (Moller),  538. 

—  (Batbrthai,),  1121. 

—  préfrontal  (Tumeurs  du  — )  (Omié- 
cinsxt),  131. 

—  occipital  (Sur  l'anatomie  comparée  du 

— )  (Z0CKERKANDL).376. 

—  temporal  (Abcès  volumineux  du  —  d'ori- 
gine otique)  (VoisrNel  Coudebt).  466. 

Ijobes  frontaux,  fonctions  (Bolton).  S37. 
Xiocalisatlon  du  centre  moteur  et  de  la 

rt^gion  visuelle  chez  les   lissencéphales 

(Hermaniobs  el  Koppbn),  19. 


IiOcaulBation  (voie  tecto-spmale  descen- 
dante, le  noyau  intratrigéniiné  et  la  loca- 
lisation de  la  rétine)  (KoHNSTAim),  1166. 

—  radieulaire  des  réflexes  rotulien,  achil- 
léen  et  plantaire  (Bramwell),  433. 

Iiocallsations  dans  les  noyaux  gris; 
signe  de  Babinski  (Froin),  1vU6 

—  oans  les  ganglions  spinaux  (Mahinesco), 
885. 

—  des  fonctions  motrices  de  la  moelle 
(Sano).  876.  887. 

—  (Lapinsky),  734. 

—  cérébelleuiei  (PaVano),  975. 

—  eneéphaliquet  dans  la  chorée  et  dans 
l'épili'psie  (Ravenna),  169. 

—  hutologiquet  de  l'écorce  cérébrale  (Broo- 

MANN),    463. 

,  le  type  calcarin  (Brodmann),  275. 

—  mèdullttiret  (Gro^set),  881. 

(Paruon  et  Goldbtein),  882. 

(Briusaou).  8«7. 

(DB  Bues).  1049.    ' 

—  —  (Etude  anatomo-pathologique  d'un 
cas  de  paralysie  infantile  au  point  de  vue 
de  la  topoRraphie  des  muscles  atropblél 
et  des  — )  (I'abhon  et  Papiman),  883. 

—  molrieei  $pinale$  (Marinesco),  1087. 
,  recherches  expérimentales  (Brissauo 

et  Baver),  159. 

—  ra/itc«(atre>  des  réflexes  (Bramwell),  63. 

—  ipinalet  (Brissadu  et  Bauer),  884. 
,  amputations  des  membres  chez  le 

têtard  (Brissadd  et  Badbr).  929. 

,  nouvelles  recherches  (H.  et  Mme  Pa- 

rbon),  339. 

—  tympathique*  médullairtt  et  centre  cillo- 
spinal  (Cabannes,  Sano).  886. 

Lainière  (Ma  pratique  do  traitement  par 
la  -^)  (Rosenberg),  757. 

—  (Traitement  par  la  —  dans  les  maladies 
nerveuses)  (PovsstPE),  757. 

Luxation  de  la  colonne  cervicale,  deux 

cas  (Patel  et  Viannat),  31. 
Lympliocytoae   du  liquide  céphalo-ra- 

chiincn  dans  trois  cas  de  névralgie   du 

trijumeau  (Pitres),  1051. 

—  (Méningite  suppuréc  compliquée  d'éry- 
sipéle  de  la  face  chez  un  syphilitique; 
lyntphocytose  du  liquide  cépiialu-rachi- 
dien  (Courtois,  Sdffit  et  BEAorcMB), 
1011. 

—  (Patalysie  faciale  ourilenne.  —  du  li- 
quide céphalo-rachidien)  (Dopter),  980. 

—  (Syphindes  zoniformes  tertiaires  chez 
un  tabétique.  —  du  liquide  céphalo-ra- 
chidien (SiCARo  et  Bodchadd),  lliSO. 

—  (Uriicaire  zoniforme;  — du  liquide  cé- 
phalo-rachidien) (Dopter),  1054. 

—  méningée  dans  l'hémipl^ie  syphilitique 
(Widal  pt  Lemiehre),  h37. 

Voy.  Céphalo-rachidien. 
Ljnre  de  Dayld   et  systèmes  coramissu- 
raux  de  l'écorce  (Janichevbiy),  62. 


Macrogyrle  et  microcéphalie  (Probst), 

536. 
Macropsle  et  micropsie  (Vbragdtr),  603. 
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Main  (Hypertrophie  congenilale  d  une  — ) 

(Apekt).  882. 
ttaias  (MalTurmations  des  —•■  et  des  pieds) 

(Le  Roy  des  Barres  et  Gaihe).  977. 
Mal  perforant  buccal  chez  uo  tabétique 

(CUOMPRET).  381. 

—  (RoDiER  et  Capoepont).  382. 

—  chez   une  ataxique  (Roiuer   et  Capde- 
•   PONT).  3Si. 

■7—  coceygien  (Hir^bberg),  792. 

—  p/anfatVe  dans  la  paralysie  giïnérale 
(Maranuon  nE  Montvel,  988. 

—  traité  par  l'élongation  nerveuse  (Rùsca), 
JH3  _i 

Maladia  bleue,  cyanose  de  la  papille, 
heiuiptôgie  consécutive  à  une  coque- 
luche (Babinski),  1143. 

Malaria.  Auatomie  pathologique  (Fiev- 
nitz'xy),  941. 

Mallormatlons  des  mains  et  des  pieds 
(Le  Kor  des  Barres  et  Gaihe),  977. 

Malformations  traniennes  et  syndrome 

,  bi|lbaire:  Enclavemeot  du  bulbe  (Sicard 

,   et  Obisrtbdr),  899. 

Mâmillalre  (Sur  le  pédoncule  du  corps 
—,  le  ganglion  prorond  du  toit  et  les 
fibres  du  raplié  dorso-venlral  dans  la  ca- 
lotte) (Hatciiek),  376. 

Màmillaires  (Existence  sur  un  carreau 
de  trois  tubercules  — )  (Marie  et  Léhi). 
329. 

Maniacpie  (Délire —  pariasnfflsancehépa- 
ti'iue,  suite  de  paladisme)  (Cahrive), 
298> 

Mànle  aiguf,  association  des  idéos  (Mao.° 
Pelletier;,  359. 

—  chronique  (Remarqués  cliniques  à  pro- 

Îos  de  la  théorie  de  la  — ^  (Scholl), 
74.  ■ 

Manuel  pour  l'étude  des  maladie^  du  sys- 
tème nerveux  (Maurice  de  Fleury),  571. 

Marche  (Troubles  de  la  —  et  leur  valeur 
clinique)  (Castro),  948. 

—,  de  flanc  eliez  les  hépiiplégiques  (Schdl- 
ler),  83l  '  . 

— '  normale  chez  l'homme,  r61e  des  muscles 
spinaux  (Lamy),  9n6. 

taariage'(Des  psychoses   suivant  inuné- 

'  diatemi-ntle — }  (Obkrstbi.ner),  360. 

Marsupiaux  (Moelle  épinière  chez  les 
— )  (PoppEii);  U15. 

Maux  perforants  et  hypertrophie  des 
gros  orteils.  (Paralysie  symétrique  4es 
muscles  innervés  par  les  V"  racines 
lombaires  et  les  I'"  sacrées  — )  (Eggbb  et 
Chiray),  494. 

Médian  (CoiçpiessioD  du  —,  troubles  tro- 
pliiquesde  la  main,  kératodermie)  (Dain- 
ville).  313. 

— •  (Ni' vrome  adipeux  dilTus  du  — ;  résection; 
rég>''nération  autogène)  (Durante),  677. 

Médlumité  (Délire  consécutir  à  des  phé- 
nomènes de  — )  (Ballet  ut  Mombr-Vi- 

NARIl),  447. 

—  (Di'lire  de  — )  (Jopproy).  453. 

—  (Deux  cas  *de  délire  de  — )  (Sollier  et 
BoissiEn),  475. 

Médiums  (Etude  médico-légale  sur  les 
— )  (Hknneberg),  248. 

Médullaire  (Chondro  —  sarcome,  para- 
lysie spinale)  (Israël),  71. 


Médullaires  (Cavités  — :  cavité  médul- 
laire et  hydromyélle  au  cours  du  tibti 
et  de  la  sclérose  combinée:  cavité  niédul- 
laire  par  co'ip  de  couteau  dans  la moellei 
(Crodzo.\).  796. 

—  (Etude  du  trajet  de  certains  faisceau 
— )  (Dyoinsei),  1169. 

—  (Excitabiliti'',  fatigue  ot  réparation  des 
centres  réflexes  -)  (Pari).  1045. 

—  (Numération  des  fibres  oervenses  — 
dans  les  racines  poslérieures  des  nerfs 
spinaux  de  rhouimu)  (Ingberc).  21. 

—  (Trois  cas  de  lésions  —  traumatiqnes) 
(Jolly),  548. 

—  (Troubles  —  dans  rartério-scléroM) 
(Pic  et  Bonnamodr),  547. 

Mélancolie  (Etude  sur  la  — )  (SociiAKorr 
et  Gan-n'oochkinb),  181. 

—  (Origine  biliaire  de  la  — )  (Gilkit. 
Lerebodllet  et  Cololia.x),  1057. 

Mélancoliiiue  (Stupeur  cataloniqu*  et 
stupeur  — .  contribution  à  l'élude  dudit- 
gnostic  dilTérentiel)  iTarie*).  1133. 

—  (Troubles  mentaux  à  forme  —  avec, 
anxiété  dus  &  l'existence  de  polypes  des 
losses  nasales)  (Rotet),  143. 

Mélanisme  et  poiiose  partiels,  d'origine 

émotive  (De  BDS.1CHERE],  77. 
Mémoire  des  images  acoustii]ues  et  vi- 

suollcs  des  mots  (Grassi),  104S. 

—  du  calcul  (De  la  perte  de  la  —  comme 
signe  de  ran°aililissement  intrtlectncl 
chez  les  paralytiques  généraux  (Cos.ml- 
lot),  754. 

Menière  (Vertige  de  —  et  son  Iraitcmrol) 
(Vbragdth),  989. 

Méningé  (Hématome  —  gauche  ave<:  en- 
gagement de  la  circonvolutinn  de  l'bypo- 
canipe  dans  le  trou  ovale  de  la  lente  do 
cervelet  et  compression  consécutive  du 
mésencéphale)  (Faire  Beadlie-]).  1248. 

Méningée  (Contribution  &  l'étude  de  l'hé- 
morragie — )  (Froim).  135. 

—  (Examen  de  la  perméabilité  — )  (Sicakd), 
235. 

—  (Hémorragie  —  sus-arachnoidiennepar  lé- 
sion du  tronc  basilaire)  (Bacir).  467. 

—  (Le  diagnostic  de  l'hémorragie  — )  (Lac- 
jcois  et  Mauban).  23i>. 

—  (Le  lic^uide  ci-phalo-racliidien  dans  l'bé- 
raorragie  cérébro  — )  (Faoïx),  347. 

— ^  (Méningite  flitrineuse  compliquée  d'hé- 
morragie— )  (Froin),  175. 

—  (Réaction  —  cylologiqiiedans  laparaly- 
sie  infantile)  (Gui.non  et  Paris),  742. 

—  (GniNON  et  RisT).  742. 

—  (Syphilis  liéréditairs  des  centres  oer- 
veu.x  forme — )  (Raymond),  1048. 

Méningées  (Inflammations  —  avec  tvm- 
lions  chromatique,  flbrineuse  et  cytolo- 
gique)  (Froi.v),  33. 

—  (Suppurations — chez  trois  paralytiques 
généraux)  (Laiunel-Lavastini  et  N(i- 
MIBR),  562. 

Méninges  au  cours  des  infections  aigurs 
de  l'appareil  respiratoire,  pneumoaie  ft 
bront-no-pncunionie  (Voisin),  46*. 

—  (Généralisation  au  rràoe  et  aux  —  d'un 
cancer  du  sein.  Compressions  oeneuses 
multiples.  Envahissement  des  Iroocs  ner- 
veux) (Mocssbal-x),  594. 
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■KAnlngéa  (Le  liquide  céphalo-rachidien 
tlans  les  processus  —  subaigus  d'origine 
rliuniatisiiiale)  (Lemne),  949. 

—  (l'atliogénie  des  truubies  —  au  cours 
des  inreclions  aiguës  de  l'appareil  res- 
piratoire, pneiiaioiiie  et  broncho-pneu- 
monie) (NoBÉcoDHT  et  Roger  Voisin), 
683. 

—  (Troubles  —  au  cours  d'une  pneumonie 
chez  l'adulte)  (Merilbn  ot  Voisin),  467. 

—  lubrreuleux  (Sur  la  curabilité  des  pro- 
cessus — .  Diajtnostic  clinique  et  labora- 
toire] (P^Gis),  72. 

HAxiinglte  ((^onlribiition  à  l'étude  de  la 
surdi-mutité  consécutive  &  la — )(Gassot), 
17.S. 

—  (Les  paralysies  diphtériques  et  la 
théorie  ae  la  — )  (Babonneix),  S38. 

— ,  valeur  de  la  ponction  lonioaire  pour  le 
diagnostic  (Orglmeister).  978. 

—  à  pnmmocomies ;  xantiirociiromie  du  li- 
quide i-éphuo-raehidien  (Miliah  et  Cbi- 
«  aï),  471. 

—  aiyué  eérébro-ipinaletyphilitigue.  Evolu- 
tion sept  mois  après  le  chancre,  et  au 
cours  du  traitement  S|>é<-iflque.  Cytologie 
du  liquide  féph;ilo-ra<-hidicn.  Autopsie  (Si- 
car  n  et  RoussT),  4M. 

—  aiçHi  ologitu  et  sa  cure  chirurgicale 
(Lersotez  et  Belliv),  1198. 

—  aiguë  lypMlitique  rapidement  guérie  par 
des  injections  de  benzuute  de  mercure 
(GALi.iAsnet  D'Oelsnitx),  949. 

—  batilaire  due  au  pncumoroccus  lanceo- 
lalus  (Porter  Parkinson),  684. 

—  batilaire  typhilitique,  diagnostic  (Min- 
GAZZIM),  231. 

—  eéribro-tpinalt  (A  propos  d'une  épidé- 
mie de  — )  (Perez),  1127. 

—  (Diagnostic  difTérenliel  de  l'hémorragie 
méningée  sous-arachiioldifnno  et  de  la 
— )  (CHAUFfARD  et  Proin),  1012. 

—  (Hémorragie  méningée  dans  le  cours 
d'une  — )  (AcNARD  et  Grenet).  1012. 

—  eirébro-ipinale  à  diplocoquei  de  Weich- 
selbaum,  contribution  cliiiiiiue  et  expé- 
rimentale (RisT  et  Paris).  840. 

—  eéribro-ipinale  à  rtekutei  (Bertrand), 
469. 

—  eir^ro-ipinaleàitaphylocoquetcUM  deux 
typhiqups,  contagiosité  probable  (Ser- 
eKNT  et  Lemaire),  468. 

• —  ciribro-tmnaU  aigui  terminée  par  la 
guérison  (Bai'er  et  Madban),  176. 

—  coR(ccti(tvc  à  une  fracture  de  la  base  du 
crAne  traitée  chirurgicalemcnt  (Mignon), 
9.S8. 

^  en  plaquei.  Tubercule  latent  du  cerve- 
let chez  un  enranl.  Epilcpsie  jackpon- 
nienne  des  membres  gauches  (Dain- 
ville),  S93. 

—  fibrineute  compliquée  d'hémorragie  mé- 
ningée (Fboin).  175. 

—  hémorragique  fibrineuie,  paraplégie  spas- 
niodique,  ponction»  lombaires,  traitement 
mprciiriel.  Guérison  (Babinski).  1012. 

—  hémorragique  subaiguë  avec  hydrocé- 
phalie choz  les  non  «eau-nés  (Mark  an, 
AviRAGDET  et  Uetot),  469. 

—  lymphocylique  dans  les  oreillons  (Chauf- 
fard et  Boidin),  683. 


Méningite  sarcotna(ni<e  diffuse  avec  en- 
valiissviiicnt  de  1»  moelle  et  des  racines. 
Cytologie  positive  et  spéciale  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Di'Pour),  104. 

—  luppurée  (Uoiible  hématome  méningé  et 
—  chez  un  aliéné  alcoolique  et  syphili- 
tique) (Bdvat  et  Mallet),  466. 

^  causie  par  le  microcorcus  tetragens 
(Hactbfiiuillb  et  Thert),  683. 

—  $uppurie  compliquée  d'érysipéle  de  la 
face  chez  un  syphilitique;  lymphocytose 
du  liquide  céphalo-rachidien)  (Codrtois- 
SerriTet  Beadfuhé),  1011. 

—  tjipkililinue  (Le  signe  d'Argyll  et  la  mé- 
ningite — )  (Bertolotti),  1050. 

—  tuberculeutt  au  point  de  vue  clinique  et 
thérapeutique  (Maraoliano),  469. 

— ,  dia^uslic  (Mingazzini),  231. 

— ,  diagiiOhtic  clinique  et  laboratoire  (Pa- 

BÈi),  72. 
— ,  diagnostic  par  les  procédés  nouveaux 

(TRÉMOLliRES),  34''. 

—  (Noies  cliniques  et  anatomo- patholo- 
giques sur  quelques  cas  de  — )  (Silvbs- 
tri.m),  34. 

— .  reclierclie  du  bacille  tuberculeux  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  (Jehiia), 
348. 

—  en  plaquei  au  cours  d'une  phtisie  pul- 
monaire (Michel  et  Gaultier).  lOSl. 

Méningites  (Contribution  &  l'étude  mé- 
dico-légale des  — )  (Landon),  33. 

—  (Lésions  des — cérébrales  aiguës)  (Favrb 
et  Laiunel-Lavastine),  949. 

—  drébro-êpiualet,  éléments  de  diagnostic 
et  pnmoslic  (Lair),  32. 

—  eerébro-spinalei  aiguie  non  tubercu- 
leuses, complications  (Rbnadd),  468. 

—  IfUentei  chez  les  paeumoniques  (Corlo), 
468. 

—  ttûtertHlrutet  (Les  nouveaux  procédés 
d'investigation  dans  le  diagnostic  des  — . 
CvtodiagiioKtic,  bactériologie,  cryosco- 
p(e,  periiiéabililé)  (Lctier),  136. 

Ménlngltique  (Forme  pseudo  —  du  syn- 
drome de  riiisuOIsaDce  surrénale  aigué) 
(Sergent),  240 

—  (Hémorragie  méningée  Iraumatique,  syn- 
drome—)  (Lahï),  lOU. 

Ménlnglticiues  (Hémorragie  cérébro-mé- 

nlng'e  à  syniplÀmes  — )  (Achard  et  Ra- 

ho.nu),1140. 
Menstruation  (Troubles  do  la  —  dans 

les   tumeurs    de    la    base)    (Axe.<ifeld), 

377. 
Menatruel(UlrèrpdeIacornèe— récidivant 

chez  une  liyst<'Tique)  (Chiaoini),  1175. 
Menstmelle  (Epilepsic  —  traitée  par  la 

transplantation    ovarienne)     (Brennan), 

47. 
Mensnrations  eraniennet  sur  le  vivant 

(Blin),  158 
Mental  (Innuenco  de  l'estomac  sur  l'état 

— )  (I'ro.\),311. 
Mentale  (InsufTIsance  —  chez  les  enfants) 

(Shuttlewohth),  693. 

—  (Médecine  —  à  l'hôpital  militaire  de 
Dri'Sdp)  (Ben.n-ecke),  387. 

Mentales  (Anipliation  des  ventricules  la- 
téraux dans  les  maladies  — )  (Marchand), 
1046,  1121. 
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Hentales  (Critiques  sur  l'article  de 
Ziehen  sur  quciqueR  lacunes  et  difficultés 
dt«  la  classification  des  maladies — )  (Nissl), 
957. 

—  (Convalescence  dans  les  maladies  — ) 
(MAniE).  358. 

—  (Injections  salées  dans  la  Uiérapie  des 
maladies  — )  (Greihenbbrg).  613. 

—  (L'éducation  physique  appliquée  au  trai- 
tement des  maladies  — )  (Tissié),  927. 

—  (Maladies  —    dans    l'influenza)    (Pos- 

TOTSKY),  684. 

—  (Statistique  raisonnée  de  la  consultation 
des  maladies  —  do  Bordeaux)  (Aocé), 
1179. 

—  (Traité  des  maladies  — )  (TiNZij,  8*. 
Mentaux  (Patliogénie  des  troubles  —  liés 

aux  lésions  circonscrites  de  l'encépbalej 
(Charpentier),  1104. 

—  (Sur  l'étioloxie  des  troubles  — )  (Filinc), 
144. 

—  (Troubles  —  &  forme  mélancolique  avec 
anxiété  dus  à  l'existence  ignorée  de  po- 
lypes muqueux  des  fosses  nasales  etgué- 
ris  par  l'ablution  de  ces  tumeurs)  (Rotbt), 
143. 

—  (Troubles  —  dans  l'arméd  en  temps  de 
paix)  (Ilberg),  937. 

—  (Troubles  —  dus  &  une  affection  de  l'o- 
reille) (Dk  Greipt),  145. 

—  (Troubles  —  par  polypes  des  fosses  na- 
sales) (RoYET).  847. 

Manthol  (Influence  du  —  sur  les  nerfs 
cutanés)  (Mlle  Jotbyko),  128. 

— ,  son  action  aoalgésiante  (Mlle  Joteyko), 
849. 

Miralgla  paretthitique  et  pseudo-névral- 
gie (Magqiolo),  348 

— .  trnitement  électrique  (Boroier),  477. 

Mérlciame.  (Jn  nouveau  cas  (Fërranniki), 
35tt 

Méropathologia,  pathologie  des  seg- 
ments, pathologie  do  la  face,  face  succu- 
lente (Bonnier),  5t1. 

Mésencépfaale  (Hématome  méningé, 
compression  du  — )  (Fadre-Bbadlibc), 
1248. 

HAsancéphalo-oUvalre  (Faisceau  — ] 
(Probst).  283. 

Mésocéphale  (Les  conséquences  anato- 
miiiucs  et  physiologiques  de  la  section 
unilatérale  du  — )  (Probst).  225. 

Métamérique  (Nœvus  du  membre  su- 
périeur   à     distribution    métamérique) 

(MofISSET  et  VlANNAY),  953. 

HétamérlqueB  (Zona  et  hystérie,  mani- 

festalioBa  —  )  (Chavigny),  1053. 
Métastases  cérébraUt  du  déciduome  ma- 

lin  (âiEt'EHT).  539. 
Métatarsalgie  (Bazzocchi).  76. 
Microcéphalle  et  macrogyrie  (Probst), 

5311. 

—  (Pathologie  du  système  nerveux  :  cyclo- 
pie  avec  —  et  arhinencéphalie)  (Lanse), 
1008. 

Micrococcus  tetragetu  dans  une  ménin- 
gite suppurée  (Havtrpbvillb  et  Thért), 
6X3 

Micropsie  et  macropsie  (Vsragoth),  603. 

Miction  (Etude  du  contre  de  la  — )  (Van 
Geiidchten),  234. 


Migraine  et  énilepsie  (KovALivni),  SM. 

—  (Horstmann),  243. 

—  et  paralyiiie  oculaire  (Karpus),  3S4. 

—  (Etiologie  de  la  — )  (Gocio;.  444. 

—  (La  — )  (Mokbius),  600. 

— ,  traitement  par  l'hypnotisme  (Bkutut). 

760. 
— .    Troubles    gastriques   (Massiumip!. 

170. 

—  {Une  complication  remarquable  d'une 
attaque  de  — )  (HapLMAYEs),  954. 

—  ophtalmique  avec  hémianopsie  et  aptii- 
sie  transitoires  Hémilace succulents. Pbo- 
tnphobie  et  tic  de  clignement  (MEieij.ïll 

—  (Petit  mal  et  — chex  des  frères  jumeuu) 
(Haskovec),  1149. 

— ,  hémianopsie  et  aphasie  transitoire?, 
hémiface  succulente,  photophobia  «t  lie 
de  clignement  (Meige),  961. 

—  ophtalmopUgique  (Karpliis),3S4. 

—  opktalmopUgique  récidivaitU  (Molou^ 
243. 

—  oiique  (Escat).  1176. 

—  tarkivtmtnl  aggravât  (Matbieh  cl  Roii:, 
242. 

Migrateurs  (Trois  observations  de  dégé- 
nérés — )  (Wahl),  302. 

MlUard-Qubler  (Syndrome  de  —  on 
syndrome  protubérautiel  inférieur)  (Bat- 
lac),  441. 

Mitral  (Nanisme  — )  (Brdneac).  687. 

Mnémonique  (Sur  une  singulière  tlt^rt- 
tion  —  chez  un  alcoolique  aliéné  »M*f- 
sin)  (Cristuni).  357. 

Moelle,  analomie  et  physiologie  des  ca^ 
dons  antérieurs  (Rothmann),  463. 

—  (Cavité  médullaire  par  coup  de  coutetu 
dans  la  — )  (Croozon).  796. 

—  (Centres  respiratoires  de  la  —  épiaière 
et  les  respirations  qui  précédent  la  mort) 
(Mosso),  1044. 

— ,  centres  supranucléairea  (Grasset),  8Si. 

—  chez  les  marsupiaux  (Popper),  1115. 

—  (Contribution  à  l'anthropologie  de  la  — ) 
(Ppister),  1115. 

—  de  deux  frères  morta  d'ataxie  hérédi- 
taire (Barker),  378. 

— ,  dégénérations  secondaires  du  cordoo 
antérieur.  Le  faisceau  pyramidal  dirwl 
et  le  faisceau  en  croissant.  Des  voies  p;- 
ramidalas  du  cordon  antérieur  (Marie  et 
Gdillain),  697. 

—,  développement  des  dendrites  (Gun., 
337. 

—  et  nerfs  dans  la  paralysie  générale (Ku^ 
PBL),  343. 

—  (Eludes  expérimentales  sur  les  lésions 
traumatiquesdalâ— )(LcxENBo*cBB).433. 

—,  faisceau  de  Turck  (Marib  et  Gcilla»;. 

938. 
— ,  faisceau  pyramidal  direct  et  faisceauen 

croissant  (Marie  et  Guillais),  828. 
— ,  faisceau  pyramidal  homolatéral  (Mabii. 

et  Gdillain),  830. 
— ,  fibres   endogènes   des  cordons   post'- 

rieurs  (Nageotte),  1086. 

—  (Fonctions  de  la  —  épiniére  au  ino>'-n 
des  rayons  N)  (Broca  et  Zihhern).  9Ti 

—  (Formation  des  cellules  nerveuses  dan' 
la  —  épiniére  et  dans  la  protubérance  •)•■ 
la  poule)  (Besta),  lOOS. 
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Mtoelle  (Hémorragie  cavilaire  dans  la  — ) 
CGowERs).  S33 

—  (LéMons  radiculaires  de  la  —  dans  les 
cas  de  tumeur  ct^rébrale)  (NageotteK  1 092. 

—  (Légions  traunialiques  de  la  colonne  ver- 
tébrale et  de  la  — )  (Fur.nrohr),  Sï7. 

•^.  localii'alions  (M.  et  Mme  Parhon).  339. 
— .    hicalisalioos   des   fonctions   motrices 
(Lapinsky).  734. 

(LocalisHiions  des  fonctions  motrices) 

(Sang).  87fi,  887. 

,  localisations  motrices, recherches  expé-- 

nienlales  (Brissai-o  et  Bai'er),  159. 

(Méningite  .sarcomateuse  dilfuso   avec 

envaliisbement  de  la  —  et  des  racines. 
C)  tologie  positive  et  spéciale  du  liquide 
céplmlu-rarhidien)  (OororK).  104. 

(Méthode  dv  mensuration  des  atrophies 

de  la  — )  (Marie  et  Gcillaln),  343. 

— ,  modiQcalions  consécutives,  aux  ampu- 
tations des  membres  chez  le  télard 
(Baisstnu  et  Bauer),  989. 

—  (Morpholojpe  et  développement  des  cel- 
lules nerveuses  de  la  — )  (Geibr),  665. 

—  (Morphologie  de  la  —  normale  et  patholo- 
gique i-t  des  voies  pyraniidales  croisées) 
(Stradssher),  238. 

—  (Ni'vmmcs  vrais  de  la  —  et  leur  patlio- 
génH>)  (Switali'ei),  593. 

—  (Notes  sur  quelques  rentres  sympathi- 
ques de  la—)  (Laignbl-Lavastine),  885. 

—  (Paraplégie  cervicale  iacomplëto  par  tu- 
meur gliomateuse  de  la  —  avec  pachy- 
niénin|;ite  néoplasique)  (SriLLUA.NN  et 
HoGHs).  280. 

—  (l'Iaie  de  la — par  instrument  tranchant, 
lésiOD  de  i'épicAne)  (Oudo),  1149. 

—  (Quelques  données  expérimentales  eon- 
reroant  la  question  des  fibres  endogènes 
des  cordons  antiro-latérauz  de  It  — ) 
(LonaobcHiNE),  1^. 

—  (Réflexes  chez  Ira  vieillards  par  rapport 
aux  Snes  altérations  de  la  —  dans  la  sé- 
nilit)'-)  (Fbrrio  et  Basic),  23. 

■^—  (Représentations  motrices  du  membre 
infi'neur  dans  la  — )  (Parhon  et  Golds- 
tbin),  882. 

—  «arcomotos*  (Pbbobrajbnskt),  683. 
— ,  scléroses  combinées  (Croozon),  379. 

—  (ScK-rose*  multiples  du  cerveau  et  de  la 
— )  (MnLLBR).  976. 

—  (Sur  la  nature  et  la  pathogénie  des  lé- 
sions radirulaire*  de  la  —  qui  accompa- 
gnent les  tumeurs  cérébrales)  (Nacbottb), 
1. 

—  (Sur  la  lèpre  de  la  —  épinière  et  des 
nerfs  périphériques)  (Lis),  951. 

—  (Sur  quelques  cas  de  lésions  transverses 
de  la  — :  un  i-as  de  syndrome  de  Brown- 
Séqiiard  bilatéral)  (Jollt),  172. 

—  (Sur  un  ras  de  compression  de  la  — 
dans  une  carie  do  la  colonne  vertébrale) 
(Saxi.),  375. 

— .  SX  ndrumes  du  c6ne  terminal  et  de  l'épi- 
cAiie  (BiLLACii).  1126. 

—  (Talies  incipiens  ;  névromo  et  liétéropin 
de  la  —,  un  foyer  de  myélite  aiguë)  (Ke- 
Bizzi),  174. 

—  (Tuliereulose  de  la  —  ;  cas  de  myélite 
tuberculeuse  et  cas  de  paclivraéningitc) 
(Da-xa  et  Ui'NT),  1011. 


Uoelle  (Un  cas    de  tubercule  de  la  — ) 

(OBERNnOHPFER).   SUi. 

—  (Utilisation  des  rayons  Rœntgen  dans 
les  maladies  de  la — )  (Grumbach),  308. 

—  (Tumeur  cérébrii le  &  forme  psycho-para- 
lytique, destruction  du  noyau  caudé, 
atrophies  croisées  du  cervelet  par  rap- 
port au  noyau  caudé,  du  bulbe  et  de  la 
—  par  rapport  au  cervelet)  (Cornd), 
739. 

— .  voie  eflërenta  encéphalo-spinale  chez 
l'em^'s  europwa  (Rossi),  942. 

—  (Voies  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la 
— )  (Pbthen).  432. 

— ,  voies  descendantes  des  cordons  posté- 
rieurs (Marsdrg),  224. 

—  eerricale  (Sur  un  cas  d'anévrisme  cir- 
sotde  probable  de  la  — )  (RATHonoet  Cbs- 
TAN).  457,  624. 

—  doriale  inférieure.  (Sur  la  syndrome  ab- 
dominul  dans  les  maladies  de  la  — ,  de 
ses  racines  et  de  ses  nerfs)  (Oppenbeib)) 
1196. 

—  lombo-iaerée  (Syndrome  solaire  par  néo- 
plasie  médullaire  et  état  de  la  —  cin- 
quante-quatre ans  après  l'amputation  de 
la  jambe)  (Db  Bcck).  1049. 

Kœors   (Psycholo^e  des  crimes  contre 

les  — )  (ASCHAFFENBOORO),  475. 

MoUuscam  fibrottaa  du  rectum  chez  ua 
malade  porteur  du  niolloscom  fibreux  ty- 
i>ique  de  1&  peau  (Cookb),  352. 

lIonocbromatopslA  et  a'shromatopsie 
(Altbr),  287. 

Monoplégie  (Myorlonie  avec  hémianes- 
thésie  sensitivo-sensorielle  chez  un  sujet 
atteint  de  —  infantile  du  membre  infé- 
rieur (Lamt),  498. 

—  erurtU»  et  épilepsie  généralisée  provo- 
quées par  un  kyste  du  lobule  paraoen- 
tral  (Marchand  et  Lbcrioan).  460. 

Moral  (InOuence  du  —  lur  le  physique) 
(ToDLousB  et  OorRAT),  465. 

Morphine  (Action  antinévralgique  et  an- 
tithermique  do  la  —  dans  les  névralgies 
tuberculeuses)  (BiLL0Tti),llNS7. 

Morphlnl  notion  ((>iolribution  à  l'étude 
de  Ta  dé—)  (Vigoier),  45. 

Morphinomanes  (Crises  gastriques  pro- 
longées des  tabétiquea  — )  (Badbb  et  Oo- 

BROVITCH).  1153. 

Mort  des  hémiplégiques  (VAScatOBet  Vdr- 
PAS).  1133. 

—  (Recherches  expérimentales  sur  la  — 
dans  un  cas  d'hémiplégie)  (Vascbidb  et 
Vdrpas).  941. 

Morton  (Maladie  de  — )   (Bazzocchi),  76. 
Morvan  (La  lèpre  en  Bretagne  et  ses  rap- 

rorts  avec  le  syndrome  de  — )  (Platbad), 
129. 
Moteur  (Troubles  transcorticaux  de  l'ap^ 

pareil  — )  (Picx),  978. 
Moteur  oculaire  commun  (Paralysie  du  — 
chez  un  tabétique;  examen  anatomique) 

(PAPAhAKI).  585. 

Moteurs  (Troubles  —  et  aphasie  k  la  suite 
de  la  rO()unlucbc)  (Moussou^i),  1128. 

Mouvements  au  ropos  dans  la  sclérose 
en  plaques  (BoucHAno),  29. 

—  de  compensation  dans  les  lésions  céré- 
brales (Bechterbw),  677. 
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tion  des  —  de  l'organisim-)  (Jendrissik), 
832. 

—  (Physiologie  spéciale  dex  -muscles  ou 
étude  sur  les  — )  (R.  du  Bois-Rbymond), 
535. 

—  auoeiit  à  l'état  normal,  dans  les  mala- 
dies nerveuses  et  chez  les  aliénés  (Fcers- 
ter),  555. 

(Aphasie  avec  —  du  membre  supé- 
rieur aroit)  (DupRÉ),  899. 

—  forcé!  dans  les  lésions  cérébrales  en 
foyer  (MoDRATopr),  68. 

—  involontairet  au  repos  chez  les  tabcti- 
qnes  (Oggk[anopp),  30. 

—  réflexes  que  produisent  les  sons  dans 
l'oreille  des  cobayes  (Aggazzotti),  673. 

peu  connus  dans  la  (lipt>'>gio  spasmo- 

diqiie  infantile  (OpfKNHeiif),  545. 

—  respiratoire!  de  la  glotte  chez  le  chien 
(Dk  Beule),  S71. 

-  —  volontaires  et  fonctions  du  faisceau  py- 

ramydal  (Marinesco),  936. 
Musclas  de  la  lace,  irritabilité  (Dana).  S2. 

—  (Ktudn  expérimentale  sur  1rs  modillca- 
tioDS  produite»  dans  les  —  par  les  ex<-i- 
tatioos  fonctionnelles)  (J.  de  M->or),  iii. 

— ,  le  principe  de  la  direction  dos  mouve- 
ments de  l'orgaiiismo  (Jenkrassik).  832. 

—  (Mécanisme  physiologique  de  la  réaction 
de  dégénérescence  des — )  (MlleJoTErio), 
463. 

—  (l'hysiologie  spéciale  des  —  ou  étude 
sur  les  mouvements)  (R.  dd  Bois-Ret- 
MOND).  535. 

—  oculo-moteun  dans  l'hémiplégie  (Miral- 
uÉ).  331. 

—  «ptnauxdans  la  marche  (Lant),  906. 

—  !lriéi  (Tonicité  musculaire  basée  sur  la 
double  innervation  des  — )  (Mosso).  1044. 

Musculaire  (Contr<clion  —  latente  étu- 
dii'e  avec  l'ergographio)  (Lugi«to),  43S. 

—  (Contribution  a  I  étude  de  la  rontrar:- 
tiun  idio—  chez  les  aliénés)  (Tzare- 
gradsky),  144. 

—  (Lasarcolyse  dans  la  régression  — )  (Os 
Bdck  et  nE  Moor),'129. 

—  (Rapports  entre  la  courbe  du  soulève- 
ment crgo^raphique  et  la  courbe  de  la 
contra<'tion  volontaire)  (Trbvbs),  4;<5 

—  (Sur  la  mesure  du  tonus  — )  (Consten- 

SODX  etZlHIlBRN),  943. 

—  (Tonus  —  et  tétanos  électrique)  (Allard), 
24. 

Mutacisme  ou  submersion  du  langage 
dans  la  démence  primitive  (Bianchini), 
753. 

Mutisme  hy!iérique  par  aphonie,  phéno- 
mènes Associés  d'astasie-abaMO  (Labod- 
cle),  tOS9 

Myasthénie  (Anatomie  palliologii|ue  de 
['urémie  dans  un  cas  ayant  d'ahonl  si- 
mulé une  tumeur  du  cervelet,  puis  une 
—  grave  (nialadio  d'Krb-Murri)  avec  exa- 
men liistologiqucj   (LuzENBRnaEii).    11C9. 

—  traitée  pur  la  paragangline  Vassale  (Gal- 
VAGNI)    1136. 

—  grave  (Hey),  595. 

—  pteutlo  paralytique  (Chorée  molle,  épi- 
lepsie  chorique  et  — )  (Periian.nim),  38. 

Voir  Erb. 


Leok).  11^5. 

—  (Le  syndrome  — )  (Kollarits),  38. 
Mydriase  à  bascule  (ViG!(éREi>),  678. 
Myéline  des  norfs  périphériques,  colora- 
tion [BE.VDAI.  .S29. 

—  (Roi'lierches  sur  la  coloration  des  gainra 
médullaires  ot  cootribation  i  la  tbimic 
de  la  — )(Kllbriiann),  530. 

—  (Structure  de  la  gaine  de  — )  (REUitii, 
1115. 

—  (Une  lésion  non  encore  décrite  de  U  — 
dus  flbres  centrales  et  périphériques  dui 
l'intoticatiou  par  l'oiyae  de  carborn 
(Schopper).  ITT. 

Myélinisatlon  du  lobe  frontal  (Foai.i],63. 
Myélite  avec  névrite  optique  (Brisjacd  et 
Brbcy),  4».  106. 

—  (Tabès  iucipiens  ;  névrome  et  liétèropie 
de  la  moolle,  un  foyer  do  —  sigué)  (Ri- 
Bizzi),  174. 

—  (Tub'-rcalose  de  la  moelle:  cas  de  —  tu- 
bnrruli-use  et  ras  de  pachyniéningite  tn- 
bnrcuirnse  (Dana  et  Hunt).  1011. 

—  aiguë  (I'orvbs  et  Stewart).  442. 

—  aiguë  diffuie  avec  double  névrite  opti- 
quo,  n''Uroniyélite  optique  aiguë  (Wuii 
et  Gallavaniiin),  741. 

—  tramcene  (Sur  la  sclérose  en  plaqnes 
revêtant  la  forme  clinique  de  la  — )  (rii- 
TAC  et  Korlichen).  597. 

—  lyphique  (Lépink).  547. 
Myiélogénétiques  (Nouvelles  coromaDi- 

cations  sur  les  champs  erobryogéniquet 
—  de  l'écorco  cérébrale  de  l'homme) 
(Plbchsig).  1166. 

Myoclooie  arccliémianesthésie  rensitivo- 
i>ensiirli-lle  chez  un  sujet  atteint  de  mo- 
nnplégie  infantile  du  membre  inférieur 
(Lamy).  498. 

Myoclonie-épilepsie  progressive,  myo- 
clooie d'Cnverrichl  (Lukdborg),  603. 

Myocloules  (Myoclonus  et  — )  ^Oana,', 
1018. 

—  (Polvelonus  infectieux.  Contribotioo  i 
l'élude  des  — )  (ValoRra).  688. 

Myoclonus  (Clarks),  982 

—  (Contribution  i  l'étude  du  phono— )  (Si- 

CORIANI),  605 

—  multiplex  ot  myoclonics  ;  relation  de  cas 
avec  un  es-ai  de  classif]eation(DANA),60S 

Myographlqne.  (Courbe  —  et  courbe 
rrj(ograpbiqiie)  (Bbluondo).  435 

Myokymle  primaire  (Dalby).  983. 

Mjropathie.  atrophie  du  membre  iofé- 
rieur  gauche  et  hypertrophie  du  membre 
inférieur  droit  (Glorieox).  131. 

—  A  topographie  typeAran-Durhesne«uivi 
d'aulopsie  (Dbjbrine  et  Thomas),  ltti7. 
1288. 

—  aver  myotonie  (LANNors),  907. 

—  hypertrophiqut  consécutive  &  la  Rim 
typhoïde  (Babinski),  1181,  1209. 

—  primitive  vrogresiive  (Pkrrik).  598. 

—  pirudo-hypertrophique  (Poggie).  177. 

—  et  maladie  dn  Krienreicli  coexistant  rhei 
le  même  imlividu  (Values  .Anciano).  743. 

—  icaiiulohumrrale  (Intervention  rliirunp- 
caln  dans  nn  cas  du  — )   (Rayhond).    4$ 

Myopathies,  émission  des  ravons  N  (Bal- 
le i  et  Delhbhh),  323. 
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XCsropathlcme  (Amyotrophie  —  pseado- 
nyperlropnique)  (CARmiRB).  744. 

Xlyoida  dans  certaines  K-siong  bulbaire* 
en  Toyer  (Cbstan  et  Cbenaix).  285. 

Hyoslsmie  bitatirale  observée  aux  mem- 
bres inférieurs  chez  les  hémiplégiques  or- 
ganiques récents  (Marib).  1443. 

ICyotonle  avec  atrophie  musculaire  (Lan- 
.sois),  907. 

—  (De  la  contraction  idio-musculaire  dans 
la  — )  (Bbcrtbrbw),  845. 

ISyotonlqae  (Le  syndrome  — ;  la  myoto- 
nie  cong  nitale,  la  mvotonie  acquise  et 
les  états  similaires)  (IWiNsaAtziNi  et  Pbru- 
siNi).  845. 

—  tHy$liqiut  (Essai  thèologique  et  mMical 
sur  les  saintes  — )  (Lanslois),  1133. 

—  (Les  stigmatisés;  étude  historique  et 
critique  sur  les  troubles  vaso-moteur* 
chez  les  — )  (Apte).  78. 

Myxoedémateux  (Infantilisme— et  mala- 
die de  Recklinghausen)  (Mbigb  et  Fein- 
DEL),  177. 

—  (Sclérose  en  plaques  chez  un  infantile  — ) 
(Ratiiond  et  UniLLAiN),  767. 

Myxoedème  chez  l'enfant  et  ses  formes 
frustes  (Bknoit),  37. 

—  (Thérapeutique  du  — )  (Haskotec).  1180. 
^  (Un  cas  anormal  de  — )  (Schaw),  38. 

—  chirurgical  de  l'adulte  considérablement 
amélioré  par  l'iodothyrine)  (Marie  et 
Crodzon).  952. 

—  tompliauè  de  diabète  siicré  (Gordon), 
S5S. 


N 


Nains  d'aujourd'hui  et  nains  d'autrefois 
(PoNCET  et  Lerichb),  241. 

XTalaaance  prèmalurie  (Des  hémorragies 
du  système  nerveux  dans  leurs  rapports 
avec  la  — )  (Codvelaire),  437. 

Manlaine  et  gigantisme';  dystrophies  du 
cartilage  du  conjugaison  (Cardettb),  550. 

' —  mitral  (Brcneau),  687. 

—  simple  ou  essentiel  (Lkriche),  1175. 

Narcolepsle  (Un  cas  de  — )  (Kodchbff), 
182. 

Ifarcoae  du  nerf  (Prohlich).  464. 

Mévrosea  multiplet  du  maxillaire  chez  un 
tabi-tique  (Cbahprbt),  381 

Négation  (Contribution  &  l'étude  diagnos- 
tique des  idées  hypocondriaques  de  né- 
gation) (Trébosc).  43. 

•—  (Étude  séniéioloiiique  des  idées  déli- 
rantes de  — )  (Cotaro),  1105. 

Negxi  (Les  corps  de  —  et  leurs  rapports 
avec   l'i-tiologie  et  le  diagnostic  de  la 

-  rage)  (D'Amato),  1013. 

—  Structure  floe  des  corps  de — dans  la  rage 

(VOLPI.NO).  941. 
Voir  Rage. 

Néoplaale  (Syndrome  solaire  par  —  mé- 
dullaire et  état  delà  moelle  lomi.o-sacri^e 
cinquante-quatre  ans  après  l'amputation 
de  la  jambe)  (De  Bucx).  104A 

Néoplasme  (Hémiplégie  constante  du 
▼oue  du  palais  et  du  larynx  chez  une 
jeune  lllle  porteur  d'un  —  de  la  base  du 
cr&ne)  (Brlndbl),  1047. 


Néphrites  (Les  réflexes  tendineux  dans 

les— J  (LioN),  549. 
Néphrotomie    pour    anurie   hystérique 

(Poisso.N).  Iu«i0. 
Nerf  (Oscillations   nerveuses  étudiées  à 

l'aille  des   Rayons  N.    émis   par  le  — ) 

(Charpentier),  870. 

—  (Sur  lu  narruse  du  — )  (Frohuch),  464. 

—  aeouMtique  (Tumeur  du  — )  (Albia-nobr 
et  Prankl-Hochwart),  1097. 

—  doreat  (Lésion  du  premier  — )  (Brah- 
«bll),  4(4. 

—  hypoylotte  (Recherches  expérimentales 
sur  les  origines  du  —  et  de  sa  branche 
descendante)  (Kosako  et  Jagita),  368. 

—  mrdioH  XCompressioo  du  —  avec  trou- 
bles iDipTiiques  de  la  peau,  kératoder- 
mie)  (Dainvili  B),  312. 

—  (NévroHie  adi(>eux  dilTus  du  — ;  résec- 
tion ;  régénération  autogène)  (Ddrantb). 
677. 

—  moteur  (De  l'excitabilité  et  de  la  conduc- 
tibilité du  —  sous  l'influence  des  poisons 
et  du  froid)  (Noll).  590. 

—  opiique  dons  l'amaurose  tabétique 
(Marie  el  Lbri),  621. 

—  Mouvements  de  l'iris  après  l'ablation  du 

—  chez  les  mammifères)  (Tchiskovsiti), 
041. 

—  (Névrites  et  atrophies  du  —  &  la  suite 
de  l'érysipèle  de  la  face)  (Padveac),  1100. 

—  (Recliorclies  expérimenlsles  concernant 
l'étude  «les  inflammations  du  —  et  de'  la 
rétine  (HosB.MBERa),  286. 

—  radial  eaturi  (Bobcxbl),  99t. 

"—  $riatique  (Dégénèrations  secondaires 
expériiiiontales  après  ariachement  du  — ) 
(Ldgiato).  1U37. 

—  $ptnnl  CTubHrrulose  de  l'articulation  ocei- 
pito-al lotdienne  droite;  origine  du  — ) 
(KalpiM.  291. 

Nerfs  (Cas  de  lèpre  avec  névrites  mo- 
trices bl  sensilivos  et  liyperlrophio  ron- 
sidèmble  de»  —  eorrea|iond80tsJ  (Jam- 
SKLHE  et  HCET),  188. 

—  culoralion  des  gaines  nièdullaireu  et 
contribulioii  à  la  chimie  de  la  myéline 
(Ellermann),  530. 

—  (Développeiiieiit  de  la  partie  lerndnale 
des  —  iiioteurs  et  des  terinlnaisons  ner- 
veuses motrices  dans  les   muscles  striés 

'   chez  le  poulet)  (Cavalib).  Iu38. 

—  (Le  besoin  d'oxygène  dans  les  — ) 
(Bayer),  433. 

—  (Lèpre  de  la  moelle  épinière  et  des  — 
périphériques)  (Lie).  951. 

—  (Lésions  de  la  myéline  des  Qbres  des  — 
dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  car- 
bone) (SCHUPPKH),  177. 

— ,  lé-ions    ilaiis     lu   paralysie   générale 

(Klippei,).  .S43. 
— .  r>  génération  autogène  (Bethb,  Mu.nzbr), 

83S. 

—  (Y  tf-t-il  une  dégénératiun  paralytique 
des  — t  (Bethb).  176 

—  ciliairei  (Ëxpéiinnces  sur  l'mtervention 
du  Kaiixlion  ••ph.almiqiip  ilans  l'irido- 
dilataiion  réflexe  produite  par  certains 

—  sensililes,)  (Prançois-Pranck),  1ii87. 

—  ciliniret  (PoncliûUM  scnsitives  des  — 
niix  les  iridu-consi  ricteurs)(  Francis), 1088. 
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Hens  eraniem  (faraiysie  des —  aorgine 
hprédo-sypilililique),  H24. 

—  (Paralysie  des —  et  déformatioDs  osseu- 
ses miiltiples  d'origine  hérédo-sypbili- 
tique  tardive  (Ross),  629. 

r-  (Un  cas  de  polynévrite  des  — )  (Rudin- 
ger),  346. 

—  «ulanêt  (Influence  du  menthol  sur  les  — ) 
(Mlle  JOTEYKO;,  428. 

—  dc(aC<m«(LEWANDOWSKTetSCBDLTl},59r 

—  du  eceur  (Joncq),  942. 

—  oeulo-moteur$  dans  l'hémipli^gie  orga- 
nique de  l'adulte  (Desclauz),  232. 

—  (L'état  des  —  dans  l'hémipli'gie  orga- 
nique de  l'adulte;  (Wilson),  ÏW. 

:—  optique!  (Un  cas  d'amyotrophie  du  type 
Charcot-Marie  avec  atrophie  des  deux  — ) 
(BcLLET  et  Rose),  S82. 

—  optique  (Névrite  optique  consécutive  a 
l'intoxication  saturinne  terminaison  par 
atrophie  des  — )  (Chevalier),  947. 

—  périphériqua  (Altérations  vasculaires 
dans  les  lésions  d'origine  infectieuse  des 
-)  (Frisco),  130. 

:— ,  roloration  delà  myéline  (Benoa),529. 

—  (La  neurokératine  des  gaines  de  myéline 
des  — )  (Shi.nkishi  Hâtai),  669. 

—  (Processus  de  régénération  dans  les  — ) 
(Lehke).  835. 

7—  (Syphilis  des  poumons  et  des  — )  (Rkn- 
sen),  177. 

w-  pneumogatlriquei  (Dix-neuf  mois  de  la 
vie  d'un  chien  après  la  résection  des 
deux  —  au  cou)  (Tchechkofv),  226. 

—  ten$itif$  périphériques  fSur  la  valeur  phy- 
siologique différente  aes  racines,  postt- 

,    rieures  et  des  — }  (Kostsr),  342. 

—  spinaux  (Dénomhrement  des  flbres  & 
myéline    des   racines   dorsales  des  — ) 

,    (iNiiBERO),  669. 

—  L'augmentation  du  nombre  des  fibres  & 
myéline  dans  les  racines  antérieures  des 
—  chez  le  rat  blanc  dans  la  période  de 
croissance)  (Shinxishi  Hâtai).  370. 

—  (Numération  des  fibres  nerveuses  médul- 
laires dans  les  racines  postérieures  des 
— )  (Ingberg),  21. 

—  trophiquet  (Une  preuve  de  l'existence 
des  — )  (Pagano),  371. 

Nerveuse  (Intensité  des  réflexes  et  orga- 
nisation — )  (TooLousB  et  Vdrpas),  1040. 

—  (Pathogi^nie  —  des  pemphigus  chro- 
niques) (POIRRIBR),  953. 

—  (Sur  la    nature  de  l'activité  — )    (Lbh- 

HANN),  533. 

—  (Troubles  gnstriques  d'origine  — )  (Man- 
OBLsnoRp),  179. 

Nerveuses  (Des  cures  d'altitude  pour  les 
maladies  — )  (Laqder),  8S0. 

—  (Du  rapport  réciproque  entre  les  mala- 
dies gynécologiques  et  — )  (Dobrour  avopp), 
689. 

—  (Indications  et  contro-indications  chirur- 
gicales dans  les  maladies  cérébrales  elles 
maladies  — )  (Poussirs),  959. 

—  (Les  complications  —  de  la  coqueluche), 
(Nh-ufiATH),  H28. 

—  (Les  réactions  au  cours  des  herpès  géni- 
taux) (Kavaut  et  Dahhé).  1054. 

—  (Maladies  —  dansl'influeuza)  (Postotsky), 
684. 


Hervenses  (Mai  oe  fou.  lestons  -  a» 
sécutives)  (Rathonk).  949. 

—  (Mouvements  associés  i  l'état  normil. 
dans  les  airections  —  et  chez  lei  «liénct) 

(FOERSTER),  555. 

—  (Pupilles  dans  quelques  mtladitt  -„ 
(FcCHS),  346. 

—  (Réactions  —  dans  le  purpura  eunUii- 
matique)  (Grenet),  10.Ï5. 

—  (Sang  dans  les  maladies  —,  élémenls 
figurés  dans  les  afTectioas  psnlytiqseï; 
(Vanoepottb),  472. 

—  (Terminaisons  —  dans  les  mtucles 
striés)  (Cavalié),  1038. 

—  (Terminaisons  —  dans  les  oiguK$ 
externes  de  la  Femme  et  sur  leur  «gaifi- 
cation  morphologique  et  tonclioiia«llel 
(Sfakeni),  1036. 

—  (Traité  des  maladies  — )  (Oppuiiu), 
1199. 

—  (Traitement  par  la  lumière  dans  letmi- 
ladies  — )  (PoossàPE),  757. 

Nerveux  (Analomie  pathologique  du 
système  —  central)  (Niul),  27S 

—  (Accidents  —  tardifs  du  rhnmiUtnie 
articulaire  aigu  franc)  (Lhesmitts),  'Ci 

—  (Artériosclérose  du  système  —  fenir»! 
avec  relation  de  cinq  cas)  (DiLLn),Mt. 

—  (Choline  dans  la  liquide  cApliilo-nclii- 
dien  dans  les  alTections  organique!  du 
système  — )  (Donath),  47î,  4«1. 

—  (Coloration  rapide  par  le  rlilorun  d'or 
dans  l'étude  du  syslAme  — )  (Naiiaa),  1M9. 

—  (Considérations  générales  sur  la  slroc- 
ture  et  le  fonctionnement  du  lysttme 
nerveux)  (Durante),  1168. 

—  (Contribution  à  l'élude  des  trouble)  - 
dus  à  la  présence  des  végétations  tdp- 
noldes)  (Tjllibr).  601. 

—  (Des  elTets  du  traitement  marin  nr  le 
système  — )  (Msndblssohn).  39i. 

—  (Des  hémorragies  du  système  —  ceotnl 
des  nouveau-nés  dans  ieiirs  rapports 
avec  la  naissance  prématurée  et  l'irtou- 
cfaement  laborieux)  (Coovelaiib),  43>. 

—  (Élude  Bur  un  hémicé))haleaveceootB- 
bution  &  la  physiologie  du  syitèow  - 
central  chez  l'homme)  (Snainn»  et 
Latzxo),  531. 

—  (Formule  déterminant  la  poids  du  syi- 
téme  —  central  de  la  grenouilla  éUst 
donnés  le  poids  et  la  longueur  da  poidi 
de  l'animal)  (Donaldson),  66S. 

—  (Générali>alion  h  la  base  du  eiine  <i 
aux  méninges  d'un  cancer  du  sein.  C<<^^ 
pressions  nerveuses  multiples.  Envahis- 
sement des  troncs  — )  (Mocsseam).  594. 

—  (Hérédo-syphilis  du  système  — )  |l""i- 
RAMS),  878. 

—  (Les  modifications  dégénèratives  prini- 
livcs  du  système  —   dans  la  syphiloi 

(KOTELEVSKT),  944. 

—  (Lésions  du  système  —  central  dans 
l'état  de  mal  épilepUque)  (Mascbask). 
465. 

—  (Lésions  du  système  —  dans  un  cas 
d  empoisonoementparleplonib)(SHunl. 
465. 

—  (Lésions  expérimentales  du  système  - 
central  chez  les  singes  anthropoinon>i>'s 
chimpanzés)  (Rothmann).  974. 
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Nerveax  (Maladies  goulteunea  et  quel- 
ques symptAmes  — )  (Mladejovskt), 
H  73. 

—  (Manuel  pour  l'étude  des  maladies  du 
système  — )  (Maukice  de  FuBtRT),  871. 

—  (ModiQralions  dans  le  système  —  cen- 
tral dans  la  polynévrite  alcoolique). 
Gujlarovskt).  945 

—  (Note  sur  l'emploi  du  véronal  comme 
hypnotique  chez  les  malades  nerveux) 
(tioNSTENiocx  rt  Chksnais),  109. 

—  (Nouvelle  mi'thode  pour  démontrer  les 
fibrilles  intérieures  du  protoplasma  — ) 
(RimoN  T  Cajal).  2S4. 

—  (PatholoRue  du  système  —  eyclopie 
avec  micro'-épbalie  et  arhinen-céphalie) 
(Lansx).  1008. 

—  (Phénomènes  —  réflexes  très  graves 
dans  une  crossessè  physiologique,  opo- 
thérapie  thyroïdienne,  guérison)  (Valb- 
BIANO).  998. 

—  (Pyridine  son  action  sur  le  tissu  —  ; 
méthodes  pour  la  coloration  élective  du 
réticulum  périphérique  do  la  cellule  ner- 
veuse des  vertébrés)  (Donaggio),  1091. 

—  (Quelques  alTeclions  rares  du  système 
—)  (Clarks).  982. 

—  (Remarques  sur  le  traitvmenl  par  le  tra- 
vail des  malades  — )  (Labbr),  1135 

—  (Rôle  du  système  —  dans  la  ronction  du 
cœur)  (DoGiBL  et   Arhansblskt),  104S. 

—  (Sur  la  neuronophagie  et  sur  les  rap- 
ports normaux  et  pathologiques  entre  les 
éléments  —  et  les  éléments  non  nerveux) 
(Cbrletti),  129. 

—  (Système  —  dans  la  flèvre  pernicieuse) 
(Pievnitiky),  944. 

—  (Un  cns  d'anémie  pernicieuse  avec  alté- 
rations anatomiques  dans  le  système  — 
central)  (MAnsouLis),  945. 

Nervlns  dans   l'alimentation    (Valbhti), 

48. 
Nervosité  (Les  premiers  signes  de   — 

chez  l'enfant)  (Oppenheih).  184,  600. 
Nmirasthénie,   cures  d'hiver  dans  les 

montagnes  (Laquer),  149. 

—  (La  — ) (Cappelletti),  48. 

—  (L'aoxiélA  dans  la  — )  (Oiehl),  300. 

—  (Sur  deux  cas  d'hémi  — )  (Prodi),  444. 

—  dans  l'armre  (Borrey),  1030 

—  (Douleur  épigastrlque  suraigué  dans  la 
— )  (Paoe).  917. 

— ,  le  climat  de  Pau  (Crouzet).  926. 

—  (Traitement  de  l'hystérie  et  de  la  — 
par  l'isolement)  (Thomas),  991 . 

—  biliaire  (Gilbert  et  LEREsnoLLEr).  1058. 

—  iraumalique  ayant  évolué  &  lonfirue 
échéance  vers  le  délire  systématique, 
^Tissot).  S59. 

Neurasthénies  traitées  par  les  cou- 
rants continus  et  la  franklinisation 
(Thieu,é).  756. 

Neurasthéiilque(Cépbalée  — )  (Mjscamp), 
1016. 

—  (Tachycardie  symptoniatique  grave- 
chez  un  neurasthénique)  (Hutgre),  1175. 

Nenrasthénlques  (Etat  des  vaisseaux 
sanguins  périphrriqiies  et  de  la  pression 
sanguine  chez  les  — )  (Orchanskt),  845. 

—  (Bourdonnements  d'oreille  chez  les  — ) 
(POCNAT),  1069. 


Nenrasthénlques  (Contribution  à  l'é- 
tude de  la  Taligue  mentale  chez  les  — > 
(VASCHinE  et  ViiRPAs),  591. 

Neuro-anatoznle.  neuro-physiologie  el 
psychologie  (Vogt),  446. 

Neuroilbrillaire  (Action  de  la  pyridine 
sur  le  tissu  nerveux.  Méthodes  pour  la 
coloration  élective  du  réticulum  flbril- 
laire  et  du  réticulum  périphérique  de  la 
cellule  nerveuse  des  vertébrés)  (Donag- 
gio),  1091. 

—  (Altérations  de  l'appareil  —  des  cellules 
corticales  dans  la  démence  sénile)  (Fra- 
gdito;.  1091. 

NeuroflbrlUes  (A  propos  de  la  note  dé 
M.  S  R  Cajal:  méthode  nouvelle  pour 
lu  coloration  des—)  (Weiss),  1u93. 

—  (Coloration  des  — ,  structure  et  rap- 
ports des  cellules  nerveuses)  (Goris), 
1036. 

—,  (d'après  la  méthode  et  les  travaux  de 
8.  Ramon  y  Cajal)  (Azodlay),  1004. 

—  dans  la  moelle  dos  vertébrés.  (Ansa- 
lone),  1085 

—  d'après  la  méthode  el  les  travaux  de 
S.  Ramon  y  Cajal.  (Azovlay),  1085. 

—  d'après  la  méthode  et  les  travaux  de 
S.     Ramon    y    Cajal  :      développement 

(AZOULAY),  1085. 

—  (Méthode  nouvelle  pour  la  coloration 
des  — )  (Cajal),  1093. 

—  (Méthode  d'imprégnation  pour  déceler 
les  — )  (BiELCHowsiY),  278. 

—  (Note  préventive  sur  les  lésions  des  — 
dans  la  paralysie  générale)  (Marinbsco), 
641. 

—  (Nouvelle.s  recherches  sur  les  — )  (Mari- 

KBSCO).   8 13. 

—  (Présentation  de  préparations  de  H.  S. 
Ramon  y  Cajal  obtenues  par  sa  méthode 
de  coloration  des  — )  (Azoulay),  320. 

—  (Sur  les  lisions  des  —  dans  la  paralysie 
générale)  (Ballet  et  Laionel-Lavastinb), 
762 

Neurotlbroxnatose  (Berger),  1015. 

—  (Danlos).  534. 

—  formes  et  nature  (Sarazanas),  554. 

—  avec  tumeur  de  volume  exceptionnel 
(Hallopeau  et  Lafpite),  36. 

—  avec  surabondance  de  taches  pigmen- 
taire!',  molluscum  fibreux  et  volumineuse 
tumeur  abdominalo(H  alloi  ead  et  Lebrbt), 
687. 

—  (Hallopeau  et  Dainvillb),  688. 

—  et  infantilisme  myxcedémateux  (Mbigb 
el  Feindbl),  177. 

—  généralisée  (Rouler),  1174. 

Neuroflbrosarcomatose,  variété  parti- 
culière de  sarconiatose  primitive  du  sys- 
tème nerveux  (Raymond),  834. 

Nearokératine  des    gains  de  myéline 

ries  nerfs  périphériques  (Shinusbi  Hatai>, 

669. 
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Ostéite  déformante  de  Psget  (Nbgellen), 
76. 

—  progressive  de  Paget  et  hérédo-syphilis 
osseuse  de  Lannelongue  (Fhéchod),  36. 

Ostéo-arthropathie     (Tremblement    à 

type  de  sclérose  en  plaques  lié  t  une  — 

du  coude)  (Brissaud  et  urenet),  495. 
Ostéoarthropathles    métatraumaliquet 

(Roger  et  Garnier),  295. 
Ostéomalacie   (Tétanie   dans    le  cours 

d'une  — )  (Fhednd),  985. 
OstAomes  mulliplet  du  cerveau  (Idmdco- 

PULO),  1095. 
-Ostéomyélite  verlébraU  aiguS  et  péri- 

inéningite  aigné  suppurée  (Hdnt),  980. 
Otique  (Migraine  — )  (Escit),  1176. 
Otites  (La  ponction   lombaire  dans  les 

coroplications    endocraniennea    des    — ) 

(Chivasse  et  Mahu),  290. 
Otohématome  dans  la  paralysie  générale 

(BODCHAOD),  S6i. 

OiÙe  (Hallucinations  unilatérales  de  1' — ) 

(LUGAHO),  1066. 

Ourllenne  (Paralysie  de  la  faciale  — , 
lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien) (Dopter),  980. 

Ovaires  dans  la  paralysie  générale  (Mar- 
cband),  848 

Ovarienne  (Epilepsie  n'eostnielle  traitée 
par  la   transplantation   — )    (Brennan), 

Ovariotomle  (Adipose  douloureuse  après 

—  (SicAKu  et  RoDssT),  1057. 
Oxyde  de  carboqe  (La  pathogénie  des 

paralysies  par  1'—)  (V.  Solder),  238. 

—  (Lésions  de  la  m  véline  des  fibres  dans 
l'intoaication  par  r— )  (Schdpfer),  177. 

Oxygène  (Le  besoin  d' —  dans  les  nerfs) 
(Oater),  433. 

—  (Recherches  sur  l'emmagasinement  de 
1'—  dans  les  centres  nerveux)  (Bondt), 
431. 


J*aeltyméninglte  (Tuberculose  de  la 
moelle;  «as  de  myélite  tuberculeuse  et 
cas  de  —  tuberculeuse)  (Dana  et  Hdnt), 
1011. 

—  externe  -thromque  tpinale  (Belaroi),  949. 

—  hémorragigue  compliquée  d'hémorragies 
intrapulmonaires  chez  un  alcoolique 
porteur  d'une  cirrhose  latente  (Heiti), 
1051. 

—  néoplatiqtte  (Paraplégie  par  tumeur  de 
la  moelle  «vec  — )  (Spillmann  et  Hocis) 
280. 

Paohyméningomyélite  du  cône  termi- 
nal, étott  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Cbstan  et  Ravact),  1127. 

faget  (Des  rapports  de  l'hérédo-syphilis 
osseuse  tardive  type  Lannelongue  avec 
l'ostéite  déformante  type  — )  (Frbchoo), 
36. 

—  (Maladie  osseuse  de  — )  (Nbgellen). 
76. 

Palais  (Sur  la  forme  du  —  chez  les  alié- 
nés) (Uooii»TTi),  357. 

PallesOiésie,  sensibilité  aux  vibrations 
(ari>BL  et  SwFPBa),  69. 


Palpébral  (Sur  un  phénomène  —  cons- 
tant dans  la  paralysie  raciale  péi-ipliiTi- 
que)  jDoPDT-DnTKBîs  et  Cestan),  188. 

Paladisme  (Décollement  de  la  rétine  et 
— )  (Terson),  836. 

— ,  formes  nerveuses  (Lozzatto),  842. 

—  (Insulllsance  hépatique  par  — .  Délire 
maniaque  par  insudisauce  hépatique  suite 
de  paludisme.  Diabète  par  anliépatie) 
(Carrive),  293. 

Palustre  (Le  ramanenajana  à  Madagas- 
car, chorèomanie  d'origine  — )  (Anorian- 
jafï),  141. 

—  (Névralgies  diaphragmatiques  d'origine 
— )  (Cladub),  75. 

Pancréatique  (Infantilisme  — ,  résultats 
du  traitement)  (Byroh  Bramwell),  687. 

Paplllalre  (Atrophie  —  brusque  consé- 
cutive &  des  hémorragies  ulénnes)  (Chb- 

VALLBREAC),  837. 

—  (Stase  — récidivante  dans  un  cas  de  tu- 
meur du  cerveau)  (Axenfelii),  376. 

Paradoxie  texuelle  (Pcchs),  390. 

Paragangllne  V(u$ale  (Un  cas  de  myas- 
thénie Iraiti'e  par  la — )  (Galvacni),  11S7. 

Paralogie  (Sur  les  états  d'obnubilation 
hystérique  et  le    symptôme    de   la  — ) 

(WESTrHAL).  846. 

Paralysie  de  la  lancue  et  du  voile  du 
palais,    traitement  électrique,  guérison 

(BORDIER),  237. 

—  des  membres  inférieurs  (Stasobasopho- 
^  bie  chez  un  psjchasthénique  à  l'occasion 

d'une  — )  (Raymonii  et  Gdillain),  1231. 

—  des  nerfs  crâniens  et  dërornialiong  os- 
seuses multiples  d'origine  hérédo-syphi- 
litique  tardive  (Rose).  629, 1124. 

—  du  droit  supérieur  et  ptosis  congénital 

(GiNBSTOCS),  1124. 

—  du  nerf  sciatique  poplité  externe  consé- 
cutive &    une   opération  gynécologique 

(SODPADLT),  840. 

—  du  moteur  oculaire  commun  chez  un  ta- 
bèlique.  Examen  anatomique  (Papadaki), 
S85. 

—  du  voile  du  palais  Kénéralisée  non 
diphtérique  (Mbhcklen  et  Broc),  1013. 

—  agitante  et  thyroïde  (Castblvi),  141, 
S9(. 

—  —  (Hémiplégie  chronique  progressive 
avec  remarques  sur  deux  cas  de  —  unila- 
térale sans  tremblement)  (Patrick),1048. 

(Points  de  ressemblance  entre  la  —  et 

l'arthrite  déiormante]  (Williab  Spiller), 
1177. 

(Symptômes  bulbaires  dans  un'cas 

de  — )  (Macki.ntosb),  142. 

—  alterne.  Hémiplégie  droite,  paralysie  de 
l'oculo-nioteur  externe  gauche  (Gaccklbr 
et  HoDSSY),  791. 

(Une  forme  rare  de—)  (Scblbsinger), 

441. 

—  alterne  double  incomplète  limitée  i  la 
face;  faiblesse  de  tout  le  calé  gauche  du 
coips:  tubercules  pédonculo-protubéran- 
tiel.s  (Lbnosle  et  Acbineac),  12. 

—  ateendante  (Polynévrite  éth>  lique  ayant 
évolué  sous  la  forme  de  — )  (Ôberthcr  et 
Roger),  905. 

—  aiihénique  diffuse  post-grippale  (Pitrbs), 
294. 
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bre»  inférieurs  (  Aiiévrysiiie  de  l'aorte  dus- 
cendaDle  avec  — )  (Amirbipp),  71. 

—  bulbaire  sans  lésions  analomiques 
(Stelzner),  596. 

—  bulbaire  aiguë  causée  par  l'hémorragie 
ou  le  rainollissefneat  du  la  protubérance 
et  dubulbp(DA>iA),  438. 

due  k  rht^morrajpe  et  au  ramollisse- 
ment lie  la  protubérance  (I)ana),  4i>6 


bulbo-tpinale  atlkénique  (S>ndr<inie  do 
Basrdow  nii8( 
Bader),  1224. 


Basrdow  nssocié  &  une  — )  (Bris->avi>  et 


—  cérébrale  infantile  (Tableau  clinique  do 
la  — )  (Bheitmann).  27. 

—  double  de  la  déeialion  laUrale  eonju- 
guie  des  yeux  (Bhucb),  436. 

—  douloureuie  des  jeunes  enfants  (Hali- 
PHB).  744. 

—  faciale  après  l'évidonient  pétro-mastoi- 
dien  (Rigal),  74. 

avec  paralysies  du  tripimeau  etde  l'a- 
coustique (Aro.nsohn),  238. 

— . —  dans  l'érysipèledela  race(GARM8R  et 
Thao.n),  186. 

dans  un  casde tétanos  cépbatique  (Oo- 

VERGEYj.  21)4. 

—  —  (Sur  la  contracture  secondaire  du  rele- 
veur  de  la  paupière  supérieure  dans  le 
courH  de  la — )  (DEROER  et  Lekov),  958. 

— ,  traitement  chirurgical  (Mu.nch),  !)59. 
— ,  traitement  chirurgical  (Frazier  et  tjpiL- 
XER).  .571. 

—  (Un  cas  de  diplégie  faciale  périphérique) 
(TiENGO),  951. 

—  (Tétanos  céphalique  avec  — .  forme  fa- 
ciale du  tétanos)  (Paon  de  Sapincodrt), 
1173. 

—  (Traitement  chirurgical  de  la  —  par 
l'anastomose  du  spinal  et  du  facial)  (Vil- 

LAH),   1022. 

—  (Un  phénomène  palbébral  constant  dans 
la  —  périphérique)  (Carpentieh),  1172. 

—  foetale  conjénilale  avec  paralyaies  ocu- 
laires et  troubles  de  la  déglutition  (I)e- 
c.roly).  69. 

—  faciale  gauche  et  da   trijumeau  droit' 

(SCHLESINGKR),    441. 

—  faciale  ourlienne,  lymphocylose  du  li- 
quide céphalo-rachidien  (Doptkr),  980. 

—  (Une  modiliration  an  traitement  électri- 
que de  la  —)  (Nbgro),  767. 

—  faciale  périphérique,  trouble  particulier 
de  l'cxcitalMlilé  électrique  (Seii'Fkr),  292. 

—  (Sur  un  phénomène  palpébral  coiislant 
dans  la  — )  (Dopdy-Dutejips  et  Cestan), 
188. 

—,  symptomatulogie  (Rosenpelu).  S92. 

—  flanque  (Sur  deux  cas  de  —  dues  &  la 
compre.<sion  du  fai-ceau  pyramidal  sans 
dégénéroscencedo  ce  dernier.  avrcsigne_ 
de  Babiosici  et  absence  des  réllexes  t«n-' 
dineux  et  cutanés)  (Marinesco),  210. 

—  infanUle  au  point  de  vue  de  la  lopogra-' 
pliie  des  muscles  atro|iliiés  et  des  loi-ali- 
sations    médullaires    (Parho.n    et    Papi- 

.MAN),   8X3. 

—  avec  réaction  méningée  (Gi!|.non  et  Pa- 
ris). 742. 

—  sans  réaction  méningée  (Guino.n  et 
Rist).  742. 


raraiyais  (uiagnosuc  ei  u-aiiemeDU  puy- 
eiiiues  et  mécaniques  de  ia  — )  (WeilÎ). 

—  (Klade  des  fractures  sur  les  membres 
atteints  de  -)  (Mezbochian),  174. 

—  (Résultats  éloignés  de  la  transplantation 
tendineuse  danula  — )  (DERocQrEj,  tïl. 

—  laryngée  par  lésion  inlra-craraienoe  (.Vo- 
LIME),  233. 

—  myatlkénique  (J.  de  LEO.s),li2S. 

—  oculo-motrtce  aiguè  périphéri<iue  de  na 
ture  névritique(FRANKL-Ho<:HWART;,lii8. 

—  périodique  familiale  (Chei.nissb),  948. 

—  (Uuadriplégie  hystérique  &  torme  de  — ) 
(Paoliano  et  Adiiibebt),  601. 

—  périphérique  de   l'hypoglotte    (Panski., 

—  pieudo-bulbaire  congénitale  (Obcroli;. 

—  pieudo-hgperirophique,  un  cas  anormal 
(Foggie).  177. 

—  retdieulaireAa  pit'xns  brachial  (Des  trou- 
bles radiculaires  des  sensibilités  superfi- 
cielle et  profonde  dans  un  cas  de  —  d'o- 
rigine traumatique)  (Thomas),  623. 

—  epinale  causée  par  un  chondro-sarcome 
vertébral  (Israël),  71. 

—  epinale  infantile  et  ton  traitemaol  phy- 
sique, massothérapique,  kinésitherapi- 
que  et  électrothérapique  (Maut).  990. 

—  tpintUe  $patmodique  et  preuve  de  son 
existence  (Krb).?!. 

—  epinale  ipatmodique  famitiat*  (Sfillei). 
596. 

—  tpinate  egphilitique,  bases  anatoiuique» 
(Erb),  70. 

—  tymétrique  des  muscles  innervés  par  les 
V"  racines  lombaires  et  les  !'>■  sacrées. 
Maux  perforants  et  hyperthrophie  os- 
seuse considérable  des  phalanges  pt  des 
métatarsiens  des  deux  gros  orteils  (Essu 
et  CaiRAT).  494. 

—  unilatérale  de  l'iris  (Paraplégie  spasmo- 
dique  de  l'enfance  avec  —  due  probable- 
ment à  hérMo-syphilis)  (DuRaixi  «t 
Chirat).  »6. 

Paralyaie  générale,  altérations  de  U 
cellule  sympathique  (Caibkkdvc).  1089. 

—  Ampliation  des  ventricules  iatéraox 
(Marchand),  1121. 

— ,  anatomie  pathologiaue  (Mabaiii),  SU. 

—  avec  sclérose  combinée  accompagnée 
d'u-cidents  syphilitiques  (Vitapas).  44. 

—  chez  les  indigènes  musulniaiu  (Batta- 

REL),  83. 

— ,  contribution  i  l'anatoniie  pathologique 
(Lalannb),  1022. 

—  (Contribution  &  l'étode  des  anesthésies 
des  organes  internes  dana^la — )(Soi'iaA- 
nopp),  366. 

— ,  cytudiagnostic  (Meter),  562. 

—  dans  la  Puisse  lomande  (Serris.w).  988. 

—  (De  la  jpolyurie  simple  aux  deux  pre- 
mières périodes  de  la  ^)  (Mara.ndo.n  n 
MoNTïEi.),  249. 

—  (Oéijubitus  aigu  dans  la — )(VieovRocii. 
988. 

— :  (Des  modiOcalions  de  la  temp'-rtlarc- 
dans  la  — )  (SoKoaovNiKopr),  82. 

—  (Des  testicules  et  des  ovaires  dansia— > 
(Marchand),  848. 
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Paralysie   générale  et  hystérie  (Jop- 

FB0T),3«1. 

' —  et  h)  sl^rie,  rapports  (Mouribb),  564. 

—  et  syphilis  cérébrale  (Tissot),  988. 

—  et  trauiiiatismes  niultipies  (Marie  et 
Viollet),  303. 

—  et  tuberculose,  rapports  (Bouii),  447. 
— ,  état  des  réflexes  de  la  face  (Becbte- 

RBW),  I4l>. 
— ,  état  des  rt^flexes  musculaires  et  antres 

rie  la  face  (Bechtehew),  848. 
— ,  état  du  fond  de  l'oeil  (Brichb,  Raviirt, 

Cao.ubon),  90S. 
— ,  éliologie  (Bellot),  146. 
— ,  éliologie  (Bowke),  988. 
— .  étiolu(;ie  dans  le  département  de  TOroe 

(Codlonjod).  9ii. 
— ,  étudi!   comparée    des   hypersécrétions 

(Marandok  de  Montyel),  305. 

—  (Klude  synthi'tiiiue  des  réactions  mus- 
culaires dans  la—  et  essai  d'une  physio- 
logie générale  des  réflexes  (Todloubb  ot 
Vdrpas),  564. 

— ,  hislologio  (De  Bray),  S61. 
— ,  hypenseerétions    multiples   (MARANnoM 
DE  Ho.ntybl),  1106. 

—  issue  d'une  endémie  syphilitique  (Bro- 
■IDS),  318. 

—  (Kystes  séreux  du  pavillon  de  l'oreille  et 
otohéniatose  dans  la  — )  (Boocracd),  SU. 

—  (La  durée  de  la  —  )(Sabdain),  249. 

—  (La  grossesse  dans  la  — )  (Diéoopp), 
735. 

—  (L^s  altérations  de  la  voix  aux  deux 
piemiére*  périodes  de  la  — )  (Mababuok 
db  Momtybl),  SttS. 

— ,  len  lésions  vasculaires  (Hatet  et  Boek- 

IIAKS).  8S. 

—  (Habaim),  83. 

— ,  Ifsions .  de  la  moelle  et  des  nerfs  «pi- 

naux  (KurPEL),  343. 
— .  lésions  des  ganglions  raohidiens  (Mar- 

CWAMU),  SM. 

—  (Mal  perforant  dans  la  — )  (Marandok  db 

MOHTTBI.).  988. 

— ,  nature  syphilitique  et  curabiliié  (de 
Haiisart),  380. 

—  (Niiie  préventive  sur  les  lésions  desneu- 
rolibriltes  dans  la — )  (Marinebco),  641. 

— ,  œdème    vaso-paralytique   (Kun-PEL  et 

ViGOIHIODX),  305. 

— ,  preuve  liietologiquedela  présence  d'un 
orgaiiisoie  ressemblant  au  oaciUe  KJebs- 
Lôlller  (PoRii  Bobbrtson).  863. 

—,  pronostic  (H.  v.  Holban),  30S. 

-r-  (Gaupp),  306. 

—  (Rapports  du  tabès  avec  la  — )  (Corioni), 
134. 

— ,  recherches  bactériologiques  (Fokd  Ro- 
BBRTBON,  Mac  Ras.  Jkffrey),  562 

— ,  recherches  expérimentales  sur  l'actioa 
patliogénique  d  un  organisme  semljlable 
au  bacille  Klebs-Lûffler  (Foru  Robgrtsom 

elSUENNAN),  563. 

—  (Réflexes  oculaires  étudiés  chez  les 
mêmes  nialaili-s  aux  trois  époques  de  la 

— )  (MaRANUON  DE  MONTYBL!,  7SS. 

—  (Relations  cliniques  de  la  cécité  avec  la 
—  el  le  tabès)  (Lehi).  904. 

—  (Résultats  de  l'exauieu  électrique  dans 
la  — )  (Pitci),  361. 

REVUE  NEOROLOGIQDB 


Paralysie  générale  (8pi«me  lunlatérai 
des  uni  scies  abdominaux  dans  un  cas  de 
— )  (Trenel),  Sfi6 

: —  (Sur  les  lésions  des  neuroQbrilles  dans 
la  — )  (Ballet  et  Laicnkl-Lavastike),  702. 

—  (Une  forme  peu  connue  de  tic  de  la  lan< 
gue  comme  signe  précoce  de  la  — )  (Ss- 
cno),  755. 

—  à  longue  durée  (Marchand),  566. 

—  eonjuyalt  (Scalozodboff  et  ForoRKOFF), 
756.  : 

—  famUittle  (Berstsin  et  ârtbhoff),  755. 

—  foudroyante  CWtBiM),  566. 

—  mfanlo-juvéniU  simulant  le  syndrome 
que  fournit  une  atrophie  cécébello-spi- 
nale  (I'érusini),  1180. 

( —  juvénile,  contribution  t  l'anatomie  pa- 
thologique de  la  paralysie  générale  (La- 

LAMNE),   1022. 

—  -•-,  un  cas  (Caberan),  565. 

—  précoce.  Spi'cifloité  liéréditaire  ou  ac- 
quise (GiRY),  565.  : 

—  progretiire  et  syphilis  avec   considéra- 
:  Uon  de  faits  recueillis  eu  Bosnie  et  Her- 
zégovine (Koetschet),  1180. 

—  «<n«(e  (Toulouse  et  Marchand),  2i8. 
~  (Marchand),  183 

,  associée  à  l'atbéromasie  cérébrale 

(DOUTREBENTB  Ct  MARCHAND),  183. 

—  $eptieémique  (Croco),  83. 
F»ralyaiea  de  la  cliorée  (Etude  des  — ) 

(Michel).  1197. 

—  des  troncs  nerveux  du  membre  em4t 
rieur  (Sur  la  dilTérence  de  pronostic  des 
paralysies  du  plexus  brachial  et  des  — ) 
(Bruns),  35. 

'<—  du  plexus  brachial  (Sur  la  différence  de 
pronostic  des  —  et  des  paralysies  des 
troncs  nerveux  du  menîbne  supérieuc) 
(Bruns),  35. 

—  par  l'oxyde  de  carbone,  pathogtaie  (V. 

fiOUNIR),  t38. 

—  aMetndanlr$  ai$uiê  dans  la  dipihtérie  ex- 
périmentale (Babomnbix),  434. 

—  aùoeiéet  des  yeux  (Korwilow),  596. 

—  bulbairei  apopUetiquee  (HouaATorr),  29. 

—  cçtuéeutivtt  à  l'emploi  de  la  créosote 
phosphorée  (Loiwbnpblo),  349. 

. —  dipMéri^et  (Babonnbix),  384. 

—  et  Ibéone  de  la  méningite  (Babonnbix), 
CS8. 

—  /oetalei  congénitales  paragénésiedu  ro- 
cher (Heller),  73. 

—  muUiflet  (Aransobn),  238. 

—  oculaires  (Oiplégie  faciale  congénitale 
avec  —  et  troubles  de  la  déglutition)  (De- 
croly),  69. 

—  organique!  centrales  (Sur  un  phénomène 
réflexe  particulier  dans  les  — )  (Bbcbte- 
rbw),  69. 

—  précocei  du  cubital  consécutives  aux  frac- 
tures  de  l'extrémité  inférieure  de  l'hu- 
mérus (Houhauoux),  36. 
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mentale  — )  (Croco),  M. 

—  (Psychose — )(BoDTBNKoet  SoniHiAorr), 

Voir  Diyrhote. 
Folynucléose  (Paralytique  général  ft  — 
'    céphalo-rachidienne  persistante)  (Bblin  et 

Bader),  1021. 
PoWpes    muqueux    des    fosses     nasales 
'    (Troubles  mentaux  dos  à  l'existence  de 
'  '  —  et  guéris  par  l'ablation  de  ces  tumeurs) 

(RoTBT).  143,  847. 
Volynrie  etfentielh  (Mongoor  et  Carlis), 

1017. 
=~  simple  aux  deux  premières  périodes  de 

la  paralysie  générale  (Marardon  hb  Mon- 
•   ttbl),  24». 
fonction  lombaire  (Anosthésie  locale  dans 
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—  médication  phofphorique  (Martinbt), 
307. 

PsychastlkAnies  (Sur  la  pathogénie  la 
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— )  (Zaitïwf  et  ToFORKOPr).  45. 

^■ychique  (De  l'état  —  des  épileptiqucs 
lors  du    réveil  forcé  après  le   sommeil 
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nuels  des  aliénés)  (Taporkopp),  {{78. 

Psychonévroses  et  leur  traitcmeot  mo- 
ral (Dubois),  1136 

Psychopathle  d'origine  biliaiie  (GnÉ), 
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mont  humide  dans  los  — )  (Alt>r),  478. 
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—  eombinéet  (Gavpp),  304. 

—  fonctionnelle*,  recherches  sur  la  papille 
(Bdmik).  387. 

—  hépathique$  (Mongbri),  47S. 

—  infantilet  (Contribulion  à  la  connaissance 
des  — )  (iNfELii),  24fi. 

—  puerpérale»  (PicooÉ),  922. 
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rasthénie par  la  — )  (Thomas),  991. 

Ptosls  (Modifications  dans  les  opérations 
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lulaire dans  le  noyau  de  la  III*  paire  (Ob- 
JBRiNE  et  Gadckler),  1244. 

—  non  congénital  et  héréditaire  (Deloro), 
28. 

PaArilisme  mental  (Soullarr),  1105. 

—  démentiel  $inile  (Doprê),  924. 
Puerpérale  (Dix  cas  de  psychose  post  — ) 

Lauly),  1105. 
Puerpérales  (Paralysies   — )   (Hosslin), 
985. 

—  (Quelques  con8id<''rations  sur  les  psy- 
choses — )  (PicouB),  922. 
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—  (Inégalité  —  à  bascule)  (ViGNinEs).  678. 

—  (Rétrécissement  —  que  l'on  observe  lors 
des  mouvements  latéraux  des  globes  dans 
l'œil  qui  se  dirige  en  dedans)  (Marina), 
975. 

PupUlaires  (Modalité  des  troubles  —  chez 
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pyramidal,  étude  graphique  (Vncn  et 
Abai-ie),  672. 

—  rolulien»  el  tension  artérielle  (Biuo»  et 
Sanerot),  735. 

—  spinaux  (Contribution  i  l'élude  des  — i 
(Fano).  23 

—  («ndinxux  dans  les  néphrites  (Lios),M9. 

—  des  membres  supérieurs  chez  les  hoia- 
mes  saius  (Niiitine),  672. 

—  et  tonus  musculaire  (Fbai.<i(bi.  el  Col- 
lins).  432. 

—  (L'exagération  des  —  dans  llasuffiitsce 
antitoxique)  (Gbr«ain),  75. 

—  (Parapl'  gie  flasque  avec  signe  de  Bt- 
bmski  et  absence  de  — )  (Mabinzsco),  331 

—  (PoI\ névrite  tuberculeuse  a>ec  tiiff- 
ration  des  —  chez  le  lapin)  (De  Bcci), 
35. 

—  «(  cutané»  (Sur  deux  cas  de  paralyii« 
flasque  dus  î  la  compression  du  ftisceaa 
pyramidal  sans  dégénérescence  de  ce 
dernier,  avec    signe  de  Babineki  et  — ) 

(M«RINESC0),  810. 

—  et  o»»eux  dans  le  tabès  (Cestax),  30. 
Réflexogène  (Sur  la  diiïusion  de  la  looe 

—  chez  les  enrants  ;  quelque.i  remorquei 
sur  la  loi  d'orientation  des  réfleies  cuti- 
nés  à  l'état  normal  et  a  l'éltl  ptlholo- 
giquel  (Bbrtolotti),  1160. 
Régénération  dans  les  nerfs  périphé- 
riques (Leheb),  835. 

—  des  rai-ines  médullaires  postirieuti 
(Smllbr  et  Frazibr),  590. 

—  du  cerveau  (Nouvelles  expirieDces  1 
propos  de  la  faculté  de  — )  (Bokst),  531. 

—  autoijine  des  nerfs  (Bbthe,  MCniziI.IS*. 
Régresalen  ntuieujaire  (La  sarroiyse  dus 

la  — )  (de  Buce  et  de  Moor),  129. 
Rein  (Congestion  active  du  —  psr  excils- 

tion  centripète  des  filets  et  du  tronc  da 

pneumo-gastrique)  (France).  943. 
Reins  (Les  lésions  des  —  et  des  cspial» 

sarn'-nales)  (Hoche),  184. 
Rémissions,  leur  importance  su  çoon 

de  certaines  formes  de  psychoses  tignés 

(FucBs),  360. 
Réponses  abturde»  (Sur  le  syndrome  d< 

Ganser  ou  le  symplomo-compleius  des 

— )  (SoriANOPP),  933. 
Réseau  endocellulairê  (dans  les  élé  meals 

nerveux  des  ganglions  spinaux  (Serui- 

nopp).  1038. 

—  périphérique  de  la  cellule  nerveuse  (Siw- 
xisHi  HataI),  667. 

Respirateurs  (Action  des  cœitrfs  spi- 
naux sur  la  tonicité  des  muscles  — 
(Mosso),  942 

Respiration  (Influence  dn  travail  intol- 
lecluel  prolongé  et  de  la  fatigue  mcntAle 
sur  la  — )  (Obici).  127. 

Respiratoires  (A  propos  du  méctnisoM 
de*  mouvements  —  de  la  glotte  chM>* 
chien)  (Db  Bbolb).  371. 
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X&^spiratoires  .'Centres  —  de  la  moelle 
épiDJ^re  et  les  respirktioas  qui  pr>'-cAdent 
la  mort)  (Mosso,,  lOU.  1045. 

(Unurerni-nts  —  de  laglotte  chez  le  lapin) 

(de  Bedle).  lOil. 

Xl^Una  dans  l'amaarose  tabëlique  (Lni), 
4090. 

(DAcoIlempnt  de  la  —   et   palodisme) 

(Tbkson),  836 

(Durée  des  impressions  lumineuses  sur 

la  — .  Diapason  A  longues  p^rioiles  pour 
me.surer  la  durée  des  impressions  lumi- 
neuses) (DoPONT)   940. 

—  et  nerf  optique  dans  l'amaurose  tabè- 
ti<iue  (MiRiK  et  Lni),  6il. 

—  (Inflammations  du  nerf  optique  et  de  la 

)  (RoSBNBERe),  S86. 

—  (l'mjerlion  de  la  —  sur  la  corticalité 
càlcarine)  (Hknschen*),  733. 

—  structure  fii  e  (Sau»),  1114. 

—  (Voie  tecto-spinaledescendiinle,  le  noyau 
intratrigéminé  et  la  localisation  de  la  — ) 
(KoHNSTAim).  1166 

Rètinlte  hémorragique  (Ahlstroii).  233. 

—  pigmentairf  conçénitaie  familiale  (Acai- 
NBAC).  836. 

Itètinltas  a/6iiaimitriaiie(  (Montbos), 
232.  ,    . 

ItAtraction  de  taponécrote  palmaire 
cliez  les  paralytiques  générdui  (Tichet), 
m  6. 

—  miwcufatretelamyotrophie  consécutives 
aux  contractures  et  aux  attitudes  stèréo- 
tvpées  dans  les  psychoses  (CcLLsaRB), 
908. 

RAta  (La  danseuse  en  état  de  — ;  l'hyp- 
nose et  l'art  dramatique)  (V.  Schrenci- 
NoTZINfi),  1106. 

Rhumatismale  (Le  liquide  céphalo- 
rachidien  dans  les  processus  méningés 
subaigus  d'origine  — )  (Lepine).  949. 

—  (Spondvlose  —  ankylosante)  (Fobb*- 
tiek),  687. 

Rhnmatlame  articulaire  aigu  franc,  ac- 
cident» nerveux  tardifs  (Lherhitte).  764. 

—  eiribral  avec  examen  anatomo-patholo- 
giqiie  (JosrB  et  SàLonoN).  349.  1047. 

Rire   (Anomniie  congénitale  du  — )  (Db- 

BRÊDAT  et  Rocher),  1045. 
Rocher  (Paralysies  faciales  congénitales 

par  agénésie  au  — )  (Hellbh),  73, 
Romherg  (Sens  musculaire  et  phénomène 

de  —I  (Mannini  ,  235. 
Rose  Bexvd  (Les  aliénés  dans  le  thé&tre 

d'Hauptmann)  (Hess),  1134. 
Rougeole  (Note  sur  on  cas  de  cécité  bi- 

lal&nle  consécutive  àla — )(Rollet),  741. 
Rousalies   dans   le  royaume  de  Serbie 

(Sdbotic).  389. 
Rvùaan  de  Reil  (Syringomyélie  et  syringo- 

bulbie.  Dégénération  du   — )    (Wilson), 

1119. 

—  médian  (Sur  le  champ  ventral  do  la 
calotte,  le  — ,  et  la  protubérance)  (Hat- 

—  chek)  1115. 

Rypophoble  (Un  cas  de  — )  (Bldb),  954. 

S 

Salicylate  de  soude,  traitement  du  goitre 
exophtalmique  (Jovssbbet),  1107. 


Sallvalre  ;Le  noyau  —  et  le  système  rrm- 
nio-viscéral;  (Ko'bnstabm^  3T0'. 

SallTation.  Fistule  ma.villaire  perma- 
nente chez  un  chien  A  qui  l'on  a  coupé 
la  corde  du  tympan,  dègén'-rescence  et 
régénérescends  do  cette  dernière  (Mal- 
LOISEL),  943. 

Sang  dans  les  maladies  nerveuses;  modi- 
dilioations  des  éli'ments  figurés  dans  les 
alTections  parai  vtiques  (Vaxdbpctte\ 
472 

—  (Examen  bactoriologique  do  —  des  épi- 
leptiques)  (Lanxois  et  Lesibi-r),  9S5. 

Sarcolyse  dans  la  n'-gression  musculaire 
(de  BrcE  et  de  Moor),  129. 

Sarcomatense  (Méningite  —  diffuse  avec 
envahissement  de  la  moelle  et  des  ra- 
cines. Cytologie  positive  et  spéciale  du 
liquide  céphalo-rachidien)  (Dcpoir),  104. 

Sax^Bomatose  de  la  moelle  vI'bsobra- 
JE.XSKY).  683. 

—  angiolilkiqur  de  la  dure-mère  chez  une 
aliénée  (Anglade).  1045. 

Sarcome  du  m>-diastin  et  acromégalie 

(E.  DE  SiLVESTRI).  Sil. 

Satamlne  (L'hystérie  — )  (Mlle  Abbabo- 
vitch),  79. 

—  (Intoxication  —  ayant  déterminé  une 
névrite  optique  terminée  par  une  atro- 
phie des. nerfs  optiques  (Chevalier),  947. 

—  (Intoxication  —  avec  polynévrite  chez 
un  électricien  employé  dans  une  fabrique 
d'accumulateurs)(GciLLAi.x  et  Lhbbbittb), 
628. 

Sciatlque  avec  cyphose  très  marquée  et 
scoliose  homologue  légère  (Forbstibr), 
687. 

—  avec  troubles  de  la  sensibilité  à  topo- 
graphie radiculaire  (Gauckler  «t  Rocsst), 
617. 

—  (De  la  tuberculose  dans  l'étiologie  de 
la  — ^  (Cellerier),  840. 

—  (Dégénéralions  secondaires  oxpériroen- 
.  taies  après  arrachement  du  nerf — )  (Lo> 

giato),  1037. 

—  injections  d'antipyrioe  (Pascoletti), 
1068. 

—  (Le  symptAme  de  Kernig  dans  la  — ) 
(Plessi),  841. 

r-  ancienne,  déformation  complète  de  la 
colonne  vertébrale,  cyphoscoliose  avec 
courbures  de  coniponsation  ayant  per- 
sisté après  guérison  de  lanévrâlgie; hys- 
térie coocomitanle  (Rouuet).  1032. 

—  poplilé  externe  (Paralysie  du  nerf  — 
consécutive  &  une  opération  gynécolo- 
gique) (SOUPADLT),  840. 

Scltoodactylie,  asphyxie  locale  des  ex- 
trémités  et  gangrène  des  plialangoltes 

.   (Balier  et  FouQDET),  812. 

Scléroderii]ie(  Etude  de  la  — )  (Fouqubt), 
88. 

—  (Nouvelle  présentation  do  la  malade 
atteinte  de  —  en  bandes  occupant  le 
territoire  radiculaire  inférieur  du  plexus 
brachial)  (Hdet).  1139. 

—  (Sur  la  nutiire  de  la  — )  (ALQtiEFi),  1174. 
Solérose  combinée  (Cavité  médullaire  et 

hydromyélie  au  cours  de  la  — )  (Crodzon), 
796. 

—  d'origine  tuberculeuse  (Sa.no),  287. 
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ficlérose  combina*  (Paralysie  générale 
avec  —  arcompagnéed'accidcnta  xj-pbili- 
tiqu(>8)(VuiiPAs),  44. 

—  ténile  (Cnooiojt  et  Wilsoh),  328. 

' —  «n  plaquei  chez  un  infantile  myxoedé- 

—  mateiix  (Raymond  et  GoiLLAiN),  767. 
(Coatributiun  à  l'histologie  de  la  aelé- 

rose  niuliiloculaire.  Résultats  de  recher- 
'    chei  par  de  nouvelles  méthodes)  (Bibls- 

.    OHOWSKY),  H94. 

—  (Endarlérite  dans  la  — )  (RosENraLo), 
944. 

— ,  mouvements  aa  repos  (Bocchavd),  29. 

—  ou  syndrome  cérébelleux  de  Babinski 
(Scherb),  1152. 

'—  (Pliénoménes  de  —  consécotifs  à  une 
fièvre  typIioTde  chez  on  sujet  k  système 
nerveux  prédisposé)  (Conor),  743. 

—  revêtant  la  Tonne  clinique  de  la  myélite 

—  trànsversc  (Platav  et   Koblichbn),  897. 

—  (Sur  la  stflse  papillaire  dans  la  — )  (Ro- 
senlpii)  347. 

—  (Tremblement  à  type  de  —  lié  à  une 
ostéo-arlhi-opatbie  au  coude)  (Bhissaod 
et  Gkenet),  495. 

'—  *n  plaqutê  juvénil»  (Dopr^  et  Garnibr), 

1223. 
<—  lotirait  amyotrophique  (PaioBNAJBNSKT), 

«82. 
— ,  pathoKénie  (Hoenbl),  134. 

—  médullaire  polyiyttématiqvê  d'origine 
tubprculeuso  (iJAND).  887. 

—  mulliloeulaire  (Contribution  à  l'histolo- 
gie de  la  — ,  ri^sultals  des  recherches 
par    de    nouvelles    méthodes)    (Biels- 

CHOWSKT).  1194. 

—  primaire  des  voies  pyramidales,  para- 
plégie spasmodique  (bas).  71. 

—  luoértutê  du  reiveau  associée  k  des 
altérations  spéciales  des  autres  organes 
(Ugolotti),  m  9. 

Scléroses  combinéee  de  la  moelle  (Caou- 
lON),  379. 

'-  médullaire!  de  deux  paralytiques  géné- 
raux (ViGouRocx  et  Laignel-Lavastine), 
510. 

—  tabétiquet  (Crodzon),  674. 

•-  multiple»  du  cerveau  et  d«  la  moelle 
(Mcllbr),  976. 

(BcoUose  homologue  (Sciatique  nree  cy- 
phose très  marquée  et  — )  (Forbstibr), 

—  «87, 

S«oale  eornudiin  (Intoxication  chronique 
par  le  ^-  et  modifli'ations  qu'elle  pro- 
vot|ue  dans  le  système  nerveux)  (Rolo- 

■    RINSIT),  i.i9. 

Sécrétion  graitseuse  de  la  glande  h  ypophy- 

—  «airu  (Launois),  940. 
■egmentalre     (  Acroparesthésie     avec 

troubles  de  la  sensibilité  objective  k  to- 
pographie — )  (Bodchai'd),  826. 

—  (Innervation — du  corps)  (Euincer), •73. 
Sel  et  pellagre  (Lohbroso),  842. 
BéilUeB  (Sur  les  lésions  —  des  ganglions 

nerveux  du  chien)  (Vallée),  280. 

Sénilité  (Rétlcxes  chez  les  vieillards  par 
rëp|iurl  aux  Unes  altérations  de  la 
moelle  dans  la  — j  (Ferhio  et  Bosio),  23. 

Sens  dei  altitudei  (Honnier),  309. 

—  du  tnnpe  (Trouble  du  —  chez  les  alié- 
nés) (Bbcmterbw),  887. 


Sens  muieulaire  dans  les  lésiom  da  MT- 
relet  (DoccEScni  et  Skhgi),  464. 

—  et  phcnoniéne  de  Romberg  (M aiixmiJ, 
239. 

—  (Perte  du  —  aux  doigts  dea  deux  maioi 
avec  intéi^rité  de  la  sensibilité  des  mas- 
cles  de  la  main  et  de  l'avant-bras)  (Bod- 
CHAdd),  100'. 

—  (Sur  l'exploration  cliniqae  du  — )  (Cik- 

PAREDE),  9U1. 

—  olfaelif  (Sur  le  —  de  l'escargot)  (Trire), 
1040. 

—  iléréognotlique  (Perts  du  —  i  topegft- 
phie  radiculaire)  (Dejbsijib  et  Ciiinl, 
501. 

Sensation  vibratoire   (Stcbesbace),  73S. 

—  (Noicheresiy),  733. 

SensUsiUté  (AcroparesUiésie  avec  tron- 
bles  ,i  topographie  radiculaire  si  diiM- 
dation  de  la  — )  (Badf),  98. 

—  (Action  de  l'acide  phénique  sur  la  — 
guslalive)  (Gardella),  975. 

— ,  asymétrie  à  la  douleur  (Mlles  JoTsno 
et  STBrANovrsKA),  64. 

~  (Les  troubles  objectif*  de  Is  —  dans 
l'acroparesthésie  et  leur  topographie  n- 
diculai^•)  (Obibbinb  et  KIcger),  S4,  M. 

—  (Perte  du  sens  musculaire  aux  doigts 
dos  deux  mains  avec  intégrité  do  la  — 
des  muscles  de  la  main  et  de  l'avaol- 
bras  (BoucHAun),  1U07. 

—  au  ehaud  (Nbdban),  974. 

•—  au  eont€ul  et  à  la  douleur  et  «s  dislri- 
.  bulion  normale  sur  la  peau  de  l'konuM 

(KOULBINB).  939. 

•—  aux  vibralioni  ou    sensibilité  osseas* 

(RtDSL  et  8EIPPBR),  69. 

—  auditive  (Action  des  Rayons  M  sur  la 
— )  (Charpeniier),  671. 

•—  de  l'homme  dans  la  dépressien  baro- 
métrique (AOOAIZOTTI),  673. 

•^  eutoHée  {Voiea  de  la  —  dans  la  motile) 
(Pbtiibn),  432. 

•—  ^Siir  une  aneethésle  croisée  de  la  sensi- 
bilité au  froid.  Contribution  A  la  physio- 
logie des  voies  de  la  —  )  (Mai),  534. 

—  du  equelelte  et  la  méthode  à  emplover 
pbar  son  exploration  (Mai  Emei].  ni. 

—  det  vibratioiu  su  diapason  (HoiSBRDA), 
4041. 

—  hygriqu»  (Un  nouvesa  cas  d'allérstioD 
de  la  — )  (Ravbnha),  171. 

—  normale  de  la  cornée  et  de  la  eonjonc- 
live  (CâHANNRs  et  Rosinead),  903. 

—  tactil»,  sa  mesure  an  rapport  avec  le 
travail  o'-rébral  (MsimiEit).  278. 

— '  thermique  interverlie  (Altbr),  1174. 

—  vifrroloir*  (M arinesco),  1116. 
Sensibilités  (Dissociation  des  —  élémen- 
taires dans  l'hémiplégie)  (Pbrbi),  97$. 

Sensltlves  (De  l'origine  périphiTiqua  des 
Dbi-eH  — )  (BuELEs  et  Franxl),  276. 

—  (Fonctions  —  et  psyclildues  chez  les 
hémipli  giques)  (Mabino),  1096. 

Bentlvo-sensorielle  (Répétition  spon- 
tanée k  lung  intervalles  des  résctioas 
réflexes  provoquées  une  première  foii 
par  un>-  réaction  —  ou  psychiqnel 
(Franck),  942. 

8«nUment  du  temps  chex  les  maladM 
psychiques  (BacasTBasw),  144. 
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Santiments  (Eiamen  obiecUf  et  clinique 
du  certaÏDS   étaU   psycLiques;   les  — ), 

(8UOIISKY),  43. 

Septnna  lueidam  (Genure),  1114. 
Sérothérapie  de  répii«|>sio(WENDK),  308. 

(CiTOLA),  308 

—  par  la  méthode  de  Ceni  (Mazzei),  851. 
Sérum  de  saog  de  rooutuns  fUiyrolilis 

(Trois  cas  de  goitre  exoplitalnii<|UH  trai- 
tés par  lo  —  (Sai.nton  et  Pisante),  1109. 

—  sanguin  des  (-pilepliqueu  (De  certaines 
propriétés  prétendues  toxiques  et  lliéra- 
peutliiques  du  — )  (Sala  et  Kossi),  4131. 

..—  anliUlanigue  (Tétanos  traité  par  les  in- 
jections intra-rachidiennes  «l  paraiier- 
veuses  de  — )  (Ohocin  el  Langbvin),  868., 

—  (Tétanos  traumatique  traite  par  les  in- 
jections sous-araclinoïdiennes  lombaires 
de  — )  (Walthbr),  135. 

r-  (Traitement  du  tétanos  par  les  injec- 
tions intra-rachidiennes  de  — )  (Rolun), 
568. 

—  (Un  cas  d'intoxication  par  le  — }  (Pina- 
TEU.E  et  Rivière),  a(S8. 

Sexe  (De  l'influence  de  l'étal  psychique 
des  parents  sur  la  formaliun  du  —  des 
enfants)  (Litkb.\s),  144. 

—  (DénionslratiOQ  d'une  dilTérence  d'après 
le — dans  la  forme  ducrAne)  (MObius).  158. 

—  ElTels  de  la  castration  (Môeius),  149. 

—  et  dégénérescence  (MObids),  47. 
Sexuel  (Le  réflexe  —  et  l'excitation  des 

lèvres)  (Gdalino),  1041. 
Sexuelle   (Deux   cas    de  paradoxie  — ) 
(Fechs),  390. 

—  (Deux  cas  de  perversion  — )  (GonzalAs), 

—  848. 

—  (Impuissance  — ,  Fétichisme  négatil) 
(Fbrk),  11T7. 

■r-  (Perversion  — )  (Ivanofp),  937. 

Signe  du  facial  (Laryngospasnie  et — chez 
les  enfants)  (BézyJ.  6u7. 

Signe  de  Baitlnski  (Les  conditions  de 
la  présence  du  —  dans  les  cas  de  lésion 
oxtrapjramidale.  Considérations  sur  la 
genèse  de  ce  phénomène)  (Bertolotti), 
1193. 
Voir  RéfUxe*. 

SiUoa  eoUutéral  (ZoexERKANDL).  1166. 

Simulation  de  l'alii'-nation  mentale  (Juno), 
£10. 

—  des  troubles  psychiques  (Raieann),  360. 
V-  (Hystérie  traumatique  et  — ,  étude  mé; 

dico-légale)  (Accopt),  139. 

r—  de  la  folie.  Simulation  dans  la  lutte  pour 
la  vie  (Incegnieros),  300. 

r^  (Note  sur  le  râle  pathogène  de  la  — ) 
(FÉHÉ),  610. 

Simulée   (Contribution  à  l'étude   de  la 

'    folie  — )  (HKRTiNi),  847. 

Sinus  (Vésanie  et  thrombose  des  — ) 
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tiples du  maxillaire  chez  un  — )  (Cboh- 
rasT),  381. 

—  (Paralysie  du  moteur  oculaire  commun 
chez  un  — ;  examen  anatomique)  (Papa- 

DAKl).  585. 

—  (Rétine  dans  l'amaurose— )(LÉai),  1490. 

—  (Symplomatologie  —  ayant  débuté  d'une 
.foçoo  ai^uê)  (Negro),  979. 

—  (Syphilides  zonirormes  chez  un  — .  Lym- 
phôcytose  du  liquide  céphalo-rachidien) 

(SiCARD  et  BotlCHADD),  1.050. 

Tabétique  baBedoMrlen  (Syndrome  — ) 

(ROASENDA),  681. 

Tabétiques  (A  propos  de  la  médication 
chlorurée.  Ri'-apparition  des  réflexes  chez 
deux  — )  (OupouR),  839. 

—  (A  quel  âge  meurent  les  —t)  (Marib  et 
Mouucot).  838. 

, —  (Acciilents  laryngés  — ,  contribution  à 
l'élude  des  lésions)  (Lcpine),  1097. 

—  (Altérations  du  ganglion  rachidien  chez 
les  — )  (Thomas  et  Masser),  }120. 


Tabétlqiiea.  aiiestbéeies  cutanées  dut 
leurs  relaiions  avec  les  crises  gastrique* 
et  intes-tinales  (Hbitz).  380. 

—  (Crises  gastriques  prolongées  des  —  mor- 
phinomanes) (Baubr  et  DosiioviTcs),1iS3, 

—  (Des  mouvements  involontaire*  au  repos 
chez  les  — )  (Oo6niaiiopf),  30. 

—  (Le   liquidie  céphalo-rachidien  des  — ) 

(MlLIAN).73. 

—  (Parésie  et  crises  résicaJes  pr^—  trtt- 
tées  par  l'électricité)  (Milladt),  7S7 

-;-  (Syniptâmes  — chex  une  lillc  dedii-«ipl 
ans  présentant  une  mnnoplégie  braihiale 
infantile  d'origine  poliomyélitique)  (G««- 
bON),  681. 

—  (Troubles  pupillaires  chez  les  — |  (Bo- 
CHON-DuVIONAUDet  Ueitz).   289. 

Tachycardie  (Doux  cas  de  —  alcoolique 
transitoiro)  (Truoblbt),  932. 

—  $jimptomatiqu*  grave  chez  un  neurss- 
Ihéniaiie  (Hcroiis),  1175. 

Technique  depsycliologie  exp^riuMnltl* 

(TODLODKE,   VaSCHIDB,  PiBBOM),  992. 

TAlangiectasies      «(««iil>eU«s      (Laxci- 

PLAINE).  95.S. 

Témoignage  (Educabilité  et  fidélité  «lu 

— )  (Marib  Borst).  1043 
Températnre  (Des  modifications  de  U 

—  dânsU  paralysie  général*;  (SosMomi- 

lOPF),  82. 

Temporal  (Abcès  volumineux  da  loU 
— )  (VoiMN  et  (kweBRT),  466. 

Temporale  droite^Surdité  verbale  par  lé- 
sion — )  (MOLLARU),'  739. 

Temps  (Troubles   du   sentiment  da  — 
chez  les   malades  psychiques)  (fiacan-, 
«BW).  144. 

—  d«  riaetion  des  pupilles  (Pdchs).  34i. 

—  aux  excitations  électro-cutanées  dlatea- 
sité  progressivement  croissante  (Ca- 
PRIAT!),  942. 

Tension    arUritllt  et  réflexes  lotolicu 

(Barjon  et  Sanbrot),  7S5. 
Tératologie  (Evolution  des  idées  «n  — ) 

(Raradii).  946. 
Tératomorpblsmo    tonginitul    do    la 

langue  (Bunchmi).  343. 
Terminaisons  nsnMMM*  dans  les  ■■adss 

striés  (Ca VAL»),  1038. 

—  chez  le  poulet  (Cavalib).  1M8. 

—  dans  les  organes  génitaux  externes  de  la 
femme  et  leur  signilicaiion  morpholo- 
gique et  fonctionnelle  (drAisM).  lOM. 

Testinule  (L'infantilisme  et  la  glande  io- 

tersilielle  du  — )  (Bodin),  551. 
Testicules  (Centres  cérébraux  dirigeant 

l'activiié  des  — )  (PoosstrE).  161. 

—  et  ovaires  dans  la  paralysie  générale 
(Mabchano).  848. 

Tétauaie    (Anatomie  pathologique  de  U 

— )  (Peters).  541. 
— ,  iarynguspasme  (Bézr),  «07. 

—  (Le  corps  thyroïde  et  la  grossesse.  Quel- 
ques cas  d'éclampsie  et  de  —  )  (Art).  Ut. 

—  par  élranglf  ment  d'hernie  (Ortau).  357. 
—,  rapports  avec  l'épili'psie  et   I  liystérK. 

Observation  d'un  cas  de  tétanie  dans  It 
cours  d'une  ostéomalacie  (Frbiiiiu),  9ti 

—  gattriiriu  (Observations  sur  la  gastro- 
succorrbée  continue  «t  sur  la  — )  (CA- 
BATO),  67. 
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Tétanie  ginéraiitie  cbei  un   enfant  d« 

trois  mois  (Mocssocs),  1062. 
Tétanos,    cytologie    nerveuse  (Laisniv- 

LiAVASTiiic),  Ï37. 

—  (Les  iiqjcUons  d)>  substance   rérébrsle 

—  dans  le— )  (Bknedetti),  1135. 

—  (Gut'Tison  d'un  —  avec  de  la  substance 
cérébrale)  (Bknedetti).  959. 

—  gut-ri  par  le  chloral  (GaNovisa),  959. 

—  guéri  (Potmbbat),  568. 

—  (ModiQcations  des  cellules  nerveuses 
dans  le  —  et  leur  importance)  (Sjovall), 
228. 

—  (Quatre  cas  de  —  traumatique  guéris 

far  la  méthode    de    Bacelll)    (Mastri). 
435. 

—  traité  par  la  méthode  Bacelli  (Ebbabdt), 
76. 

—  traité  par  injections  endoveineuses  d'a- 
cide puénique  selon  la  méthode  BaceUi 

(GlACANELLl),   959. 

—  traité  par  les  injections  iotranerveuses 
deséraiD  antitétûique  (Rogeks),  1024. 

—  traité  parles  injections  iolraOachidiennes 
et  paranerveuses  de  sérum  antitétanique 
(Uropin  et  Lamgbvin),  568. 

— .  trailument  par  les  injections  inlraraohi- 
dienoes  de  sérum  aotilélanique  (Rolun). 
568. 

—  abord/ (Nbomann),  549. 

—  aigu  avec  étranglement  herniaire  (Taa- 
fJEa).  349. 

—  aigu  guéri  par  les  injectiont  intraner- 
veuses  d'antitoxine  tétanique  (Roatas), 
990. 

—  eéphalique  (Livi),  1084. 

—  avec  paralysie  faciale  (Ddvbbokt),  S94. 

—  avec  diplésie  faciale  (Bouchaijd),  549. 
— .  tétanos  abortif  (Neumann),  549. 

—  avec  paralysie  faciale  (forme  faciale  du 
tétanos)  (Paon  ob  Sapi.ncodrtJ,  1173. 

—  ekroniqu*  eofuieutifh  une  plaie  de  la  face) 
(Simonin),  IfTS. 

—  dit  médi«atott  spontané  (Vincbnt),  10i4. 

—  élêttrigu$  et  tonus  musculaire  (AIlard), 
84. 

—  traumalùiue  traité  par  les  injections  in- 
trarachidiennes  lombaires  de  sérum  anti- 
tétaniqae  (Va'ltbes),  135. 

Tête  (Anomalies  congénitales  de  la  — 
déterminant  une  transformation  symé- 
trique des  quatre  extrémités,  aerométa- 
génése)  (Bab*s),»41. 

—  (Hydrocéphalie  chronioue  interne  cbea 
Fadulte,  contribution  &  1  étude  des  bruits 
objeolifs  de  la  — )  (Focas),  1124. 

ThaMuniqn*  (Note  sur  le  syndrome  — 
et  sur  ses  formes  bénignes  (Haskovbc). 
1148. 

—  (Syndrome  —,  *  propos  du  procès-ver- 
bal) (DUBRINE),  615. 

—  (Un  cas  de  syndrome  —)  (Thomas  et 
Chirat),  505. 

—  (Un  cas  de  syndrome  —  avec  autopsie 
(Diub  et  Dhbochbi),  802. 

Tbalamos  (Tumeurs  du  — )  (Batebtbai), 
llil. 

—  optieus  (Les  voies  de  conductibilité  de 
rbémispbére  cérébral,  en  considérant 
spécialement  l'anatomie  et  la  physiologie 
du—)  (Pbobst),  340. 
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Tbarmo-anaathéaie  et  analgésie  camiqa  ' 
symptAmes    d'une   lésion    en    foyer  de 
l'isthme  de  l'encéphale  (Ro:uouiio),  546, 

Tliomsen  avec  atrophie  musculaire  (Lam- 
Hois),  907. 

—  (La  maladie  de  —  et  les  états  similai- 
res) (MiNGAzziNi  et  Pbki-sini),  845. 

—  (Les  troubles  de  la  motilité  dans  la  ma- 
ladie de  — )  (Jacodet).  844, 

Thrombo-phlébita  du  sinus  caverneux 
d'orij(ine  otitique  (Siquar»),  1125. 

—  orbito-méningi*  (De  Lapersonnb),  683. 
Thyroïde  (C!arcinomes    pavimentieux  du. 

corps  — .  interprétation  par  la  théorie 
des  tumeurs  d'origine  basale)  (HaaaBHS-. 
ciimidt),  675. 

—  (Consiilérations  sur  la  physiolo^e  do 
corps  — )  (MiOLiACCi),  465. 

—  dans  quelques  maladies  des  enfants  (Cai- 
SAM),  1169. 

—  et  grossesse.  Quelques  cas  d'éclamp9|e' 
et  do  tétanie  (Abt),  550. 

—  et  paralysie  agitante  (Castbllvi),  141, 
594. 

—  (H.vperplasie  de  la  —  trouvée  à  l'autop- 
sie d  une  acromésNlique  (Ballet  et  Lai- 

«NBt-LAVASTINB),  793. 

—  (Hypertrophie  du  corps — )(Loxano),  94i. 

—  (Transplantation  de  la  —  embryonnaire) 
(Vanzbtti).  65. 

ThTToIdte  (Trois  cas  de  goitre  exopbt«^- 
niiqoe  traités  par  le  sérum  de  moutoqs 
é— )  (Sainton  et  Pisantb),  1109. 

Thyroldaetomto  (Eifets  de  la  —  sur  la 
pouvoir  de  procréation  et  sur  les  descea- 
danU)  (Ceni),  129. 

Thyroïdien  (Recherches  chimiques  sur 
l'appareil  — )  (Chenu  et  Morel),  940. 

Thyroïdienne  (Greffe  —  chez  l'homme) 
((Jmstiani),  940. 

—  (Infantilisme  incomplet  par  insolBsaoce 
— )  (Haotbpeuille),  5Sl. 

—  (Phénomènes  nerveux  graves  dans  uue 
HroBoesse,  opothérapie — )  (VALEHio),9t9( 

ThyraiiaratayroX&Len  (Sur  l'appareil  — 
des  animaux  nourris  avec  doa  graisses 
-    halogénées)  (Luiiatto),  976. 

Tibia  (Uyperesthésie  du  —  à  la  pression) 
(SABRAzéii),  1052. 

Tia  (A  propos  d'an  — )  (Db  Bock),  40. 

—  (MiKraine  ophlalmiqve,  héraianepsia  et 
aphasie  transitoires,  bémiface  aoeeu' 
lente,  photopbobie  et  —  de  cligneaMDti 
(llwsB),  961. 

—  physiopalhologie  et  traitement  (Asaieo 

TAMBOHINI),  6V0. 

—  convuUif  (A  propos  de  quelques  cas  4e 
— )  (Lorbnzetti),  244. 

—  de  tUgnemaut  (Migraine  ophtalmique  ave« 
hémianopsie  et  aphasie  transitoires.  Ué- 
mifHce   succulente.    Photopbobie  et  — )' 

(MBI6B).  912. 

—  <<<'  fo  langue  comme  signe  prûcore  d«  la 
paralysie  );énéra'le  (Neoro),  7S5. 

—  dt  la  lit*  et  du  tronc  n'existant  quepea' 
dant  le  sommeil  (Crdchet),  1062 

—  du  ekiqueur.  Analogies  entre  las  tics  et 
les  sléréotypies  chez  l'homme  et  le  che- 
val (HoDtBR  et  Chombl),  111. 

—  du  l^pograpKe  ou  torticolis  mental  (Bat- 
lac),  607. 
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Tic  tonique  du  membre  supérieur  droit 
(l«i;iii.ER),  336. 

—  diiuloureiue de  la  face,  résection  nerveuse 
(HalmaGhamo.  <Ut>8. 

—  (l'ouniuoi  la  iievrcctomie  éclioue-t-e'le 
dans  la  névralgie  du  Irijuiman  dite  —  de 
la  face)  (Lkdoi'ble),  1068 

Tics  (A  propos  des  — )  (ALriBicii),  9x3 

—  el  sléréotypics  de  lécliUKOciiez  l'Iiunime 
et  le  cheval  (Kuih.eh  el  Chovel).  690. 

—  (Les  — et  le  miroir)  (R.  Memieî),  i7. 

—  (Les  — )  (MEir.E),  9X3. 

—  de  l'enfance,  remarcpies  cliniques  et  tlic- 
rapenUi|ues  (Meiue  et  Feimiel).  914. 

—  uiiitalérauiT  de  la  face  (Cri-chet),  909. 
Tierce  etiioule  avec  symptômes  bulliaires 

(LuzzATio).  842. 
Tissu  élaitiqne    (fiystropliie    congénitale 

ninlliplc  du  — )  (l^^JISso^),  56t. 
Tonicité  musculaire,  théorie  basée  sur  la 

duulile    innervation    des  muscles    stries 

(Mosso).  lOil. 
Tonus  tiiuieulaire  el  sa  mesure  (Consten- 

su|]\  et  ZiMUEKN;.  943. 

—  et  ses  rapports  avec  l'écorce  cérébrale 
(Lewandowski),  340.  464. 

—  et  phénomènes  tendineux  (KraenIel  et 

COLLINS).  i'ii. 

—  et  tétanos  électrique  (Allard).  S4. 
Torticolis    menlul   (Deux    cas   de    goitre 

exophtalmique  fruste  avec  troiililes  psy- 
t'Iiiqnes, — et  psvcbasthéDie)(CANTONNET), 
634. 

—  ou  tic  du  typographe  (Baylac),  607. 
ou  torticolis   spasmudique,  torticolis 

tic  ou  torlicoli-s  spasme)  {Ds  Massahy  el 
Tessieb).  ti04. 

—  traité  sans  sui'cés  par  plusieurs  médecins 
el  guéri  par  un  reboiilour  (Pitres).  H03. 

—  Chon'e  arytliniique  liystéri(|uu  unilaté- 
rale (HL'ïllHE),t42 

—  lia  mental,  patliogénie  (BKDi'gCHi  et 
Bossi),  178. 

Toucher  (Observation  d'une  personne  ro- 
coimaissant  les  couleurs  par  le  — ),  (Do- 

■  CNÈs).  H34. 

Toxicité  du  liquide  céphalo-rachidien  des 
parai  s  tiques  généraux  (Ariun-Uelieil  et 
MONKHIN),  1099. 

—  urtnaire  el  ses  variations  dans  la  fatigue 
(AsTOLFONi  et  Sopbana),  939. 

Toxicomanes,  à  propos  d'un  cas  d'iiérol- 

nomanie(CoMAR  et  Buvat),  lOil. 
Toxine    lyphique    (Inoculation    intracra- 

■  niennc  de  la  — )  (Balthazari>),  10«9. 
Toxique  (L'exagération  des  réllexes  (en- 

diiicux  dans  l'insuflisance  anti  — )  (Ger- 
main). 7.T. 

Traitement  marin,  effets  sur  le  système 

nerveux  (.Mendelsohn),  391. 
Traité  des  maladies  mentales  (Tanzi).  84. 

—  des  maladies  nerveuses  {Owenheim).  1199. 

—  élémentaire  de  pathologie  générale  (Hal- 
Loi>EAU  et  Apert).  ISO 

Transcorticaux  (Sur  des  troubles  —  de 

l'appareil  moteur)  (Pick),  978. 
Truuma  el  tabès,  rapport  (Sciiittenrelh), 

54V. 
Traumatique  (Trépanalion  tardive  pour 

ramollissement  cérébral  — )    (Leoiiei;    et 

Ahuoiiin),  852. 


Traumatiques  (études  expérimmtalel  ' 
sur  les  lésions  —  do  la  moelle)  (Lpim-j 
BURliER),  433. 

—  (Psychoses — )  (Kaiie!«sit),  957. 

—  (Trois  cas  de  lésions  médullaires  —f 
{Joi.LV).  548. 

Traumatisme  et  délire  alcoolique  (Mt- 

BILLEj.  9H 

—  franie?ui(De  la  nécessité  d'une  ialervea 
lion  immédiate  dans  les  — )  (UEViLi.Eiuly 
852 

Traumatismes  mitliiplei    et    paralys 

générale  '.Marie  el  Viullet),  305. 
Travail  el  plaisir  (Febe),  310 

—  (Triiilemenl  par  le  —  des  malades  i 
veux)  (Laehr),  1135. 

—  cérébral  (Note  sur  la  mesure  de  la  i 
bilile   taelile  dans   ses  rapports  svei.'  I«  i 
—)  (Mei'mkr),  278. 

—  inlellecluel  (Sur  l'influeneo  du  —  pro-j 
longé  et  de  la  fnligue  mentale  sur  liret>J 
piratioii)  (Ouici).  127. 

—  musculaire  roU^ntaire  (L'énergie  de  coa 
traction  dans  le  — et  la  fatigue  uerve 
(Tbéve,s).  372. 

—  psycliique  (Recherche  expérimentale  psy- 
chologique sur  le  —  des  écoliers  ooa^ 
nistes)  (VntjsÉPE),  670. 

Travaux  de  l'institut  neiirologiquedel'c 
iiiveisité  de  Vienne)  (Oberstei.nei).  37' 

Tremblement  i^  type  de  sclérose  en  pla 
que»  lié  à  une  ostéo-aittiropalbie  d^ 
coude  (Brissai'ii  et  (hibnet).  495 

—  clonifomte  et  cloaus   vrai   (Bbissacpi 
Gbenet).  632 

—  /!#»(«/ i^ue  (BoiCAHCT),  984. 

—  intentionnel  (us  BrcK).  141. 

—  phyiioloijique  (Bc.^o>■ET),  608 
Tremblements  el  spnsines  chez  les  ps]r*j 

elraslliéiiiiiues  CRaïuo.mi  et  Ja>etI.  291) 
Trépanation  an  niveau  du  centre  vii^uV 
pour    une  ophtiilniojitégie   roii-i'eutiv 
une  fracture  de  la  voùle  crânienne  'B< 
BEA('),  391. 

—  tardive  pour  ramollissciiienl  cérébn 
traumatique  {Lecdec  et  Ari'Oin).  8SS 

Trépidation  (La  perception  de  — )  (B 

MER),   219. 

Trijumeau  (Exérèse  du  — )  (RAEOMiD 
231. 

—  (Névralgie    syphilitique    du    — )   (Hi 

HOUET),  T4 

Voy    yérrnlgie  fariaU. 

Triplégie  (lieniiplégie  A  marcha  pr 
sive  devenant  plus   tard  une  —  caui 
par  une    dégénérescence   des   faisceaa 
pyramidaux)  (.Mills  et  Spiller).  lO'O. 

Trône    bntilnire    (Hémorragie    iiiéninf; 
soiis-arachnoïdienne   par    lésion  du 
(Baieb),  467. 

—  crréôra/ de  l'homme,  élude  des  faisc«ai 
anormaux  (Kabpli's  et  Spitzer),660. 

—  leurs    rapports   avec  la   structure 
malo  (Spiizeb),  670. 

Trophique  (.\rlhropathie  hypertrophiq 
de   la  Tiauehe  d'origiue  — )  (Brimacd 
Ratiierv),  1243. 

Trophiques  (Troubles  —  de  la  main  ] 
l'onipression  du  méiliani  (I)ai.nvillei.  3 

—  (Une  prenve  de  l'existence  des  nerfs  ■ 
(Pabano),  371. 
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Trophœdème  daas  l'hystéde  et  l'épUep- 

sie  (RouB),  844. 

—  Etude  du  —  (Sainton  et  VoniN).  1101. 

—  clirunique  chez  une   épileptique  (Lan- 
Mois),844. 

—  eongènilal  (CoLLiT  nt  Bkdttbb),  843. 

—  hytténque  (Lannois  ot  Lançon),  843. 
Trophonévrose    affecLant    le    clievea 

(S.  Prarce),  5.15. 

—  faciale  (Rutten),  76. 

—  kjipertropkique  congénitale  (Cagiati),  686. 
Tubercule  de  la  moelle  (OBËRNooRFrsR), 

S94. 

—  du  cervelet  (Oiincztc),  592. 

—  latent  du  cervelet  chez  un  enfant  (Dain- 

VILLE),  S93. 
Tubercules  du  cervelet  (Godblot),  1170. 
1^  ouadrijumeaux  antérieurs  et  postérieurs, 

aendrites  dans  leurs  cellules  nerveuses 

—  (CZARNIBCKI),  668. 

-:-,  parai)  sle  conjuguée  des  yeux  (Brdcb), 

436. 
-.—  aniérieun  (Faisceaux    descendants  des 

—  couches    optiques    et  des   — )   (Ernst), 
159. 

—  mamillairet  (Existence  sur  un  cerveau 
de  trois  — )  (Marik  et  Léri),  329. 

^ITuberculeuse  (Sclérose  combinée  d'ori-. 
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Alodieb.  (Anatomie  patholo- 
gique de  la  maladie  de  Par- 
kimon).  438. 

—  {Kyste  dermoïde  des  centres 
n«rrnix),  635 

—  {t\'alure  de  la  scléroder- 
mie],  1174. 


Alter.  {Dipsoma*ie),tVl. 

—  {Monochromatopsie).  287. 

—  {Enveloppement  humide), 
478. 

—  {Hydrothérapie  dans  les 
psychoses),  566. 

—  (6n  réflexe  auriculaire), 
938 

—  {Sensibilité  thermique  in- 
tervertie), iiH. 

Alzheimer.  {Détire  alcoolique 
fébnle),  1065. 

Amabilino.  {Voies olfactives), 
127. 

AiiANTO.  {Casd'Angelo), 1066. 

Amato  (L.  II').  {Tétanie  gas- 
trique), 67. 

—  (Les  corps  de  Nef  ri  et  leurs 
rapports  avec  l'éltologie  et  le 
diagnostic  de  la  rage),  1013. 

Abbard.  (Recherches  clini- 
ques), 480. 

Ancel.  (Infantilisme),  551. 

Aniierson.  (Effets  de  ta  réu- 
nion de  la  partie  centrale 
du  sympathique  cervical  à 
la  partie  péniihérique  delà 
corde  du  tympan,  1042. 

Anureiff.  (An«iir(itne  de 
l'aorte  descendante),  71. 

Andrianjaft  .  (  Ramaneno- 
jana),  141. 

Anglade.  (Tuberculose  fi- 
breuse bilatérale  des  reins. 
Gliomatose  généralisée  du 
cerveau).  1009. 

—  (Sarcomatoseangiolithique 
de  la  dure-mére  chez  une 
aliénée),  1045. 

—  (Paraphasie),  1063. 
Ansalone.      (Neurotibrilles), 

1085. 
Apert.  (Pathologie  générale), 
150. 

—  (Hypertrophied'unemain), 
282. 

Apte.  (Les  stigmatisés),  78. 

Ardin-Delteil.  (Liquide  cé- 
phalo-rachidien des  para- 
lytiques généraux),  1099. 


Ardodin.  (Ramollissement  d- 
rébrat  traumatique),  8S2. 

Arkangdelsky.  (Le  rôle  du 
système  nerveux  dans  la 
fonction  du  eieur),  1043. 

Armaod.  (Œdème  dans  la 
paralysie  générale),  305. 

—  (Euphorie  délirante  des 
phtisiques),  921. 

—  (Idées  de  grandeur  précoces 
et  transitoire*  dans  le  dé- 
lire de  persécution  chroni- 
que), 1197. 

ÂRNDT.  (Absente  du  corps 
calleux),  161. 

Arnone.  (Aerohypei'plasie), 
686. 

Aronsmon.  (Paralysie*  multi- 
plet), 238. 

Artemoff.  (Paralysie  gén^ 
raie  familiale),  755. 

Arcllam.  (Blat*  apoplecti- 
ques). 1123. 

AsCHAFFENBODRO.(Cr<mMC01(- 

tre  les  moiurs),  475. 
AssicoT.    (Sténtose  hépatique 
chez  les  aliénés).  516. 

—  (Troubles  oculaires  dan* 
la  démence  précoce),  516, 

AaTOLFOKi.  (Sur  lesvarialions 
de  la  toxicité  urinaire  daw 
la  fatigue),  939. 

AuBBRTiN.  (La  maladie  de 
Friedreich  et  les  affections 
congénitales  ducueur),  1049, 

Adbi.neau.  (Paralysie  alterne 
double),  12. 

—  (Rétinilepigmentaire),836. 
AuBOVRO.    (Rachicocatnisa- 

tion),  1136. 

AucoPT.  (Hystérie  traumati- 
que), 139. 

AuDEM>;o.  (Phénomène  de  Ba- 
hinski),  145. 

Addibert.  ((^uadriplégie  hys- 
térique), «01. 

AuERBACH.  (Tumeur*  du  ctr- 
veau  frontal)    Sil. 

AuGÉ.  {Stalitlique raisonnéede 
la  consultation  des  maladies 
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1170. 

AviRAUNET.  (Méningitekèmor- 
rayique  tubaiqui  avec  hy- 
drocéphaU»  chez  le$  non- 
veau-nét),  M9. 

AxENFBLD.  {Stau  papUloirt 
récidivante  dans  un  ea$  d» 
tumeur  du  cerveau),  376. 

—  [Atrophie  optique),  377. 

ÀTAKRAOIRAT.        (Ereutopho- 

bie),  U. 
AzouLAY.  {Pri$entation  de 
préparaliont  d*  M.  S.  Ra- 
mon  y  Cajal  obtenuee  avec 
$a  mithode  de  coloration  de» 
neuroftbrille»),  321. 

—  (Neurofibriltet  d'aprii  la 
mithode  et  les  travaux  de 
Hamony  Cajal),  1004. 

—  INeuroflbrillee),  1085. 

'—  {Développement  de»  neuro- 
fUnillei),  1085. 


Bakis.  {Anomaliet  eonginUa- 

lê$  de  la  léle),  541. 
Babinsu.   {Réjtexet   euianit), 

«8. 

—  C&ur  la  transformation  du 
régime  des  réflexes  entanés 
dans  les  affections  du  tyt- 
lime  pyramidal),  94,  99, 
96. 

—  (Paraplégie  spasmodigue 
de  l'enfance),  98. 

'—  Sur  deux  ceu  de  parapligi» 
flasque),  332. 

':—  {Ty^nsformation  du  ri- 
gime  des  réflexes  cutanés 
dans  les  affections  du  sys- 
tème pyramidal),  481,  485. 

.—  (Vertige  roltafque),  582. 

—  {Tremblement  eloniform* 
et  etonus  trai).  633. 

—  {Des  troubles  auditifs  dans 
les  tumeurs  cérébrales), m. 

—  {Traitement  du  rertige  par 
ta  raehicentise),  849. 

'—  {Sur  les  mouve>Hents  tin- 
clination  et  de  rotation  de 
la  tite  dans  le  vertige  vol- 

■    tatque),  947. 

—  {Affections  de  l'oreille,  trai- 
tement), 991. 

—  (Miningile  hémorragique 
flbrineuse  ;  paraplégie  tpas- 
modique,  ponctions  lom- 
baires, traitement  mercu- 
rifl),  1012. 

— :  (Pemphigus  hystérique), 
1016. 

—  (/t(6uininune  prétendue 
hystérique).  1017. 

—  (Malaaie  bleue.  Cyanose  de 
la  papille.  Hémiplégie  con- 
séoitive  à  la  coqueluche), 
1143. 

—  {Myopathie   hypertrophi- 


typhoïde),  1181,  1209. 
Babinsky.   (Torticolis  mental 
ou  torticolis  spasmodique), 
1206. 

—  {Hémiplégie  spasmodique 
infantile),  1212. 

Babo.nnbix.  {Les  paralysies 
diphtériques  et  la  théorie 
de  la  méningite),  238. 

—  {Paralysies  diphtériques), 
884. 

—  {Paralysies  ascendantes  ai- 
guis  £sns  la  diphtérie), 
♦34. 

—  {Aeeidents  syphilitiques 
chez  un  tabétique),  848. 

Bach.  {Fongus   de    la   dure- 

mére),  437. 
Baduel.  {Maladie   de    Base- 

dov)f  600. 
Baillst:  {Tumeur  céréftroi*), 

746. 
BALiirr.  (DMMifiM  ée  fépi- 

lepsie),  362. 
Ballet.    {Délire   de   midiu- 

mili),  304. 

—  {De  timitsion  des  retyoms  N 
dans  qudgues  cas  patholo- 
giques), 3S3. 

—  {Bayons  N),  373. 

—  {Délire  tonsieutif  A  dtt 
phinomineM  de  midiumité), 
447, 

—  {Hystiriques  dans  les  ser- 
vices hospitaliers),  4SS. 

—  {Amyotrophie  Ckkreoî-M»- 
rie  avec  atrophie  des  deux 
nerfs  optiques),  SSS. 

—  {Spasme  fonctionnel  «hez 
un  ciseleur),  627. 

—  {Amyotrophie  avec  atrû- 
phie  des  nerfs  opUquts), 
761. 

—  {NeurofUtrMes  dans  la  pet- 
ralyiie  ginirale),  762. 

—  {Malaitie  de  Parkinton 
ayant  dibuti  à  Cage  di  15 
an»),  76». 

—  {Myperptnsie  des  glandes  à 
sitrition  interne  houvie  à 
l'autopsie  d'une  aeromiga- 
liaue),  793. 

—  {Démenées visaniqurs),  864, 
871. 

•—  {Un  tôt  de  f misse  recon- 
naissance ou  de  déjà  tu), 
1221. 

Balp.  {Endémie  erétino-goi- 
treuie).  109S. 

Balthazard.  (Toxine  typhi- 
qne),  1089. 

Balzer.  {Sphaeile  du  nez), 
297. 

—  {Asphyxie  loeale  des  extré- 
mités), 842. 

—  [Pemphigus  hystérique), 
1016. 

Bakcel.  (Tumeur  iftt  eerM- 

let),  740. 
Bar.  {Doigl  en  iperon),  844. 


675. 

—  {Chiasmas  optique,  arcus- 
tique  et  testibulaire),  734. 

—  {Coloration  biliaire  du  li- 

Îuide      céphalo-rachidien), 
098. 
Barjon.  (Réflexes  rotulieus  et 

tension  artérielle).  735. 
Barkei  (LeweUysP.).(<4(axM 

héréditaire),  379. 
Baioni.   {ffécrttlgie  du  triju- 
meau), 183. 
Barrette.  (Fracture  du  crine) 

454. 
Bartebleut.    (Trou  cas  de 

tona),  77. 
Battarel.  {Paralysie  générale 

chez  lu  musulmans),  83. 
Badcke.  (Etude  de  CenûphaU- 

my élite  disséminée),  9iS. 
Baudoin.  (Nivrite  du  plexus 

crrvie<U),  980. 
Baubr.  {LotalisiMons  inatri- 
.tes  sainalei).  159. 

—  {Méningite  eiribro-epineii 
guérie),  176. 

— (Kimoimgie  mAunyée  ••«»■ 
aracAno{<ti«nne  per  Mm'm 
(tu  Irone  bAitloirc),  467. 

—  (jlnmutalton*  ehet  le  tê- 
tard), 884. 

—  {Amputations  des  membres 
chez  Ietét4ird).9t». 

—  {Pamlytifmeginéral  àpe- 
lunueliose  cèpkaio-raaii- 
dienne),\V»\. 

—  {Criées  gaetriçuee  prokm- 
gies  des  tabitiques  morphi- 
nomanes), 1183. 

—  (Syndrome  de  Basedo» 
auocii  à  un«  pandpie 
bulbo-epinate  asthiniâst), 
1234. 

—  {Poliomyélite  aniineurt 
«u6a«OHé^ou  polfnivrite  mo- 
trice), 1227. 

BAirr.  {Acroparrtthitie  des 
extrémitis  avec  (rouMn  é 
topographie  raéieulairc  tt 
diuoeiation  de  la  sens.bi- 
lité).  98. 

Bâter.  (Echanges  nutritifs 
dans  les  centres),  431. 

—  (Besoin  de  Foxygtne  dots 
les  nerfs),  433. 

Batbrthal.  {Syphilis  céré- 
brale). 897. 

—  (Tumeuri  liu  thalamufi, 
li2l. 

Batbt.  {Ostifleation  en  tMs 

de  l'arachnoïde),  67. 
Batlac.  (Syndrome  protuhé- 

rantiel  inférieur),  m. 

—  (  Torticolis  mental),  «97. 
BaYok.  (Crétintsmet,  1055. 
Bazt.  {Tétanos  ouiri).  5M. 
Bazzoccri.     (Mitatartalgie^, 

76. 
BBAOroaÉ.    (Méningite    sup- 
purée  eompliqnie   térysi-   » 
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péU  d»  la  fat*  ek«(  un 
tpphiliti^t;  lyntphocylote 
du  ligutite  céphuto-rathi- 
dt'im),  1011. 
Bechterbw.  (Phinontine  ré- 
fUxt  dont  (ef  ]»aral)fiiet), 
«9. 

—  (S«niiiN«nl  (Iii  tempi),'m. 

—  {RéfUxe$  dt  la  face),  146. 

—  (ilayotue  de  caractère  pro- 
ftttionntl),  3M. 

—  {Troubltt  det  f«n«  du 
(«m pi).  387. 

—  {PiychiilogittxpèrimtiUale 
det  criminel»),  448. 

—  {Couche  optique,  roi*  l«n- 
ntif  et  moteur),  678. 

— ■  (Mouvementtdeeomptma- 
lion),  677. 

—  {Coniraetion  idio-muien- 
laire  dans  ta  myotonie), 
MB. 

—  (Riflexei  de  la  (axe),  846. 

—  {Qymnatliqne  méiHealt  datu 
le  bain),  850,  851 . 

Bbclère.  (i4croni«oaii>),  138. 

Bbco  {Polynévrite  ar$tni- 
cale),  292. 

.BscquEiiiiL.  {ModificaUon  de 
la  radiation  det  eentreM  ner- 
veux tout  Caelion  det  antt- 
théiiquei),  1039. 

•BciiDSCHi.  {Tortieolitmtnlal), 
178. 

—  (Kathitophobié),  845. 
.Belardi.   (Sur    la  paehymé- 

ninytle  rxleme  efcrontfue 
tpinale),  949. 

.BsLBetE.  (Atthme  det  foin*). 
349. 

Sblin  [Paralytique  général 
à  polynueléote  eéphalo-ra- 
ehulienne),  lOSt. 

Bbllci.  {Fatigue  menlaleehez 
le»  enfante,  rétultatt  obte- 
nu» iaprét  le  travail  d'une 
heurt),  104S. 

•Bellin  {Contribution  à  la 
cure  chirurgicale  de  la  mé- 
ningite     aigui     otogéne), 

Bbllini.  {Criminel-né),  1067. 

Bellot,  {Paralytie  générale), 
148. 

Bkllotti.  {Névralgiei  tuber- 
eulrutet),  1067. 

Bei.momuo.  (Courbe  ergogra- 
phique),  435. 

fiELCOoo.  (Pronotticdulabet), 
183. 

Bgnda.  {Myéline  det  nerft  pé- 
riphérique!), 529. 

IBekedftti  (k).  DE).  {Tétanos), 
959. 

—  (7(»<mo«).1135. 

Bbuichov.  {Nivralgiet  facia- 
let)   136. 

Bbnnrcie.  {Médecine  mentale 
militaire).  387. 

Benoit.  {MyxoediméChex  l'en- 
fant), il. 


Berger.  {Neurofibromatote), 
1015. 

Beroir  (E.).  {Sur  la  contrac- 
ture teeondaire  du  reliveur 
de  la  paupière  lupérieure 
dont  le  court  d*  la  paroly- 
lie  faciale),  950. 

Bercer  (de  Vienne).  {Athé- 
tote),  377. 

Berger  (S.).  [Kératite  neuro- 
paralytique),  346. 

Bbbgè8.  [Immobilité  dont  let 
tumeurt  eéréhralet),  740. 

Berghinz.  [Etude  anatomique 
eur  un  eat  de  maladie  dt 

Litiu},  an. 

Bbrgodcoli.  [Fottette  occipi- 
tale), 956. 

B^ribi..  (rumeur  du  corpi 
pUuitaire),  740. 

Bbrillon.  (.Application  de  la 
méthode  hypno-pédagogique 
aux  habitudei  vicieuiet  de 
l'enfant).  927. 

—  {Ditpeniaire  anii-idtooli- 
que),  927. 

Bbrkaiidicoo.  (Tabet  et  hyi- 
terie),  681. 

Bbrnhardt.  (Paralytie  fa- 
ciale), 292. 

Bbrnbbim.  (Conception  de 
l'hytUrie),  689. 

Bbrstbin.  (  Paralytie  générale 
familial»),  755. 

Bkrtarelli.  (Rage),  130. 

Bertiieloi.  [Paralytiei  diph- 
iériquei  prfeocet),  1100. 

Berthodd.  [Epilepiie).  480. 

Bbrtini.  (KoW'  mnu/M),847. 

Bbrtolotti.  (Phénomène  de 
Babintki),  546. 

—  [Le  ligne  d'à  rgyll  et  la  mé- 
ningite typhililique).  1050. 

—  {Diffttiion  de  la  zone  ré- 
fiexogine  chez  let  enfantt  ; 
guelquei  remarques  tur  la 
loi  dorientation  det  réflexe* 
eulanét  à  Fétat  normal  et  à 
l'état  pathulogique),  1160. 

—  {tel  eondiliont  de  la  pré- 
lence  du  ligne  de  Babiniki 
dan*  let  cai  de  letton  extra- 
pyramidale, eoniidération* 
tur  la  genéte  de  ce  phéno- 
mène). 1195. 

Bertrand.  {La  méningite  ci- 
rébro-tpinale  à  reehutet), 
469. 

Bbsta.  (Peni«t7tum  et  pella- 
gre), 137. 

—  (Tumeur  de  la  protubé- 
rance), 345. 

—  {Sporei  aipergillairet), 
350. 

—  (Formation  de  la  cellule 
nerveute  dan*  lei  ganglioni 
tpinaux  du  poulet),  1005. 

—  (Formation  de  In  cellule 
nerveute  dan*  la  moelle  épi- 
nière  et  dam  la  protubé- 
rance dt  la  poule),  1005. 


Bbtbb.  (Myén^i'afion  paraly- 
tique du  nerf),  177. 

—  [Régénération  autogène), 

835. 
Bevle  (de).  (Innervation  du 
larynx),  368. 

—  (Afouvemenl*  de  la  glotte), 
871. 

—  (Le  mécanitme  de*  mouve- 
ment* reepiratoire*  d«  (a 
glotte  thrz  le  lapin),  1041. 

Beuttbr.  [Œdème  congéni- 
tal), 848. 

BÉZT.  [Hyilêrie  avant  Fàge  de 
S  an»),  446. 

—  (Z,arynyo<paiffle),  60T. 
BuNCHi.  [Théorie  de  Flechtig 

det  zonei  de  perception  et 
det    zones     d'aitoeiation), 
1167. 
BiANCHiM  (Marc-Lévi).  [Epi- 
lepiie paranoide),  15. 

—  (Lanoue  eérébriformtS, 
343. 

—  (Démenée  précoce),  358. 

—  (iTuloeijme  danf  (a  dé- 
mence prtmilii'e),  753. 

—  [Ergothérapie),  760. 

—  (ilura  eanora  épileptiqti* 
et  équivalent*  mu*icaux), 
970. 

—  (£pi<ep(te  paranoide), 
1131. 

BiBLiTZKT.  (TraUemenl  de* 
aUooliquet),  759. 

—  (Ati'jratne),  760. 
BlELScHowsKT.    liVeuro/Iftrt't- 

{e>).  278. 

—  (Coniriftulion  à  l'hittolo- 
gie  de  la  telérote  multilo- 
culaire.  RénUlatt  de  recher- 
che* par  de  nouvellei  mé- 
thode*), 1194. 

BiCNABi.  (iKtérotion  du  corps 
calleux),  163. 

—  (C'at  d'Angelo),  1066. 
BiLLAOD.   (Cône   terminal  et 

^iedne),  1126. 

BiKBLis.  (Ori^'ne  périphéri- 
que de*  Jibret),  276. 

BiNDo  DE  Vecchi.  [La  lympa- 
tAeetomte  cervicale  dont  eee 
rapporti  avec  le  développe- 
ment et  la  marche  de  la  tu- 
6ereu/o«e  otulaire  expéri- 
mentale), 941. 

Binet-Sanglb.  [Le  prophète 
Samuel),  478. 

Blanchard,  (if.  du  tommeil), 
1053. 

Blbuler.  (Hallucination*  ex- 
tracampinet),  180. 

Blin.  (itfeneuratione  crânien- 
ne*), 158. 

Blvm.  [Rypophobie),  9S4. 

Bldbenpeld.  (JSpileptie), 480. 

Boecke.  (Paratytie  générale), 
988. 

Bobckel.  [Iferf  radialtuturé), 
9'M. 

Boeckiians.    [Létion*   «aità- 
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nérale).  Si. 
BoE  R I .  (  Aé/lcx*  ro(u/ien) ,  11 1 6. 
BotiDAN.    {Baiiporl    de    mu- 

tion).38f. 
BoiniN.  (Méningite  dam  (et 

oreillons),  683. 

—  {Poneliont  lombaires  dans 
unsertiee  hospitalier)  Alii3, 

BoiGET.  (Rapiinrts  rntre  Vae- 
tivilè  cérébrale  et  la  compo- 
sition des  urtiies),  464. 

—  {Neurasthénie  dans  l'ar- 
mée). 1030. 

Bois-Hkymonii  (R.  ud).  (Mou- 
vements), KSS. 

BoissAHu.  (Doigt  en  éperon), 
344. 

BoissiER.  (Délire  de  médiu- 
mité),  475. 

BoLTO.N.  (Lobes  frontaux), 
537, 

.BOIBES   DE     VlMIENS.  (SpOn- 

dyloie  rhizomélique  et  tu- 
berculote),  745. 
-BoNcouR.  (Epilepsie),  480.    - 

BoNDV.  (Oxygène  dans  les  een- 
(r«<),  431. 

BoNHnp.Fi'Eii.  (Apltasie),  168. 

.BoN^AIloun.  (trouble*  médul- 
laires    dans    Cartério-sclé- 

.    ro»e).547. 

—  (Friedreieh  avec  autopsie), 
675. 

BoNNENPANT.  (Tuberculote 
dans  l'asphyx-ie  locale),  842. 

Bonnes.  [Cellule  nerveuse  libre 
dans  le  liquide  céphalo-ra- 
chidien), 4  >  1 . 

—  (Cellules  hématomaeropha- 
ges  dans  le  liquide  eéphalo- 
raehidien),  lUyt. 

Bonnier  (Pierre).  [Syndrome 
bulbaire),  133. 

—  (La  sensibilité  du  sque- 
lette), 197. 

—  (La  perception  de  trépida- 
tion). 219. 

.—  (Sens  des  attitudes),  309. 

—  lAnesthésie  acoustique), 
318. 

—  (Alloehirio     auriculaire), 
.     324. 

.—  (Syndrome  du  noyau  de 
Deilers),  344. 

—  (Sur  un  cas  de  face  succu- 
lente). 51t. 

(Héactions  bulbaires),  595. 
(Bulbe  droit  et  bulbe  gau- 
che). 615. 
-  -  (Des  troubles  auditifs  dans 
les  lumeiiri  cérébrale»),  776. 

—  (Centres  bulbaires).  900. 

—  (Schéma  bulbaire),  993. 

—  (Influence    du     décubitus 
.     (niera/  droit  sur  l'aphasie), 

1243. 
BoNMUT    (Contribution  à   la 

palhngênie      bulbo-cérébet- 

leuse),  1234. 
■BoNMjs.  (Spasme  fonctionnel 


harpiste),  514. 
BoRiiiKR.  (Paralysie  de  la  lan- 
gue et  du  voile  du  palais, 
traitrment  électrique,  gué- 
W»on).237. 

—  (Galvanisation  d'un  mem- 
bre), 3»2 

—  (  VoltaUation  sinusoïdale), 
477. 

—  (Méralgie  paresthésiqut), 
477. 

BoR.sT.  (Régénération  du  cer- 
veau), 531. 

BoRiiT  (Mlle  Marie).  (Recher- 
ches expérimentales  sur 
Védueabilité  et  la  fidélité  du 
témoignage),  1043. 

Br»»CBi;  (Abcès  cérébral),  284. 

Bosio.  (Réflexes  des  vieil- 
lards), 23. 

Bossi.  (Torticolis  mental), 
178. 

BoDAYs  DE  CoçBSBODC.(  Tuber- 
ru(o>e  et  les  grandes  para- 
lysies infantiles).  1173. 

BobcARDT.  (Tremblement hys- 
térique), 984. 

BorcHACK.  (Sclérose  en  pla- 
ques). 29. 

—  (Tétanos  eéphalique),  549. 

—  (Otohématome),  5i2. 

—  (Aeroparesthésie),  826. 

—  (Hémiplé'iie  cérébrale  in- 
fantile et  hémiataxie),  996. 

—  (Perte  du  sens  musculaire 
aux  doigts  des  deux  maint 
avec  intégrité  de  la  sensibi- 
lité des  muscles  de  la  main 
et  de  l'acant-bras),  1007. 

—  (Deux  ceu  de  syphilides 
zoniformes  tertiaires,  Tun 
chez  un  tabitique  lympho- 
eylose  du  liquide  eéphalo- 
raehidien),  1030. 

BoDCHET.  (fièvre  et  délire), 
355. 

BooiN.  (Infantilitme),  551. 

BoDLUo  (Sur  la  teneur  en  su- 
cre du  liquide  céphalo-ra- 
chidien). 513. 

BouR.  (TubereiUosê  et  para- 
lysie générale),  147. 

BouHEAD.  (Trépanation),  391. 

Bourgeois.  (Ramollissement 
bulbaire),  1125.. 

BovRNEviLLE.  (Recherches  cli- 
niques). 480. 

—  (Atrophie  cérébelleuse  fa- 
miliale. Idiotie  et  diplégie), 
518 

Bousquet.  (Nilrite  de   soude 

dans  le  tabès],  925. 
BoDTENKO.  (Piychose  de  Kor- 

sakoff),  42. 
Bouyer.  (Syndrome   liAyrin- 

thique),  ma. 
Bovis    (R.   DE).    (Elongation 

nerveuse  dan*  la  maladie  dt 

Raynand).  960. 
BoYER.  {Epileptie)f  480. 


radieuUùres  des   réfteas,, 
63. 

—  (Localisation  radiculûire 
des  réflexes),  433. 

—  tLésion  du  presUer  urf 
dorsal),  444. 

Bbandéis.  (Zona),  1054. 
Brasob.  (Atrophie  vuMslairt 

névritique).  599 
Brati.  (Hystérie  et  éfiltfsisi, 

954. 
Bray  (de).   (Histologie  de  II 

P.  G.),  561. 
Brbct.  (NeuromyHiie  optifse 

aigué).  49.  lOfi. 

—  (PolieruéphalittsuftTinn 
aiguë  hémorragique',,  8M. 

Breiiiiann.  (Paralysie  «ré- 
brale  infantile).  17. 

B«bl8t.  (Tabesconjuiat).ti9. 

Bmennah.  (Epilepsie  tuu- 
truelle),  47. 

Brianu.  (Visionmentalti.îii. 

—  (Keurasthénieaiiastétotiii 
vers  le  délire),  iiv. 

Bmchb.  (Fond  de  r<ril  tat 
la  P.  G.),  UU5. 

Brii>irr.  (Lésions  du  terriUt 
daiu  VeUiénation),  741. 

BhimiiEL.  (Himiplisi'  t**^ 
mitante  du  toile  du  paltii 
et  du  larynx  chez  untinse 
fUle  porteur  f  un  ntoplasme 
probable  dé  la  bau  àt 
erane),  1047. 

BRigrBi..  (Lésions  du  rà»\ 
184. 

Brissaod.  (Neuromyélile\a. 

—  (Troubles  objectifs  it  /« 
smsibilUé  dans  facrofant- 
Ihèsie),  90. 

—  (  rr<m»/orma<i«miC»  r»yim« 
des  réflexes  cutanés  dau  In 
affections  du  système  pyrt- 
midal).  93. 

—  (Cécité  verbale  eougénitalt\ 
101. 

—  (Neuromyélite  oplifut  ai- 
gui).  106. 

—  (Localisations  melriteisfi- 
nales),  159. 

—  (Anencéphalir),  165. 

—  (  Type  infantile  dt  gi}m- 
tisme).  191. 

—  (  Tumeur  cérébelleuse.  Àné- 
lioration  spontanée  dis 
symptômes,  hisparitio*  it 
(a  névrite  ofliqut).  W 

—  (Cyphose  d'oriifine  arlin- 
taire  ou  musculaire),  m 

— (A  rthropathiessyringmiii- 
ligues),  377. 

—  (Douleurs  d'habitud/).3iS 

—  (Fongus  de  la  d»re-9tri. 
437. 

—  (Tremblement  à  Ifpe  " 
sclérose  en  plaques  litif» 
ottéo-aHhropatkie  dis  «»- 
dt).  495. 

—  (Névralgie   du  trijvnm 
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traitée  par  le$  injeetiont  de 
eoraïne).  496. 
BnifSAUD  {Perle  du  <en<  tié- 
réoagnoilique  à  topographie 
railieulaire).  50!i. 

—  (Zona  thoracique  A  ditpo- 
nlion  traniveriale),  A30. 

—  (Tremblement  ehniforme 
et  clonut  tyrai  ,  63t. 

—  {De  rhémipUgie  oculaire), 
638. 

—  (letut  cérébelleux  coniécu- 
tif  à  une  tumeur  du  per- 
mit). fi39. 

—  (Cyphone  d'origine  mtueu- 
laire),  686. 

—  (Anenlkétie  locale  dam  la 
ponction  lombaire),  799. 

—  (Discourt  d'ouverture  Bor- 
Oeu).  85t. 

—  (D^ence»  véinnique$).^i. 
■ —  (Loraliitation$motriee$ipi- 

nalct).  884,  Shl. 

—  i Amputations  chez  te  té- 
tard).  884. 

■ —  (Poliencéphalile  hémorra- 
gique). 899. 

—  (Rétractions  mutculairet 
consécutives  aux  attitude! 
stéréotypées).  908. 

—  (Tics  unilatéraux  de  la 
face).  911. 

—  (  Migraine  ophtalmique 
avec  hémianopsie),  913. 

^-  (Euphorie  délirante  det 
phiisiqurs).  931. 

—  (Paralysie  générale  dans 
l'Orne).  923. 

—  (Amputations  de* membres 
chez  le  lelord),  929. 

—  (Gigantisme),  HOl. 

—  (Torticolis  mental).  1206. 

—  (Miiopalhie  hyperlrophi- 
que  consécutive  à  la  fièvre 
typhoïde),  1210. 

—  (Arthropathie  hyper  tro- 
phiqne  de  la  hanche  d'ori- 
gine trophique).  1215. 

—  (Polynérrile  lépreuse  limi- 
tée nu  membre  supérieur 
gauche),  1217 

—  (Syndrome  de  Basedoui  as- 
■'  socié  à  une  paralysie  butbo- 

Spinale  aslhénique).  1224. 

—  (Poliomyélite  antérieure 
vibaiguiou  polynévrite  mo- 
trice). Ii27. 

Broc.  [Parnlysie  du  voile  du 
palais  généralisée  non  diph- 
térique), 1013. 

Broci  ^André).  (Eludes  des 
fonctions  de  la  moelle  éi>i- 
nifie  au  moyen  des  rayons 
A),  974. 

■—  (Modification  de  la  radia- 
tion des  centres  nerveux 
sous  l'action  des  anesthési- 
ques).  1039. 

Brooa  (Augusle).  (Hypertro- 
phie du  maxillaire  infé- 
rieur), 686. 


Bruca  (Disjonction  de  la  su- 
ture coronale),  140. 

Brodhann.  (Localisations  de 
l'écnrce),  275. 

—  (Lncalisalionthistologiques 
de  l'éroree).  463. 

—  (Coupes  en  série),  S31. 

—  (Etudes  pléthysmographi- 
qurtt.aSi. 

—  (Psychose  polynévrilique), 
1066. 

Brokrkabrt.  (Névralgie  tri- 
foetale).  S70. 

Brosids.  (Endémie  syphiliti- 
que), 348. 

Bri-andet.  (Aneneéphalie), 
165 

Bri'ce    (Paralysie  double  de 

■  la  déiiatiou  latérale  conjw 
guée),  436 

Bri!nacci.  (Bcorce  det  vieil- 
lards), 1091. 

Bbi'Kead.  (-Nanisme  mitraly, 
687. 

BRÔNNtCRR.  (Tumeurs  céré- 
brales). 306. 

Bruno.  (Pamplégie  ataro' 
spatmodique).  378. 

—  Infanlilùtme),  561. 

—  (Paralysies  alcooliques), 
980. 

Brfvs.  (Paralysie*  du  plexus 
brachial),  35. 

^—  (Médecine  mentale  mili- 
tairi-),  387. 

BRrsTPlN.  (Réflexe  det  orteils 
chez  le*  en''anls),  672. 

Bdci  (iie)  (Polynévrite  tuber- 
culeuse). 33. 

—  (il  proiios  d'un  tic),  40. 

—  (Sarenlyse),  129. 

—  (TrevAlement    intention- 

■  nel).  1.1. 

•—  (i4«f<i«i>-a6a<i«),  355. 

—  (Hypertrophie  et  lésions 
du  fianglion  sympathique 
cervical  supérieur),  1046 

—  (Syndrome  solaire  par  néo- 
plasie  médullaire  et  état  de 
la  moelle  lombo-sacrée  cin- 

?uante-quatre     ans     après 
amputation  de  la  jambe), 
1049. 
BcfssoN.  (Dystrophie  du  tiisu 

élastique).  554. 
Bdhiie  {Mouvement*  del'irii), 
172,  341. 

—  (Moilalitét  des  m.  de  Viris 
dépendant  de  procettut  ner- 
veux), 358. 

—  (Pupille  dans  let  psycho- 
ses), 387. 

—  (Phénomène  de  Vorbicu- 
laire).  589 

Bunting.  fil  traphiemuteiUaire 
progressire).  744. 

Bdrbad  (Maurice  et  Gus- 
tave), (Nœvut  à  comédont), 
78. 

Bdsodet.  (Tremblement  phy- 
siologique), 608. 


Busbchere  (de),  (Dermatoneu- 
roses),  77. 

Bdvat.  (Double  hématome  mé- 
ningé et  méningite  suppurée 
chez  un  aliéné  alcoolique  et 
syphilitique),  466. 

—  (Toxicomanes  à  propos 
d'un  cas  d^héroinomanie), 
1021. 

Btron-Bbamwsll.  (fn^anlt- 
Usme  pancréatique),  687. 


Cabannes.  (Localisations  sytn- 
palhiques  médullaires).  886. 

—  (Néorite  optiquedans  Téry- 
tipèle  facial),  902. 

—  (Sensibilité  normale  Je  la 
cornée),  903. 

—  (MigrainenphtalmiqutCHiee 
hémianopsie),  913. 

Caoe.  (Tumeur  kystique  du 
cervelet),  740. 

Cariati.  (Hypertrophie  con- 
génitale), 616. 

Calleja  t  Borja -Tarrids. 
(Ecorce  sphénbtdale),  158. 

Calonme.  (Maladie  de  Bay- 
naud).  385. 

Calsac.  (Hypothermies),  131. 

Cahbran.  (Paralysie  généreUe 
juvénile),  565 

Camp.  (Chorée  paralytique, 
relation  de  deux  cas),  1177. 

Cahos.  (Tabès  avec  conserva- 
tion des  réflexe*  eutanét  et 
tendineux),  107. 

—  (Démences  vésaniquet),Sli. 

Cange.  (DéformcUion  singu- 
lière ettymétri^e  des  avant- 
bras  et  Ses  manu),  801. 

Gantas.  (Incontinence  f  uri- 
ne). 11.S5. 

Canton  (Elisea).  (Folie  de  Us 
grossesse),  2V7. 

Cantonnbt.  (Goitre  exophtal- 
mique fruste  avec  troubles 
psychiques),  634. 

CAPKBroNT.  (Mal  perforant), 
382. 

—  ( —  chez  une  atioique), 
382. 

Capuras.  (Contribution  à  l'é- 
tude de  la  névrose  d'angoit- 
se).  243. 

—  (Délire  ^interprétation), 
1020. 

Cappelletti.  (La  neureuthi- 

nie),  48. 
Cappbli.1.  (Génie),  1067. 
Capriati.  (Sur  le   temps  de 

réaction     atur     exeitMions 

éleclro-rutanéet  d'inlrnsilét 

progressivement     croitsan- 

les).  942. 
Carle.s.  (Polyurie  essentielle^, 

1017. 
Carpentier.  (Phénoménepat- 

pébral  eotufonf  dans  la  pa- 
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ralyiie   facial*    pMphéri- 

que),  H72. 
€ARRi8ii<H«nri).  (Ce«u/««i«r- 

«euM  dan*  <«<  dilirtt),  737. 
CAiRiiRB.  {Signe  d*  Kemig 

dant    la    fiitre  lyphoide), 

t9V. 
.—  {BpiUpM  tardive),  091. 

—  {Amyolrophie  pieudo-hy- 
pertrophique).  Ht 

Carrive.  (/MN/fitanM  hépati- 
te), 293. 

Caroettb.  (Dyttropkiet  du 
cartilage  d*  conjugaison), 
BSO. 

Cakaxia.  (ItifantHiemeetacirO- 
hypoplaiie),  651. 

Caisirkr.  {RÏIlexedelajambe 
de  Oppenkeim),  589. 

'Caitaignk.  (Paralyiieiurémi- 
quet  et  lacunee  de  déeinté- 
gration  ciritirale),  1052. 

Castellvi.  {Thyroïde  etpara- 
lyiie  agitante).  141 ,  594. 

Castro.  {Kyite  hydatique  du 
lobe  frontal),  16. 

—  {Sur  let  troublée  de  la  mar- 
che et  leur  valeur  dirùque), 
948. 

Cathblin.  {Circulation  du  li- 
quide cep  halo -rachidien), 
236,  1117. 

—  {Injectioni  épiduralee),  851. 

Catola.  (Le  faieceau  pyrami- 
dal dam  un  cal  d'hémiplé- 
gie cérébrale  infantile),  106. 

—  (Epileptie),  3<  8. 

—  {Faieceau  pyramidal  dam 
l'hémifilégie  cérébrale  infan- 
tile). 674. 

—  {Sur  la  ealeificalion  dee  ar- 
tiret  lenticulaire*  du  cer- 
veau), 798. 

Caooron.  (Fond  de  l'ail  dan* 

la  P.  G),  905. 
Cavaillon.  {Arlhropathiener- 

veute),  363. 
Catalib.  {Développement  de* 

terminaieoninerveuteedant 

les  muiclei  ttriéi),  1038. 
Cataxzani.  {Nueléone  dan*  U* 

centre*),  431. 
CâVAZxANi  (Tito).   {Drainage 

rétrograde),  569. 
Cazal.  {Chorée  grave).  606. 
Cazbnedvk.  {Cellul*   *ympa- 

Ihique).  1089. 
Cellerier.  {Etiologie  de  la 

tciatique).  840. 
Ceni.  {Th»iroidectomie).in. 

—  {Peninllum  et  pellagre), 
137 

—  {Penicillum  glaueum).  880. 

—  {Spore»  atpergillaire*), 
3511. 

—  (Localitalion  de*  eporet 
d'aepergillut),  351. 

—  (Les  propriétés  toriques  de 
l'aifierqillut  fumigatu*  en 
rapport  avec  les  ttti*on*  de 
l'année),  1052. 


Cbni  {Pellaar*  dt*  poulet), 
1055. 

—  {Auloeylotoxine  et  antiau- 
loeytotoxine  tpécifique*  dam 
le  *ang  de*  éptleplique*), 
117». 

Cbradlo.  (Réflexe  de  Babin*- 

la).  736. 
Cerletti.     (Neur^nopkagie), 

129. 

—  (Ecoree  de*  vuUUardl), 
1091. 

Cbstan.  (Réflexf*  daa*  U  ta- 
bt»),  30. 

—  (Sur  un  phénomène  paipé- 
biral  conetant  dan*  la  para- 
lytie  faciale  périphérique), 
ISS. 

—{Lé*ion*bu(baire*tnf»u*r), 
285. 

—  (AnévriHne  eireoUle  de  la 
moelle  cervicale),  457,   524. 

—  {Loeali**lio»*9Mtriee*  tpi- 
nales),  884. 

—  <Ëup*orM  délirant*  dt» 
pklitique*).  921. 

—  {Eueipkatite  aigui  hémor- 
ragique),  1094. 

—  {Pachyméninqo-myélUe  du 
cône  Irrminol),  1127. 

Chaitchevitch.  {Noyau  tmUi- 
culaire  et  fonttion*  Moirt- 
ee*),  671 . 

Cbarpbntib*.  (Corp*  dtran- 
ger*  de  l'inteetin),  388. 

—  (SyphUi*  eérébraU  et  dé- 
mente), 610. 

—  (rraM6lMmMlai(xl«V(a«i« 
lésion*  eireomerilie*  dé  Vtn- 
céphaU),  1104. 

Crarpentii*  (AuKUilin). 
(Baymu  N),  373. 

—  (Otcillalion*  nerveu***  étu- 
diée* à  l'aide  de*  rayon*  A  ). 
670. 

—  {Rayon*  N  et  teneibiliti 
auditive),  671. 

Cbatin.  (Bulbe  olfactif),  «S. 
CHADPrARD.  (  Vésanieet  Ikrowt- 
bo*e  dee  *inu*),  289. 

—  (Syphili*  laryngéeetlabet), 
383. 

—  (Méningite  dam  le*  oreil- 
lom),  C83 

—  (Diagnostic  différentiel  de 
l'hémorragie  méningée  *ou*' 
arachnofdiennc  et  de  la  mé- 
ningiie  cérébro-tpinale), 
1912. 

—  {Ponelion*  lombaire*  dam 
un  *ervue  heepilalier),  1023. 

Chavasss.  (Complication*  en- 
doeranienne*  du  otite*),  290. 

Chaviont.  (Zona  et  kyetérie), 
1053. 

Cheimssb.  (La  paralytte  pé- 
riodique familiale).  9.'>8. 

Chenais.  (Létiom  bulbaire* 
en  foyer).  285. 

—  (P*ycha*lhéHie  et  diabète), 
917.  .^ 


Cbbiio.  (nethertiM  dumtqHa 
sur  l'apparexl  thyroidin), 
940. 

Crenzikmi.  (SlnKl«reitii«l- 
lule*  nerveuse*  :  les  eerf*i- 
tule*  de  Siul).  11C7. 

Cbbs!Iam.  (Noie  *»r  CmyliH 
du  véronal  tomeu  kfftoti- 
que  rket  les  naladet  ner- 
veux), 109. 

Chbvalibr.  (ATrtTi'l*  ofli^ 
eoneéculive  à  ÇùUoiUalK* 
taturniHc;  terminaison  par 
atrophie  detntrfioftiqiui]. 
947. 

Chevallbriac.  (Alnfkiife- 
pillaire  brusque).  837. 

Cbudini.  (Eruptiou  ccnVi- 
laire  et  ulcère  de  la  ttnst 
memtruelle,  réeidirmttlx: 
un»femm*kystéTipu].U') 

Crirat.  (Paraplégie  sfsme- 
dique  de  F  enfante  ettc  f  a- 
rolym  «nitolrrclt  éi  l>ril 
due  à  l'kérédo-eypkili.,.^ 

—  (Méningtie  à  p««««»- 
que*.  lanlkockrumie  é»  Ih 
«ndt  eipkabHretkiiitn,, 
471. 

—  (Paralyeie  efsétrtqai  da 
mt%ucte*  innervés ftr  la  i' 
lombaire*  et  le*  l"  tatrnt 
Mmu.  perforaaU  et  kiftr- 
Iropkie  de*  pkalafti)-  ^*^ 

—  (Sur  un  cas  de  ptrU  é» 
sens  sléréoagnotlifuiUifo- 
grapki*  radictMrt).  SOi 

—  (Sur  un  ca*  de  Sjjnénnt 
theUamiqu»),  505. 

CBOBEL.(r<>  du  (Uf«Mr,.lll 

—  (  Tic*  et  stériotgfiesi.  «90 

—  {Stigmal**  de  ieginna- 
eeneeeket  lecketel),W 

Cmorprgt.  (Mol  psrfare»! 
buccal).  Ml. 

—  {Néeroee*  «u/(<>/«), Ml 
Cbotzbn.  (Psyckose  fjii»pi»- 

que).  447. 
Christiah.    (Wlir«  ctnitnhl 

à  des  pkénoménes  is  mié"- 

mité),  447. 
Chrirtiani.  (La  greffe  tkfnt- 

dienm  cket  rkommi).  M. 
CtAPARioB.  (Tkéarie  in  »•- 

meil),  735. 

—  {Sem  musculaire).  NI 

—  (Audition  rolorét),  llîî 
Clabu.   (Dyslropkii  tuute- 

laire  jucénilt),  iW. 
Clares.  {Affeclioni  rerts  a 

ty*time  nerveur).  882 
Claude.  {Cklomrelim].m 
Cladub  (Albert).  (AfTolji» 

diapkraymattques).li 
Clozct.    (Renrertimenl  ta 

actions  polairaj,  66. 

CkiCHY     DE     MOMCAN.   (l»»*" 

de*  crimimlt),  W- 
CoLiu.  (Aliénés  difciltf.in 

—  (Démence*  ré*anifia^ 

—  (Aliéné*  erimintlt],  m 
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CoLLBT.  (L'odorat),  182. 

—  {Œdème  congénital),  848. 
CoLLi^A.  (Glande  piluilairt) 

81. 
CoLLiNS.  (Cyanose  ehromqHt 
de»  extrémiiie),  297. 

—  (  Tonut  mutcalaire),  482. 

—  {Tabee  et  atrophie  muieu- 
laire),  834. 

Colombo.  (La  eympalkeelomie 
cervicale  dan$  tet  rapport* 
avec  le  développement  et  la 
tnarche  de  la  luberctilote 
oculaire  expérimentale  ) , 
9*1. 

Coma*.  (Toxieomanei,  à  pro- 
pos d'un  ea*  d'héroïnoma- 
nie),  lOil. 

Combe.  (Benedict  inférieur), 
MO. 

—  (Influence  de»  odenri  fur 
tet  névropathe»),  llu2 

CoMBY.  iSciatique  ancienne), 

105t. 
CoNOR.  (SeUrote  en  plaguei), 

743. 
CoNKTBiisoDX.  (Note  nir  t'em- 

ploi  du  véronal  comme  hm^ 

notigue   chez    le»    maliî»» 

nerveux),  1U9. 

—  (Sur  la  me*ure  dm  t&nu» 
mu»eulaire),  ï43. 

CoNTi.  (Démenée  eoniécntite), 

seo. 

CooKB.  {ItoUuicum  4»  rec- 
tum), 35i. 

CoRNiL.  (Letton»  du  rein),  184. 

CoRNiLLOT.  (Perte  de  la  mé- 
moire du  calcul),  734. 

CoRMi.  (Tumeur  à  forme  p»f- 
cho-paralutique),  73W. 

CoHiiiNi.  (Cnof^e  chronique), 
606. 

—  (Hémiplégie  Unguetle),  678. 
CoTARD.  (Idée»  délirantei  de 

nég<Uion).  1105 
CoTTD.  (HysUro-traumati»me 

cardiaque),  K03. 
CouDiRT.  (Âhcii  volumineux 

du    lobe    temporal    droit 

d'origine  otique),  466. 
CoDLOMOD.  (ifatadie  é»  Kap- 

naud).  906. 

—  (Btiotogie  de  la  paralysie 
générale  dans  FOrue),  9tt. 

CoDRONNBT.  (Tum»un  de  la 
dure-mère),  3H4. 

CouRTADC  (Incontinence  noc- 
turne (furine),  766. 

—  (AcHon  motrice  du  ]m«u- 
mogailrique  tur  la  vésicule 
biliaire),  i040. 

CovRTtLi.iiiioKT.  (Polynévrite 
sulfiicarbonée).  120,  190. 

—  (Pellagre).  t03. 

—  (OEdéme  de  la  main  che% 
une  hémiplégique),  397. 

—  (Névrite  professionnelle 
chez  un  cocher).  KOO. 

—  [Kgsle  dermoide  des  centres 
ntnetix),  635. 


COURTBLLEMONT         (EpilepSic 

procursifc),  691. 

—  (Sœvus  du  membre  tupé- 
rieuravec  varice»,  et  hyper- 
trophie osseuse),  771. 

CovRTois-SuFFiT.  (Méningite 
tuppurée  compliquée  d'éry- 
sipéle  de  la  fau  chez  un 
syphilitique  ;  lymphocyloee 
du  liquide  céphalo-rachi- 
dien), 1011. 

CnusoT.  (Zona),  1053. 

CoDTET.  (Education  et  riédu- 
calion  thérapeutique),  1U07. 

CouvBLAiRB.  (hémorragie»  du 
«]r<(ém«  nerveux  central  de» 
nouveau-né»),  437. 

Crambr.  (Dtvore«  pour  cause 
de  folie),  1064. 

CRiSAri.  (Chlorure  de  sodium 
dan»  I»  liquide  ciphalo-ret- 
chidien),  469. 

—  (Elude»  histologiques  et 
baetériologiqaes  sur  la  thy- 
roïde dans  quelque»  mala- 
die» de»  enfant»),  1169. 

Crispolti.  (  Tabe»  dor»al  »pa»- 
modique),  979. 

Cristiani.  (AlUreUion  mné- 
monique), 357. 

Crocq.  (Confution  mentale 
poignévritique).  44. 

—  (Paralysie  général»  tepli- 
eémique),  83. 

—  (Syndrome  de  Konakolf), 
474.. 

—  (Uémenee»  vitaniauet),  868. 

—  (Aliénés  criminels),  892. 

—  (Phénomènes  morbidetd^  ha- 
bitude), 915.  916. 

—  (PhHtomèneplantaire  com- 
biné), 916. 

—  (Suggeslibilité  chez  les  ner- 
veux), 918. 

—  (Moyen  épilepto-frina- 
teur),»iS. 

—  (Phénomène  plantaire  etm- 
biné),  1069. 

Croll.  (Asiles  de  relèvement 

pour  buveurs),  449. 
Croobbt.    (Ctimal   de   Pau), 

926. 
Croobon,  {Selirou  combinée 

sénile),  328. 

—  (Sclérose»  combinées),  879. 

—  (Epilepsie),  480. 

—  (Atrophie  eérébelleute  fa- 
miliale. Idiotie  et  diplégie), 
518. 

—  (Sclèro»»»  combina  <<i6^- 
tiques),  674. 

—  (Cavité  médullairi  et  hy- 
dromyélie  au  cours  du  tabès 
et  de  la  seliro»»  combinée; 
cavité  médullaire  par  coup 
de  contenu  dan»  la  moelle), 
796. 

—  (Myxadéme  chirurgical  de 
faiMte  contidèrMiement 
amélioré  par  l'iodotkyrine), 
953.  •    . 


Crodzon  (Hémiœdèmes  de» 
hémiplégique»),  1096. 

Crucuet.  (Oi»toeiation  du 
phénomène  de»  orteil»),  736. 

—  (Tie»  unilatéraux  de  la 
face),  909. 

—  (Tic  de  la  tète),  1062. 

—  (L'hippu»  en  neurologie  et 
eit  particulier  dans  la  cho- 
rée).  1147. 

Cdllbrrb.  (Rétractiotu  mus~. 
eulaires  consécutives  aux 
atliludet  ttéréotypéet),  908. 

—  (Paralysie  générale  dan» 
l'Orne),  923. 

—  (JVo-r«»/ro»n«),  1064. 
Cdrioni.   (Tabe»  et  paraly»ie 

générale),  134 

Cdrlo.  (Les  méningite»  laten- 
tes chez  le»  pneumonique»), 
468. 

CoTLiTS.  (Tumeur  cérébrale),. 
68. 

CiARNiBCEt.  (Appendice»  «wf* 
le  corps  eeliulairr),  338. 

—  (Dendrites  des  cellule»  de» 
tubercule»  quadrijumtaucc), 
668. 


DAnoi.  (Maladie  de  Baiedotc),, 
600. 

UliKviuc.  (Ostificalien  du 
brachial  antérieur, compr  es- 
lion  du  médian  oee»  trow 
ble»  lrophiq%te»  de  Us  main), 
312. 

—  (Tubercule  latent  du  cer- 
velet). 593. 

—  (Maladie  de  Hecklinghau- 
mu),  «88. 

Oalbt.  (Myokgmie),  983. 
Dalods.  (Accident»  »fphiliti- 

que»  pendant  le  (aoisf),381. 
Oahatb.    (DébiUté  mentale), 

179. 

—  (HérédiU  collatérale,  ta 
valeur  et  son  importance  en 
pathologie).  1040. 

D.tNA.  (Affection»  oculaire»  et 
psychoses),  981. 

—  (Irrilabilité  des  muscle»  de 
lajac»),  22. 

—  (Paralysie  tnlMr»),  438. 

—  (PsyehotenoniiémÊntielle). 
453. 

—  (Localieation  d*  trouble 
psychique),  i5i. 

—  (Paralysie  bulbaire  mgui 
due  i  l'hémorragie  et  au 
ramollissement  de  la  protu- 
bérance), 466. 

—  (Ponction lombaire  et  cyto- 
diagnostic),  470. 

—  (M!/oclonHsmultiplex),tM. 

—  (Irritabilité  dei  muscles  de 
la  face),  COS 

—  (Tubereulote  de  la  moelle. 
Cas  de  myélite  tuberculeuse 
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«i  ea$    de  paehyméntngite 

tubercuUute),  1U11. 
Dana  {Myoelonu*  tl  myodo- 

ntet),  1018. 
Dani.os.  {Maladie  de  Reeklin- 

ghaïufn),  S54. 
Darcaneo.  {Uiagnoitic  de  la 

démente  précoce).  4SI. 
Darier.  {Maladie  de  Recklin- 

ghauten).  36. 
O.IRRÉ.    {llerpét     génitaux), 

353,  1054. 
Oebédat.  (Anomalie  eongéni- 

lale  du  rire),  1045. 
Oebove.      (Adipo$e    doulou- 

reate),  552. 

—  (Goitre  exopklalmique). 601. 

—  (Poult  lent  et  hy$liro-lrau- 
malisme),  VU.  ' 

—  {Hy$téro-traumatiime  car- 
diaque), 1059. 

DBCHAD:rFOUR.(.4(ropAieinitM- 
eulairet  réflexet),  367. 

Decholt.  (Alexie  littérale  et 
tyllabaire),  tl. 

—  (Oipirpie  faciale),  69. 

-r-  {Paralytie  pieudo-bulbaire 
congéailate),  314. 

Degct.  (Le»  uaralji$iet  préeo- 
cet  du  roile  du  palai»  dant 
la  diphtérie  et  leur  patho- 
génie), iSl. 

Deim.  (Forme  dément*  eimple 
de  la  démrnce  précoce),  41 . 

Déjeune.    (Aeroparetthésie), 
54. 
—  (Allocution],  89. 

-~  (Let  trouble»  objectif»  de 
la  lemibilité  dan»  l'acropa- 

•  re»lhétie),  90. 

—  (Paraplégie    tpaimodique 

■  de  l'enfance  arec  paralytie 
unilatérale  de  l'iri»  duepro- 
bablrment  à  l'hérédo-syphi- 

■  lit),  W. 

—  (Quelques     eomidéraliom 

■  $ur  la  théorie  du  neurone), 
205,  321. 

~  (Faisceau  pyramidal  di- 
rect). 253,  320. 

—  (Mu»cle»  ofulo -moteur» 
dan»  l'hémiplégie),  331. 

—  (Hy»tériquet  '  i  l'hôpital), 
456. 

.  —  (Sur  un  cal  de  perte  du 

■  »en»-  ttéréognoslique  à  topo- 

•  graphie  radiculnire),  502. 

—  {î\évrite  radiculaire  <etui- 
tivo-motriee  à  marche  chro- 
nique). 524. 

—  iSévrite  radiculaire  temi- 
tifo-ntolrice    génératitée    à 

•  marche  chronique).  525. 

—  (Syndrome  thalamique), 
61  ;i. 

—  (Mérrile  périphérique  avec 

■  topo  iraphie  epéciale  des 
'rouble»  moteur»  et  sen»i- 
tifs).  «19. 

—  (Cécité  rerbale  arec  agra- 
phie  (ui'cte  d'autoptie),6ii. 


Dbjbrinb  {Un  réflexe  cutané 
croisé).  640. 

—  (Cécité  verbale  arec  agra- 
phie,  auloptie),  655. 

—  {On  cet»  d'upha»ie  tento- 
rielle).  771. 

—  (Oégénération*  du  cordon 
antérieur  de  ta  mitelU),  777, 
785. 

—  (Syndrome  d'Erh-Gol<lflam 
avec  parlicipalion  du  facial 
lupérieur).  80 i. 

—  (Amgotrophie  du  membre 
supérieur  gauche  dant  un 
ca»  de  tabe»),  802. 

—  (.Apha'ie  sensurii-lle),  803. 

—  {GombautI),  1138. 

—  (Syndrome  thalamique  et 
formes  béaignrt),  1148. 

—  (Petit  mal  et  mt /raine 
ophtalmique  chez  de»  ju- 
meaux). 1149. 

—  (Myopathie  à  topographie. 
type  AraH-Durhenne  suivi 
d^autopsie),  1187.  1288. 

—  (Ptotis  congénital  de  la 
paupière  droite  aree  dr^t 
celluleUre  dam  le  noyau  de 
la  llh  paire),  1241. 

Dejehive  (M"')  (t:écité  ver- 
bale congénitale).  201. 

—  {Faisceau  pyramidal  ds- 
rr«tl.  233.  320. 

—  (Uegé aérations  du  rorion 
antérieur  de  la  moelle),  777, 
78.=.. 

—  (E!at  vermoulu  de  l'éeorce 
cérébrale),  1243. 

—  (Plo»i»  congénital  avee  dé- 
ficit cellulaire).  12  >7. 

Delage.  {Niorote  traumali- 
que),  934. 

Oelamahe  (Gabriel).  {Recher- 
ches expérimentale»  sur  l'hé- 
-  redite  morbide,  rôle  de» 
rytolys'nes  mnlernflles  dans 
■la.  transmission  du  carac- 
tère acquis).  226. 

Oelav.  (kracturet  au  début 
du  tabe»),  M39. 

Delbet.  {Epilep»ie  jackto- 
nienne),  284. 

Delfosse.  (Néoromet  ptexi- 
f ormes),  981. 

Oblherh.  {V*  Vimiuion  des 
rayons  N  dam  quelque»  cas 
pathologiques).  323. 

Oelord.  {Ptotis  héréditaire), 
28. 

De  Moo*.  {Plattieité  organi- 
que), 128. 

—  (Sareoli/se).  1Î9. 

—  (Rromipine),  455. 

Dent.  (Adipose  toui-eutanee). 
137. 

—  (Démenee»vé»ani  ]ues).i3S, 
872,  873. 

—  (Rétraetiont  musculaire» 
conirculiivi  aux  attitudes 
stéréotypées) ,  UU8.  I 

Depage.  (Contribution  à  Vi-  I 


tune  des  tumeurs  dt  itiuè- 
phalej,  231. 

Dkrocuce  (Paralysie  infan- 
tile). 991. 

Dbkodbaix.  {Vn  eaitUifrin- 
yomyrlie  cerricale  uniloU- 
raie),  1049. 

Oksclaux.  (Lrs  nerft  oc%lo- 
moteurs  dant  Ckrmipligu 
organique  rie  l'aHultet.zX. 

De>brt.  {Kpilepsie),  14t. 

Ubskos.  (troiUtle»  arinaut» 
du  tnbe»  au  début),  3X3 

Detot.  {Méningite  lùmom- 
gique  eubaigué  aeec  hydro- 
céphalie chez  let  nouttaa- 
nés).  4ii9. 

D  E  V  A  o  X .  {Cylodiagno»tit), 
176. 

Devillbm.  (  T'raumattiaMi 
crâniens),  852. 

Dhbiir.  {Uélire demédin»iti), 
304. 

Diiie.  (Prv«<i»laii(>it  de  cer- 
veaux), 101. 

—  {Trouble  trophique  inler- 
.  médiaire  entre  les  syndro- 
me» de  Rayuaudetde  R'eir- 
Mitehell),  103. 

—  ((7it  ca»  d'ackondrofltsit 
ches  un  homme  de  66  a»*),. 
i04. 

—  (ferle «tu  eens  stéréoagtua- 
tique  à  topographie  radicn- 
laire),  SOS. 

—  (Stéatose  hrpeUiqu*  tkes  la 
.  aliénés).  Slo. 

—  (Troubles  oculaires  daiuU 
drmrnce  précoce),  516 

—  {Pstudo-adéme  rolotoai- 
que),  75t. 

—  (Syndrome  tkalami^uettet 
auiopsie),  802. 

—  {Démentesrésaniquet).Vii. 

—  (Sens  musculaire).  9o2. 

—  (Souvenu  cas  d'aetunsdn)- 
platie),  1175. 

OiÉiiopp.  (Groueste  dans  la 
paralysie  générale).  7JS. 

Oiehl.  (Anxiété  dans  t'kysii- 
ne],  300 

—  (Malailie  de  Raynaudj.  599. 
Dickb.   (Tumeur  du  errcrlet. 

symptômes  d'hypertension 
ciilmés  par  le»  poncliani 
lombaire»),  li>10. 

DiLLEB.  (Artériosclérate  ia 
»ystéme  nerveux  ctmiml  SMt 
relation  de  cinq  ras).  '•41. 

DmiBR.  {Courants  d*  Ledue], 
955 

—  (Production  expérimentais 
du  comaepUeptique),  MI7 

OoBBuvici.   ((.'ypAox  hérédo- 

iraumatique],  745. 
DoBROi'RAvopF.  (Malodits  (f- 

nécnlugiquei  et  nerrenteti, 

689. 
DoGiEL.  (Rôle  du  système  str- 

veux  dasu  la  fonction  in 

tceur),  1042. 


DoNAGGio.  (Voiei  de  eonduc- 
tioH  inteneUulaire$).  Ittt. 

—  {Pyndine  et  cellule  ner- 
veute),  JU'Jl. 

—  (C'i<i/raliun  poiitite  det 
fibreâ  nerreutet  d  ta  phate 
inilinte  det  diijiniraliont 
primaire  et  secundaire), 
1U38. 

OoNALi  SON.  {Nombre  des  fi- 
bres dans  la  patte  de  la  gre- 
noitilU),  434. 

-^  (Formule  déterminant  le 
poidt  du  tyttéme  nerveux 
central),  669. 

Do.NATM.  [Choline  dan»  le  li- 
quide céphalo-rachidien), 
47*. 

—  (  Valeur  de  la  ponction  de 
Quincke).  472. 

—  {Craiiiectomie  dan*  let  épi- 
lepiiet),  S69. 

Do.MTi.  {Cocaïnisation  de  la 
moelle  aeec  adrénaline), 
58». 

Do.  TER.  {Paralysie  faciale 
ourlienve).  98U. 

—  {Albuminurie  hyslérigué), 
lOlti.  im7. 

—  (  Urticaire  zoniforme), 
1054. 

DocGHEHTT.  {Syphilis  termi- 
nale du  tabès),  174. 

—  (£'(!(  vermoulu  dé  l'éeor'ee 
cérébrale),  li39. 

DouTRBBENTB.  {P.  0.  àlongue 
•daréi-).  566. 

—  {Folie  à  double  forme), 
612. 

—  {Démences  visaniqaes), 
868 

—  Aliénés  criminels),  891. 
■i-  {Itélire  aiyu  traité  par  les 

bains).  9i2. 

—  {Paralyie  générale  dans 
rOme),  924. 

Drosahd.  (/'^i<i«d)i<'iu:).  1064. 
Ohouin   {Tétanos),  568. 
Uroi'inead.     {Aliénés    crimi- 
nels). 8a7. 

—  (Caisse  des  retraites),  927. 
DcBois  (lie  Berne).  {Les  psy- 

ehonéeroses  et  leur  traite- 
ment moral),  1136. 

DuBoDRiiiEr.  {Caisse  des  re- 
traites), 927. 

DuBKAC.  {Absence du  péroné), 
10!t3. 

DuBRki'iLH.  (Lèpre),  1130. 

Dl-brovitch.  {Crises  gastri- 
ques prolon/ées  drs  tabéti- 
quet  morphinomanes).  1153. 

Du  Castel.  {Matudicde  Reck- 
lingliausen).  3i. 

Odcceschi.  {Sensmusculaire), 
4i>4, 

DunREST  DE  Villeneuve.  (Al- 
cooltsmr  en  Br  tag  -e).  351 . 

Di  POUR.  {Décialion  conjuguée 
dr  Itt  lete  et  des  yexix  avec 
hèmiunopsie     homonyme  ; 


son     origine     sensorielle), 
324,  333. 
DupoDR  HJEdéme  de  la  main 
chez     une     hémiplégique), 
401. 

—  {Paraplégie  flasque  gué- 
rie), 743. 

—  {Uedicationehlorurée).H39. 
UoFRAUi,.  (Gigantisme),  746. 
DuGMÊs.  (Reconnaissance  des 

couleurs   par  le    toucher), 
1134. 
DuHEM.  (Folie  ehet  des  spiri- 
tes).  694. 

—  (bélire  spirile),  1067. 
UoHor.  (Gaérisou  du  tabès), 

30. 

Dv)iA3.{Autonomied'unasile), 
304. 

Udmaz.  (Ptycholoj/ie  compa- 
rée), 102il. 

DuMORA.  (Paraphnsif),  1063. 

DcPOMT.  (Ma(aJie  du  som- 
meil). 842 

—  (Sur  la  durée  des  impres- 
sions lumineuses  tur  la  ré- 
tine; diapnson  à  longues 
périodes  rariables  pour  me- 
surer la  durée  des  impres- 
sions lumineuses).  !i4u. 

Odprat.  (/n/Iu<nre  du  moral 
sur  le  phytiqnr).  46o. 

—  {L'imilalion  dnns  la  forma- 
lion  d'un  délirf),  987. 

—  (A  propos  de  la  surdité 
tonale).  1U42. 

OufRE  (Tabès  aeec  conserva- 
tion des  ré/lejTfs  cutanés  el 
tendineux),  IU7. 

—  (Définition  de  l'aliéné), 
386. 

—  (Démences  résaniques),ilO. 

—  (Aliénés  crimineUt,  H'J'J. 

—  (Aphasie  aeer  mituvi-ments 
associés),  8H9. 

—  (Migraine  ophtalmique 
avec  héiùianopsir).  913. 

—  (Euphorie  délirante  des 
phtisiques).  t)2fl.  921. 

—  (Pnénlisme  démi'ntiel).9H 

—  (Sclérose  en  plaqnes  juci- 
nile),  1223. 

—  (Elal  vermoulu  de  l'écoree 
cérébrale),  1242. 

DuPDY-DuTKMrs.  (Sur  un  phé- 
nom-ne  palpébral  constant 
dans  la  paralysie  faciale 
périphérique).  188. 

Durante.  (A  propos  de  la 
théorie  du  neurone),  573, 
635. 

—  (Névrome  du  médian), 
677. 

—  (Considérations  générales 
sur  la  stntelure  et  le  fonc- 
tionnement du  système  ner- 
veux), 1 IHH. 

DuRET.  (Tumeurs  de  l'encé- 
phale). 22». 

DuROCHER.  {Syndrome  thala- 
mique  avec  autopsie),  802, 


OusE.  (Babinski  chez  les  pet- 
lagreux),  842. 

Ddvbkgey.  {Tétanos  eéphalt- 
que),  294. 

DvDiNSKi.  {Etude  du  trajet  de 
cerlatns  faisceaux  médullai- 
res), 116». 


Ebhardt.  (ré(anoi),  76. 

EuiNGER.(^ouv«//<(iff<n'iplton 
di-  Cmnerration  seymentair* 
du  corps  humitm),  973. 

Eguer  (Max).  (Acropareslhé- 
sie).  51. 

—  {Les  troubles  objeélifs  de  la 
sensibilité  dans  t'acroparrs- 
thésie  et  leur  topographie 
radiculaire),  90. 

—  (La  sensibilité  du  squelette 
et  la  méthode  à  employer 
pour  son  exploration),  194, 
197. 

—  {Anesthésie  acoustique). 
313.  319. 

—  {Paralysie  symétrique  det 
muscles  mnercés  par  les 
V—  racines  lombaires  et  les' 
/»•  sacrées.  Maux  perfo- 
rants el  hypertrophie  des, 
phalanyes).  494. 

—  (Névrite  radirulaire  sensi- 
tivo-motrice  à  marche  ehro- 
niaue),  524,  52o. 

—  (  Un  réflexe  cutané  croisé), 
640. 

ELLitRUANN.  (Coloration  det 
gaines  médullaires),  530. 

Erb.  (Paralysie  spinale  syphi- 
litique), 70. 

—  {Paralysie spinale  spasmo- 
dique),  71. 

—  (Pronostic  de  la  paralysie 
générale),  306 

—  (Endémiesyphitilique).  348. 

—  (Syphilis  et  tabès).  679. 
Ernst.  (Faisceaux  descendants 

des  couches  optiques),  159. 
EscAT.     (Migraine     otique), 

1176. 
Evrard.    (Polynévrites   blen- 

norragiques),  1100. 


Pabrb.  (Zonas  multiples),333: 
Falkenberg.  (Hystérie  el  épi- 

lepsie),  954. 
Fano  (Réflexes  spinaux),  23. 
Fadrb  (Maurice).   (Pronostic 

du  tabès),  183. 

—  (Formes  fébriles  du  labes), 
905. 

—  (A  propos  des  lésion»  des 
méningites  cérébrales  ai- 
guës). 94». 

—  (Tabès  et  la  thérapeutique 
nouvelle),  1023. 


Paurb-Bbaolibo.  (Zona),  35S 

—  {Hématome  méningigauehe 
avec  iHnagemenl  de  la  eir- 
cohvolulio  n  de  l'hippocampe 
dam  le  trou  ovale  de  la 
fente  du  cervelet  et  com- 
preaiion  du  méiencéphale), 
1248. 

Fadveav.    [Nécritei  du    nerf 

optique  n  la  tuile  de  Véryti- 

pile),  1100. 
Fadvel.  lAbcit  cérébraux  io- 

rxgint  otitiqu»),  439. 
FciNDEL.  (Infantilitme  myxœ- 

dimatttix  et  neurofibroma- 

tote),  177. 

—  (Tici  de  l'enfance),  914. 
FiRÉ.  lTravailetplaitir),3iQ. 

—  (Rote  pathogène  delà  timu- 
lation).  610. 

^  {Aplalisiement»  hypoUmi- 
giie  du  pied),  7S4. 

—  (Equivalente  ipileptiquu), 
1061. 

—  (Note  tur  un  cai  d'impuit- 
tance  uxuelle,  fitickitme 
négatif),  1177. 

Fbbrano.  (Adipoi*  doulon- 
reuee),  76. 

—  (Paralytia  urémiqutt  et 
iacunet  de  détintégratio»  cé- 
rébrale), 1052. 

Ferrannini.  (Chorie  molle  et 
épilepiie  choréique),  38. 

—  (Jtfémwmo).  356. 
Ferre.    (Aliénée    criminiU), 

897. 

FBrri.  (La  diteociation  itt 
tentibilitit  ilémentaireidane 
t'himiplégie),  975. 

Fbrrio.  (RéAexee  du  vieil- 
lard»), 23. 

FlUNO.  (TroMblet  mentaux), 
144.      • 

Flatao.  (Sdirott  en  plamet), 
597. 

Flbcbms.  (A^eve«<t«i  eommit- 
nication»  tur  let  champi 
tmbryogeniquee  (myilogi- 
liquet)  de  l  icoree  cérébrale 
de  l'homme),  1166. 

pLEDRY (Maurice  dk).  {Manuel 
pour  f  étude  dei  maladiee  du 
lyeléme  nerveux),  571. 

FcKRSTÉR.  (A  propoi  de  la 
pathologie  de  la  lecture  et 
de  l'écriture,  cécité  verbale 
congénitale),  2U0. 

—  (ilfotiv«ni«n(<ai>oct^i),S!S5. 
PoGGiE.  (Paralytie  pieudo-hy- 

pertrophique).  177. 
FoNTOYNONT.  {Ditjonetion  de 

la  tulure  coronale),  140. 
FopoHKOFP.   (Paralgtie  gêné- 

nérale  conjugale),  756. 
PoHEi..    iJmlifiealioH    de    la 

phytiologie  comparée).  446. 
FoKEKTiEH.  (UéformalioHt  ra- 

chidienne*).  687, 
FoRLi.  (Myélinieation  du  lobe 

frontal),  63. 


FouQDBT.  (Selirodermie),  38. 

—  (Sphacéle  du  nez),  297. 

—  [Aiphyxie  locale  det  extré- 
mité»), 84i. 

—  (  Pemphigu*  hyetériqut), 
lOltt. 

FOVEAU     DE    CODHHELLES.    (L* 

radium    en    thérapeutique 
nerveute).  9  il. 
Fraeniki..  (ToniM  muteulai- 
re).  ^3i 

—  (Nouvelle  coloration  de» 
gaine»  médullairei).  1170. 

Fragnito.  {Appareil  neuro- 
fibrillair»  dan»  la  démenée 
lénile),  1091. 

François-Frank.  (Répétition 
tpontanée  A  long*  intervalle» 
de»  réaction»  réflexe»  pro- 
voquée» »IM  première  foi» 
par  «ne  réaction  »en»itivo- 
eentorielte  ou  ptyehique), 
942 

—  (Congeetion  active  du  r«in 
déterminé»  par  l'excitation 
centripète  de»  fl't»  et  du 
trône  du  pneumogaitrique), 
943. 

—  llrido-dilataiion  réflexe), 
101)7. 

—  (Nerf*  eiUaire»  mixte»), 
1088. 

—  [Coun  du  cùllége  de  France 
rf«  1880  4  1904).  1199. 

Francottb,  (Le  Yéronal  tom- 
me hypnotique),  1082. 

Pbankb.  (Origine  périphéri- 
que  de»   fibre»  ien*Uiee*), 

m. 

F*AIIKI.-H0CaWART(V.).{Pl«tt- 

do-tcléro»e),  374. 

—  {Tumeur  de  Veuoiatique), 
1097. 

—  (Paralutie  »cul»^molriee), 
1128. 

Franilin-Stahl.  (Létion*  du 

cœur  et  tabe»),  174. 
Frazikr.  {Paralyne  faeiale), 

571. 

—  (Régénération  de*  raeinu 
méduUairt»).  590. 

Frécroo.  {Ottéite  diformemie 

progreetife  type  Pagtt),  36. 
Freud.  (Ptyeh»pathologie  de 

la  vie  journalière),  692. 
Frbcnd.   (Mouvement   MMm- 

daire  de»  globu  oculaire»), 

68S. 

—  {Tétanie  et  »e»  rupporU 
avec  l'épilepeieet  l'hyitérie), 
985. 

pRiBDMAMN.  (Pronoitic  de  la 

paralytie  générale),  306. 
Frisgo.    (  Altéralùtn»    ta»cu- 

laire»),  130 
Frit«ch  .  (  Exhibilionni»me  ) , 

3U2. 
Frochinb.   (Sy»lémt*    d'oMO» 

eialion),  »)71. 
Froulich.  (Sur  la  narto»e  du 

nerf),  464. 


Fboib.  (Inflammation»  «lèuii- 
géet).  33. 

—  (Hémorragie  méniugie), 
135. 

—  (Méningite  fibrinruu),{'i. 

—  (  Hémorragie  mé»imyie], 
847. 

—  (Diagnoelie  différentiel  ie 
tkémorragie  ««Hingrf  mu- 
araehniMifnne  et  ie  la  wù- 
ningite    cirébro  •  tpin^',. 

mu. 

—  (Lecalieation»  data  U* 
noyaux  gri»).  1096- 

Fdchs.  (Grandeur  pupillairt), 
Wi. 

—  (Dur«-fli^«  tpinale),  37(. 

—  (Rémx»»iont  de»  piychetet,, 
3«0. 

—  (Paradoxie  texuelle).  38a. 

—  {Uydroeéphaliet,  1i<4. 
Fdrnrohr.  (Litiont   trimo- 

tiquei  de  la  motlle),  5117. 

Fôrshsbr.  {PronOitic  de  la 
paralyeie  générale),  306. 

FoUTMBR.  (!riiM««r*  certif- 
ie»). 306. 

—  (Nmirop«UholofU),  iM6. 


Gaidb.  (  MMormationi  ia 
maint),  977. 

Galcbban  GRANi*.  (Traite- 
ment de»  nérralgie»).  45.  • 

—  lGatvani»ation),  ItS. 
Galui.    (Acidité    urinaire), 

1061. 
Gaub   Naiba.    (Bégaiement',, 

79. 
Gallatabdin.    (A'MtTMiyWii* 

optique),  741. 

—  (TorHcoli»eontéttital).Ui. 
Gallbbabrts.    (  Centre»    op- 
tique»), 22. 

Galliaro.  (Paraplégie  flatqu» 
guérie  par  le  mereur»},  743. 

—  (Méningite  aigui  ey^hylt- 
tique  rapidement  guéru  par 
de»  injeelioni  de  benzùate 
de  mercure),  949. 

Galvasm.  iMyaetkénie),  1136. 
Ga^idoib.  [Gangrène  »gwtélri- 

9«e),  385. 
GAMMoncHiiNB.   (Folie  cirttf 

laire).  8t. 

—  (jr«(anco(ù).181. 

—  (  Paranoia  ai'/tii).  695. 
Gansbb.  (Etal  crépiueulairt), 

559. 
Gantbr.    (Déginèrettenee), 

1067. 
Garbimi.    (  Pteudo-pellagre  t . 

74 

—  (Uiipertrichoee  U>mbo-*u- 
eréé  ,iVà. 

Gabiiblla.  (triton  de  Caeide 
phènique  »ur  la  tentibihtr 
yuitatiee).  973. 


TABLB  ALPHABÉTIQUE  DES  ACTEUK8 


134i 


Garnier  (P.).  (Démence$  visa- 
nique»),  869. 

—  (i4(<rnr<  crtinin«I«).894. 

Gahmeh  (M.).  {Paraluiie  fa- 
ciale ifant  Virytipih  de  ta 
face),  186. 

—  {(hUoarlhropalhiet),  295. 

—  {Sctérote  en  ptaquei  juvé- 
nile). 1323. 

Gahtibr.  {Influence  d*  l'éeorce 

»ur  le  cirur),  671. 
Gassot.  {Surdi-mutiir} ,  178. 
Gastod.    {Dytlroiihiet,     ilig- 

■ntata  et  malailie),  685. 
Gai'chkr.   [Accidents  $yphili- 

tiquei   chez    un   tabétique), 

848. 
Gauckler.     {Sciatique     avec 

troubles  de  la  sensibilité  à 

tovographit     radiculaire), 

617. 

—  {Déviation  en  sens  opposé 
de  la  tète  et  des  ^«ux), 
7B3-. 

—  IParalusie  alterne.  Hémi- 
plégie droite,  paralysie  de 
t'oculomoleur  externe  gau- 
che), 791. 

—  (Plosis  congénital  de  la 
paupière  droite  avec  déficit 
cellulaire  dans  le  noyau  de 
la  llh  paire),  liU. 

—  {Un  cas  de  poliomyélite 
tubaigui  n  topographie  ra- 
dieulttire  type  seapulo-hu- 
méral).  12u7. 

Gaultier.  {Méningite  tuber- 
culeuse en  plaques  au  cours 
d'une  pktisit  pulmonaire), 
lOSl. 

Gadpp.  {Psychoses combinées), 
304. 

— ^  {Pronostic  de  la  paralysie 
générale),  306. 

—•■(Manifestations  catatoni- 
ques),  178. 

Oavaxzbni.  (  Phénomène  de 
Babinski).  546. 

GeHucHTCN  (Van).  (Néeralgie 
trilaeinle),  45. 

—  {Lésion  traumatique  de»  ra- 
einrs  de  la  queue  de  cheval. 

.  Contribution  à  l'étude  des 
centres  de  la  miction,  de  la 
défécation,  de  l'érection,  de 

■  l'éjaculation  et  du  centre 
anal),  234. 

—  {Structure  de  la  cellule  ner- 
veuse, connexions  des  neu- 
rones). 428. 

—  {Transformationdurégime 
des  réflexes  cutanés  dans  les 
affections  du  système  pyra- 
miilal),  481. 

-:—  {Connexions  centrales  du 
noyau  de  Deiters  et  de»  mas- 
ses grises  voisinrs).  iu04. 

Geikh.  [  Uéreloppement  des 
dendrites).  337. 

—  {Dendrites  des  cellules  de 
la  moelle),  665.  ' 

REVOE   NEVROLOCIQl'B 


Gemblli.  {Polynévrite  anili- 
9U<).34. 

Gendre.  {Carrefour  olfactif), 
111*. 

Genovese  (Del).  {Tétanos), 
959. 

Gs.NTia.  {Structure  du  lobe 
glandutairt  chez  les  pois- 
sons), 10U6. 

—  {Structure  du  lobe  nerveux 
de  l'hypophyse).  1006 

Gérarii.  {Voie* optiques). 370. 

GiRHiROT.  {Hydrocéphalie), 
344. 

Germai.n.  (Insuffisance  anti- 
toxique),  75. 

GiACANELLi.  (  Tétanos).  959. 

GiicoMiNi.  {Captules  surré- 
nales des  cyctoslomeS',  63. 

Gilbert.  (Psychologie  des  cho- 
lémi^s),  1057. 

—  {Ortyine  biliaire  de  la  mé- 
lancolie). 10.i7. 

—  {Neurasthénie  biliaire), 
1058. 

Gilles  de  lâ  Toiirbtte,  614. 
GiÈBAL.  (Hallueinalion  obsé- 
dante), 558. 

—  {AliéHés  criminels),  896. 
GiNE.  {Psychopathie  biliaire), 

180. 

GiNBSTOu.4.  (Ptosis  Congéni- 
tal), 1124. 

GiRAuii.  {Corps  étranger»  de 
l'inte»tiii).'iSS. 

—  {Aliénés  criminels).  897. 

—  {Keorce  d^uneaeeugU-née), 
898. 

GiROh.  (M.  de  Basedow  à  forme 
fruste).  354. 

GiRXA.  {Démences  vésaniques), 
869. 

GiRv.  {Paralysie  générale  pré- 
coce), 565. 

GioprRiDA-RdOGBRi.  (Argot 
criminel),  956. 

—  {Profil  de  la  plante  du 
pied).  106S. 

Glorieux.  (Hypertrophie  éCun 

.  membre),  131. 

Glover.  {Injections  d'alcalof- 

■des  mus  t'arochnaule  lom-. 

baire).  1023 
Gof.uFLAa,.  {Claudication  in-. 

termittenU),  1128. 
Goldwein.    (Hémicraniose) , 

673. 

—  (Repre'senteUions  motrices 
du  membre  inférieur  dan» 
la  moelle),  882. 

GOMBAULT,  1138. 

GiiMALis.  (Perversion  sexuel- 
le), 848. 
GoRKON.  (Myxcedéme  et  dia- 
.  bétr),  552. 

—  (Tube*  juvénile.)  6Sl. 

—  (Atrophie névriliqué),  T44 

—  (Amuotrophie  avec  atro- 
phie de»  nerfs  optiques).  761 . 

—  {Réflexe  paradoxal  de*  fté- 
.chwfurs),  1086. 


I  GouBLOT.  (rii6erf«/i-»  du  cer- 
velet, élude  clinique  et  ana- 
lomo-palhotogique''.  1170. 

GocLo.  (tligrnine''.  444. 

GouRBViTCH.  (Pri'lomjemenl' 
des  cellules  de  t'eeurce  céri 
brale),  W.> 

—  (cérébelleuse).  6t>fi,  667, 
GowERs.    (Hémorragie    eavi- 

taire    dans  la  moelle   épi- 

niéré),  233. 
Granii-Siiitb-Bianchi.  (Trai- 

ttment  de  (ït'reur).  1108. 
Granier.  (N éiropaihie   céré- 

bro-cardiaqw).  78. 
Grasset.  {Sensation  du  déjà 

vu),  373 

—  (DevitUion  contuguée  de» 
yeux  et  hémianopsie),  64S. 

—  (Déviation  rn  «tu  opposé), 
676. 

—  (La  déviation  conjugué» 
des  yeux  et  l'hémianopsie), 
800, 

—  (Centres  suprauucléaires 
dans  la  moelle).  881. 

—  (La  force  de  la  situation 
fixe),  10*0. 

Grassi.  {Elude  et  recherches 
expérimentales  sur  la  mé-, 
moire  des  images  acousti- 
ques et  visuelle»  de*  mot»)^ 
1U*2. 

GHEHtUT.  (Exercice  mu»cu- 
laire  et  alcool'',  736. 

Greihenbbrg.  (injection»  fa- 
ites), 613. 

Grbipt  (De).  (TruuJble»  men- 
taux du»  à  une  affection  de 

n,  i«. 

Grenbt.  (rumeur  cérébflleu- 
»e.  Amélioration  »ponlanée 

.  de»  symptômes,  ilitparition, 
de  la  néf'ritr  optique),  l!i8. 

—  (Cyphose  iForijine  articu- 
.  laire  ou  musculaire),  321. 

—  (Tremblement  à  type  d» 
sclérose  m  plaques  lié  à  un«. 
ostéo-arthropathie  du  cou- 
dée, 49;i. 

—  (Névralgie  du  trijumeau, 
traitée  par  les  injections  de 

.  cocaïne),  496. 

—  (Purpura  expérimental), 
591. 

—  (T)-emblement  cloniforme. 
et  clonu»  vrai).  h32. 

—  {Cyphose  d'origine  mutcu- 
laire),  686. 

—  (Aneslhésie  locale  dans  la 
ponction  lombaire),  799. 

-r-  (Hémorragie  méningée  au 
cours  d'une  méningite  céré- 
bro-spinale), 1012. 

—  (Purpura),  10..$ 
Grohmann  .      (  Végétarien*) , 

1064 
GuoLHoux.   (Spasme    facial), 

608,    . 
Grci!!!!.  ^Dési^^fgration  de  la 
.  conscience),  592. 

91 


«>•» 


Digitized  by 


Google 


Gnos»  (Spina  bifiila).  1957. 
6b(IS7.>ia>n.    (K«s(ii   de  cla»xi- 

fication   lift  enfanlt    anor- 

mati.r).  H 79. 
GnuMiWALti.    (l'édoncuht  cé- 

rcbrlleux).  3i6. 
Grunmacii.  (Hayons    X   ilnnii 

let  matnâiei  île  la  moelle), 

308. 
Giui-INO.  (Le  réflexe  sexuel  el 

l'excilalion  liet  lèvres),  1 041 . 
GvDUK.N.  (Arrél  de  développe- 
ment du  nez),  Md6. 
GiEBiii.    (Echnnget    chez    let 

épilrpluiuen).  1132. 
Gi:ii)0-(iiirii    {Kchanges  chez 

les  épileptiqneu).  1132. 
GiiuAiiovsKï.  [Elude  des  mo- 

dipcnlions  dans   le  système 

nerveux  central  itnns  la  po- 

li/ni'vrile  alcoolique),  945 
Giii.i.AiN.  {PohjHévrite  siilfo- 

carbonée).  ISU 

—  (Faisceauptjramidal  homo- 
Inlériil),  170. 

—  (l'iilijnérrite  sulfoearbo- 
née),  190 

—  (Counej-ionsdespédonatles 
cérébelleux-),  276. 

—  iMeiisuralionsdn  nérrnxe), 
343 

—  (Intoxication  saturnine 
avec  polynévrile  chez  vn 
êlertriciin  ewiiloijé  dans  une 
fabrique  d'neainiulaleurs), 
628. 

—  (ilrf(po.s'erfo«l«Mrftt»(î),6S0. 

—  (Uètiénérnltons  serondatrts 
du  cordon  anirrieur).  697. 

^  (Sclérose  en  plaques  chez 
un  infantile  myxeedéma- 
teu.r).  767. 

—  (Chiroméqalir  dans  la  iij- 
rinço'myélie),  769. 

—  (.\(rtK.s'  du  membre  supé- 
rieur arec  varices  et  hyper- 
trophie osseuse),  771. 

—  (Uéyènérntions  dn  cordon 
antérieur).  776,  783. 

—  (Pyramidal  direct),  828. 

—  (Pyramidal  homolaléral), 
830. 

—  (Le  faisceau  de  Ti'irek  fais- 
ceau externe  du  pied  du 
pédoncule],  938. 

—  [Poliomyélile  suboiquè 
chez  un  gymnasiarqne  con- 
léeuHre  au  surmenage), 
122B. 

^—  (Sfasobasophobie  chez  un 
psychasihénique  à  l'occasion 
d'une  paralysie  des  mem- 
bres inférieurs),  1231. 

GuiMARii.  (Lti/alure  de  la  ca- 
rotide), loio. 

GifiNON.  (Paralysie  infantile 
avec  réaction  méningée), 
742. 

—  (Sans  réaction  méningée 
cylolngique),  742 

GuLKE.NK.  iSttr  un  cas  de  dg- 


sanligraphie),  123,  202, 
489. 

Guïo.v.  (Action  motrice  du 
pneumo-gnstHque  sur  la  vé- 
sicule biliaire),  1040. 

Gi'voT  (Théophile).  (L'arthri- 
lis),  151. 


Hala.  (Nérrosede  l'i£it),{il5. 

Halban.  (Pronostic  de  la  pa- 
ralysie générale),  305. 

Halbehstaiit.  (Buveurs  inter- 
miltenli),  449. 

Haliphr  (Amyolrophiei  abar- 
licutairrs),  37. 

—  (Paralysie  douloureuse  des 
jeunes  enfants),  744. 

—  (Aphasie  amnésique,  auto- 
nomaste,  pnraphe'mie,  céctlé 
verbale;  ratiiollissemml  du 
lobule  du  pli  courbe  el  des- 
truclion  du  faisceau  longi- 
tudinal supérinir),  1250. 

Halloikat  (Maladie  de  Rerk- 
linqhauscn),  36,  687. 

—  (Pathologie  générale),  150. 
HALMAiiRANn.     (Tic     doulou- 
reux), 1068. 

HAI.JII.  (Traitemetit  de  Fépi- 
lepsie  sans  brome),  1180. 

Hamilton.  {Alaxie  locomotrice 
traumalique),  174. 

Hanke  (Cerveau  d'un  monstre 
lans  yeux).  375. 

Haskovec    (Akathisie),  357. 

—  (Syndrome  Ihalamiipte  et 
ses  formes  béninnet),  1148. 

—  (Petit  mal  et  migraine  oph- 
talmique chez  des  jumeaux), 
1149 

—  (Thérapeutique  du  mytce- 
dime),  1180. 

Hassin.  (Pathogénie  du  /abet), 
382. 

Hatcmee.  (  Variation  des  pyra- 
mides), 376. 

—  (Pédoncule  du  corps  ma- 
millaire).  376. 

—  (Atrophie  des  nerfs  opti- 
ques), 376. 

—  (Champ  ventral  de  la  ca- 
lotte), 1115 

Haitsek.  (Altérations  du  gan- 
glion rachidien  dans  le  ta- 
bès), 3i6 

—  (Gan'/lion  rachidien  des  ta- 
bétiqùes),  1120. 

Hal'tepeij'Ille.  (Infantilisme 
incomplet),  551. 

—  { IHénimiite  à  létrayéne), fiSi 
Havet.    (Lésions   vasculaires 

dans  la  paralysie  géné- 
rale). 82. 

Heilbronner.  (Des  fugues), 
301 

Heimcke  (Cheveux  chez  les 
aliénés).  958. 

Heinzg.  (Apoeodéine),  891. 
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Heitz.  (Troubles  pupillaim 
des  tabétiques),  2tt9 

—  (Anesthésies  des  tabiti- 
fitn).  380 

—  (Modifications  dn  anestU- 
sies  du  tabès),  8i9 

—  (Pachyméningile  hrmorrt- 
gique  compliquée  d'hémor- 
ragies inltnpulmnuma 
chez  un  nlruoltqHe  porteur 
d' une  cirrhose  Intente),  iti\. 

IIelleb     (Paralysies  fseialél 

eongéHilales),  73. 
HKNNEBEHci      (Sur    let    m»- 

diums).  2(8 

—  (Eneéphalovinlncie),  54Î. 

—  (Syphilis  spinale,,  59' 
IIe.nsciikn    (rro)«:(ioii  di 

rétine   sur    la  corlitaliU),i 

733 
IIermamiies    (Ecorce  des 

sencéphalrs),  19. 
IIebiiann    {Hêrril  des  épikf' 

tiques).  140 
ilEBHENJICIIIlIDT.      (OnintMl 

du  corps  thyroide],  675. 
IIebiiera   Voiras     (Kyilf  hf- 

dralique  suppuré).  26 
IIebroiet.  (Sérralgie  lypl 

liltque),  74. 
Hehver      (h'onrtions   t«*iW-' 

trires  de  l'émree),  671 

—  (Calatonie),  7.Î1 
IIes».  (Rose  Herud,.  1134 
Hey.  (Pseudoparulyiie 

Ihénique],  .S95. 
IIirschrebg.    (Réflex4 
leur  du  pied),  91 . 

—  (Mal  perforant  eoeerfyit*\ 
792. 

IIibscrl.    (Maladie   de  Bue- 

dou!),  354. 
HiBTt.    (Alliuminurit   kyltf- 

riqiie).  1017. 
HiTtir,    (Retherchrs  phi/i 

ijiqnes  sur  le  cerreo»). 
Hoche   (de    Nancy).  ('  ' 

du  rein),  184 

—  (Tumeur  gliumaltuitit^ 
moelle),  i80. 

—  (Un  ras  de  malaMe  fAt- 
dison  à  dénouement  rapi 
Contagion  génitale  de  !»• 
berculosr),'m. 

Hoche  (di-  Slra-shourRl.  {\ 
génération  paralytique 
nerf),  177 

—  (Psychoses),  987 

HOEFLHAYER.        (Complit 

de  migraine),  954 
HflKXEL  (de  Uresde)  (S<1 
latérale        nmyot 
134 

—  (\eurone),  278 
MouRrRGKR.  (Foyers  der«*A- 

lissement  rie»  ganytioni  <i 

corticaux),  1122 
HoKSLEV.  (Fraelures  de  (i 

lonne  rertrbralt).  570 
HoBsTHANTS.  (Migraine  et 

lepsie),  213. 


(lÀtUt 
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HOssLiii.  {Paralytitê  puirpi- 

ralet),  9K. 
HODSE.   {Aiipo$e  douloureu- 

te).  *88. 
HunmT.   {Epihptie  tardive), 

140.  691. 
HvcHAite.  {Action  tmatgétianle 

de  la  ttovaïne),  989. 

—  [Gigtmli$me  aeromégM- 
que,  élargiuemml  d*  la 
telle  lureifue,  hypertrophie 
primitive  et  telérote  conté- 
cutive  de  l'hypophyie),  1014. 

HcuovBitNis.  {Chorie  de  Sy- 
denham),  24. 

—  [Giganlitme  précoce),  178. 
Hdbbt«8.  Œa  pellagre  en  Et- 

pagne},  239. 
HuET.  (  Trantformalion  dm  ré- 
gime drt  réflexes   dam  la 
ttffecliont  du  tyttème  pyra- 
midal), 94.  95. 

—  {C(U  de  lèpre  aree  névritei 
moirieet  et  tentitivei  et  hy- 
pertrophie contidérable  det 
nerft  corretpoudanlt),- 188. 

' —  {Sclérodermie  en  bandes 
occupant  le  territoire  radi- 
culaire  inférieur  du  plexut 
braehial),  1139,  1140. 

—  {Hémiplégie  eantéeutive  à 
la  coqueluche),  1148. 

—  {Poliomyélite  antérieure 
nbaigné  ou  polynévrite  mo- 
trice), 1287. 

HvYSHE.  {Chorée  hyttérifut), 
142. 

—  {Tachycardie  lymptomali- 
qut  grave  chez  «n  neurat- 
théni^e},  117S. 


lMnaoaH.(Dtneelion  d'un  pied 
labitique),  90. 

—  [Lésions  ntnsttiairei  dans 
la  maladie  de  Parkinson). 
9H. 

—  (Lésion  linéaire  limilét  à 
la  tv^stanee  blanche  de  ta 
fronUtle  eaeendante  droite 
dans  ta  moitié  tupérieMre), 
lOSS. 

iLBB*«.  {Médecine  mtnUUt  mi- 
Ittmre),  887. 

—  {Tr«ui>les  mentaux  dans 
l'armée),  957. 

IniLLOHéni.  {Cas  tTAntslo), 

1068. 
iMrsLo.  {Ptyekotes  inAmittn), 

246. 
fNoDsiio.    {Fihret    nerveutu 

méttuHaires),  21. 

—  (Inneroalion  cutanée),  370, 
434. 

—  {Dénombrement  des  fibres 
é  miyéHne),  069. 

iNGBOMBRoa.  (f ofif  de  lagros- 
tett^,  247. 

—  (StMatod'on  de  la  foHéS, 
300. 


iNeBGMBiios  jpbtettiont  et 
idées  fixei),  7S0. 

—  {Hémiplégie  kyitirime), 
965. 

Incblrans.  {Hérédo-iypkilit 
du  système  nerveua),  678. 

Israël.  {Chondro-iarconu  ver- 
tébral), 71. 

Ibmucopulo.  {Oitéomet  multi- 
plet du  cerveau).  1095. 

IvAKorp.  {Perversion  texuel- 
U),  957. 


Jaboulat.    {Section  du  >y«n- 

pcUhique   pour    Batedou)), 

959. 
Jacqubad.      {Ophtalmoplégie 

congénitale  double),  947. 
Jacodet.  {Maladie  de  Thom- 

ten),  844. 
jAnooiN.  (  Tuherculoiefibreute 

latérale  det  reint,   glioma- 

tote  généralisée  du  cerveau), 

1009. 

—  (Paraphasie),  101». 
Jacita.    {Nerf     hypoglotte), 

368. 
Jaiovbnkd.  {Hérédité  cfces  lei 

maladet  ptychiquet).  694. 
Janct.  {Vùion  mentale),  298, 

—  {Spoimet  H  tremblements), 
298. 

—  (Pattettion  che*  «n  piy- 
ehatthénique),  560. 

jAMicBBiniiY.  {Syttèmet  com- 
mitturaux  de  l'écorce),  62. 

Jaroci»v«it.  {Atilet  (Tateoo- 
liques),  758. 

—  (T™<l(!m«ii<),  789. 
Jarvis,  {Medadie  du  lommeit), 

293. 
Jaclin.    {Ponction    Umbaire 
che*  tet  P.  G.).  882. 

—  {Tvmtur  ciribrale).  716. 

—  {aydrocéphaliettiym).Vn. 
Jbnsbimb.  {ùat  de  lèpre  arec 

névrites  motrices  et  sensiti- 
ves  et  lu/perlrophte  considé- 
rable des  nerfs  correspon- 
dants), 188 

—  {Lèpre),  1129. 
Jeppbby.    (Recherchée    baeté- 

riologiquet  sur  la  P.  G.), 
862. 

Jemba.  (Bacille  tuberculeux 
dans  le  liquide  céphalo-ra- 
chidien), 348. 

Jbndrauii  .  (  Direction  det 
mouvemenli),  832. 

JoAi..  {Odeurs  et  troubtet  di- 
gestifs), 283. 

JocQs.  {Névrite  rétro-bulbai- 
re), 946. 

JoFPROT.  (Paralysie  générale 
et  hmlérie),  S61 

—  {Dehrei  tpiritei),  483. 

—  {Neuratthénie  ayant  évolué 
vert  le  délire),  bS». 


JoHitsoN.    {Vn  cas  de  chorée 

ténile),  982. 
JoLLT.  {Syndrome  de  Broton- 

Séquard),  172. 

—  {Lésions  médullaires  trav- 
matiquet),  548. 

JoRiM.  {Rapportt  analomiguet 
drt  neurones).  430. 

—  (Nouvelle  méthode  de  colo- 
ration det  neurofibrillet), 
1039. 

JossERAND.  {Tumeur  du  corpt 

pituitaire),  740. 
JoitCE.  (  Vn  cat  de  rhumalitme 

céréliral  avec  examen  ana- 

tomo-pathologique),     348, 

1047. 
JoTETKO  (H"').  (Asymétri»  à 

la  douleur),  64. 

—  {Nerfs  cutanéi),  128. 

—  (Mécanitme  phytiologique 
die  la  réaction  de  dégtnire*- 
cence  det  mutetei),  465. 

—  {Algétimétrie  vilalérale), 
734. 

—  (Action  analgétiatUe  du 
menthol),  849. 

JoDcv.(i>r<n«r/ild»e(nir),948. 
JonnoviiKT.  (Radium  et  centr» 

psycho-moteurs),  670, 1 193. 
JouRDAN.  (Uémianesthési*  Ky$- 
■     tirique),  355. 
JocssEMCT.  (Goitre  «xophiat- 

mique),  1107. 
JoNO  (Association  des  idéei), 

1066. 

—  (Simulation  de  TaliéntUUm 
mentale),  610. 

Jdquelibr.  (Déhrespar  aitto- 
intoxicatioei),  447. 

—  (Psychose  pohmévrOitvé), 
475. 


Kambrkt.  {Piyckotet  Iraumm- 

Uques),  937. 
Kaplan.  {Réflexe  eorméoman- 

dibulaire),  1167. 
Karberlab.  {Ptyehose   aifui 

de  eommolioH).  748. 
Karpinsky,  (Adipoie  douloih 

reuse),  688. 
Kakplus.  {Migraine).  354. 

—  (Faitceaux  anormaux  du 
tronc  cérébral),  669. 

Kblway.  (Lenligo),  981. 
KÉRAVAL.  (Aliénét  criminehi, 

888.  897,  898. 
KiE.NBôCK.    {Angina   peeiorif 

hjjfterica).  983. 
Klifpel.    (Hémdmélie  radiate 

inlerrnlaire).  282. 

—  (CEdémr  vaso-paralytique 
dont  la  paralysie  générale), 
305. 

—  {Moelle  et  nerfs  dans  la 
paralysie  générale),  343. 

—  {Eotinnphilie  ému  le  ta- 
bès), 381. 


meitee  précoce),  450. 

—  {Démeneetoé!ianiqueii).i10. 
KNAPP.M/'Aojitc  mutriee),  &ii. 
Kncr  (Caroline).  AtiU$  df  la 

Seine),  1U66. 
KoELiCHEN.  {SeUroie  en  pla- 

quet),  597. 
KonTSCHET.    {Paralynie    pro- 

greuive    el    typhilii     aoec 

eontidératioa   de    faitt   re- 

eueilttt  en  Botnie  et  Herzi- 

goiiine),  1179 
KoHNSTAiiii.  [Dégrniration  po- 

ralatique  de»  nerfs}.  177. 

—  (ffoi/au  $ulivaire).  370. 

—  {Voie  tecto-ipinale  descen- 
dante, le  noyau  inlrayrminé 
et  la  loealiitttion  de  la  ré- 
tine), 116t>. 

KoLLARiT.'i  (Syndrome  myat- 
Ihénique),  38. 

KoLoriNtir.  [Intoxication 
chronique  par  le  sreale  eor- 
tiu(um  cl  modi/icnlioni 
qu'elle  provoque  dans  le 
système  nerveux  central  des 
animaux),  2:19  - 

RoLriN.  {\erf  «pina.*).  291. 

KoppEN.  {Ecoree  des  Lisseneé- 
phnles),  IS. 

KoRNPKLii.  (Angoisse),  300. 

KoRNiLOW,  (l'aralysies  asso- 
ciées des  yeux).  596. 

KonoviNE.  {Psychothérapie des 
alcooliques),  759. 

Ko.iAKO.  (iVer/  hypoglosie), 
3ft8. 

KosTEH.  {Ratines  postérieu- 
res', 3it. 

KoTBLKV«iT.    (  Les    modifica- 

'  lions  dégénératives  primi- 
liées  du  suslème  nereeux 
dans  la  syphilis),  944. 

KoTzovsKT.  {Coloration  des 
fibres  à  myéline),  6<)9. 

KoDi:HErp.  (Nnrciilepsie).  182. 

'kouLBiNE.  {Sensihilité  au  con- 
tact et  à  la  douleur,  et  sa 
distribution  normale  sur  la 
peau  de  l'homme),  939. 

KovALESKY.  {Kpilepsie  el  mi- 
graine), 691. 

'Kb/Gpelin.  {Pronostic  de  la 
paralysie  générale),  306. 

—  (  Psychiatrie  comparée  ) , 
1019. 

KRKUzrocHS.  (Dilatation  ré- 
flexe de  la  puiiille),  376. 

Kronthal  (Cellule  nerveuse 
el  psychose),  739. 

—  {Cellules  nerveuses  centra- 
les), 831. 

Kdnowsky  (Von).  Criminels 
aliénés),  1064. 


Laacre.  CElats  paralytiques 
dans  le  tube  gastro-intesti- 
nal), 986. 


Laboi'Cle.  (Mutisme  hystéri- 
que), 10.Ï9 

LAConBii.  ( Amné ne  trau man- 
que), 43 

L;BHK.  (Traitement  par  le  Ira- 
rail).  11:15. 

Laputte.  (Maladie  de  Reck- 
liiighausm).  Sif. 

LiAiiiNKL-LtvAiiTiNE.  (Syndro- 
me» solaues  expérimen- 
taux). 1611. 

—  (La  lopojraphie  fonction- 
nette  du  sympathique,  en 
partieulirr  ilu  sytteme  so- 
laire), iifi. 

—  (l^ytolofiie  nerveuse  d'un 
cas  de  tétnnos).  iH. 

—  (Srléroses  com'iinées  de 
deux  paralytiques  géné- 
raux), niit. 

—  (t^fllules  des  ganglions  so- 
laires). 529. 

—  {Su/ipura'ions  méningées 
dont  la  P   G.).  562 

—  (Neuriiphritles  dans  la  pa- 
ralysie yénéralel.  762. 

—  (H yperplnsie  des  glandes  à 
sécrétion  interne  trouvée  à 
l'aitlopsie  d'une  acroméi/a- 
lique).  793. 

—  (Démences  résnnioues).Sli. 

—  Centres  si/mpalhiquis  de 
la  moelle),  885.  ' 

—  (A  propos  des  lésions  des 
méninifitet  cérébrales  ai- 
gués  .949 

Lair.  (Pronostic  dans  les  mé- 
ningites). 32 

Lalanne.  (P'irat'/sie  générale 
i/O'K  <  Orne),  R2:i. 

—  (Paralytie  générale  juvé- 
nile: contrihulinn  à  l  ana- 
tumie  p'itholoiiiifut  ),  1022. 

Lâvpsakow.  (Hédunall,  8:iU. 

Làux  (Henry).  (M  yoclonie  avec 
hemianesthésie ch'Z  un  sujet 
a'In'al  de  moaopléijie  infan- 
tile). 498. 

—  (Muscles  spinaux  dans  la 
marche).  9U6 

—  I  Hémorrayieméningéetrau- 
malique,  syndrome  ménin- 
gilique,  yiérison  rapide), 
liilf. 

Lanceplalne  (Etude  des  té- 
langiectasies  essentielles), 
9.Ï3 

La.nceieadx.  (La  dormeuse  de 
TAéneHe),  41.'). 

Lani:on.  (Trophvrdème  hysté- 
rique). Xi'i 

Laivdon  (E  ade  médico-légal» 
des  méningites).    13. 

Lamiriedx.  (Acromégalie), 
745 

LANiiEHHAN^.  (Apoplexie  tar- 
dire).  439 

Langevin  (StTuni  antitétani- 
que), 568 

Langlsv.  (Elfelsdela  réunion 


sympathique  cervical  à  la 
partie  périphérique  de  la 
corde  du  t/mpaii).  1042 

Langlois.  (S'iinlm  myilioiui). 
11:13. 

LA.NNois(de  Ly  m).  (Erythro- 
mélalgie  avec aatOfsie).ti':. 

—  (Sur  un  cas  'le  lyndrtms 
thalamiquei.  511. 

—  (Sur  la  teneur  en  suert  i» 
liquide  céphtdo-rachtdien:, 
512 

—  (Hémispasm'S).  747. 

—  (h'iéere  hyt\éri<fue),  747 

—  (Trophued^me  ttyilérique), 
843 

—  (Troiihetdemtchez  une  ipi- 
leptique).  814. 

—  (Myolonie  arec  atropkit 
musculaire).  9  7. 

—  (Satty  det  rpileptiquet].*5i. 

—  (Le  déeu'ji'HS  latéral  j«k- 
che  comme  moyen  d'arritie 
la  crise  épileplique}.  IISl 

LAPER.so.\Ne  (K.  iiK)  iHiame* 
cytologique  dans  la  syfkilii 
oculaire).  2(4 

—  {Thrombophléiite  orbite- 
méningée).  68.1. 

—  (Opérations  de  ptosis).iSi. 
Lapinsit.    (LoealisalioM  nv 

trices  d<  la  rioelte),  734. 

—  (Innervation  des  ttit- 
seaux),  KM. 

LAgoER      Cures  d'hiver],  l\i. 

—  {Dégénéra  ion  paralytifu 
des  nerfs)    177. 

—  (Cures  d'attiiwte).  850 
Latzko.  (HemicépliMle).SM. 
Laolt.   (fsychose    post-fer- 

pérate),  1105. 
Ladnoi^i  (de  l'aris).  (4iti«^iK 
(f  un  géant  acromégcdiqtu  et 
diabéliqu  t,  229. 

—  (Le  diagnostic  de  rkémor- 
ragir  ménin/re).  236 

—  (Ulyeosurie  et  hypophiiie  ■ 
540. 

—  (Sur  la  sécrétion  grait- 
seuse  de  Li  glande  hypophf 
saire),  94-». 

—  (Giyantinne  otTowségalif, 
élargissement  de  /•  selle  Itr- 
cique.  hypirrtrophie  primi- 
lire  et  sclérose  eunsitulitt 
de  l'hypiiphyse).  1014. 

—  (Restes  embryonnairesdau 
Chypophyse).  1U92. 

Lavie.   (Hysiéni-traumatitmi 

oculaire).  1 133. 
Leeorunb    (Un  cas  fack*»- 

droplati*  ehe:   «a  hommi 

de  66  an<),  |ii4. 

—  (Xouveii»  cas  daehandr*- 
plasie).  1175. 

LcBRET.  (Maladie  de  RecUis- 

ghausen)    617. 
~  (Délire  dina-iHon)   11"* 
Le  Breton.  (Méeritrtpertfkf 

riques),  137. 


LEDocaLi.  {Tie  douloureux), 
iOK8. 

Leduc.  (Nétralgiei  trailéet 
par  l'ion  »nlicyli<fue),  9V0. 

Lepas.  (Eoiinophilte  dam  le 
label).  381 . 

Legaard.  (Plaie  perforante 
du  doi),  32. 

Lecillon.  (Plotii),  364. 

Lesrain  {Délire  hallucina- 
toire chez  un  briuhlique), 
447. 

—  (Buveuri  intermiltenit), 
449 

Lesdeu.  (Riimnlliuement  cé- 
rihral  traumalique),  85i. 

Lehmann.  {Acliviti  nerveute), 
533. 

Lejari.  (Ligature  de  la  caro- 
tide), luio. 

LE<tAmE.{Urningiteicirébro- 
tpinalei  à  ilaphytocoquei 
chez  deux  typhiquet  conta- 
giotiti  pomible).  468. 

—  (Epiteptie).  4t>0. 

Le  Marchand.  (Héroïne).  83. 
Lemasson.    {Cirrho$e    et   tlé- 

vrite),  non. 
Lbmaitre.  (  Vn  cas  iCaudition 

colorée  hallucinatoire,  tuiri 

d  obtervalioiit  $ur  la  tlabi- 

lilé  et  l'hérédité  det  pholit- 

me»),  1(143. 
LEiiiBRRE.(I,ympAoe2f(o<«dant 

l'hémiplégie).  «37. 
Lbiike.      (Hégénération     dei 

nerfi).  835. 
LsaoïNE.  (Chorée  chronique), 

3RS. 
Lsnorle.    (Paralyiie   alterne 

double).  12. 

—  (Epithélioma  glandulifor- 
me  de  la  dure-mére  crâ- 
nienne comécutif  à  un  car- 
cinome du  lein.  hémiplégie 
et  eonvuUiout  épilepliquéi), 
105U. 

Le  Noir.  (M  de  Dercum), 
4056. 

Léon  (J.  de).  (Paralytie  myat- 
thénique).  1125. 

Leonowa-Lange  (V.).  (Déve- 
loppement patholo'iique  du 
tytiéme  nerveux),  1008. 

Léopold-Levi  {\rvrite  »en- 
titivo-molrice  det  extrémi- 
té» par  abut  forte  de  bicy- 
clette), 1219. 

—  (Contribution  à  la  patho- 
logie bulbo-eérébelteute), 
li34. 

—  (Aitoeialion  hysléro-orga- 
nique.  symptôme»  cérébel- 
leux), 1237 

Lépine  (Syndrome  de  Broicn- 
Séquard).  546 

—  (M^élile  lyphique).  547. 

—  (Hémorragie  de  la  protu- 
bérance), iii. 

—  (  Paraplégie  typhi';ue).H3. 

—  (Le  liquide  ciphalo-rachi- 


dien  dan»  le»  procettu»  mé- 
ningé» »ubaUjUt  d'origine 
rhumali»male),  U49 

Lépine  (Acrid.nt»  laryngé» 
tabélique»).  lli)*7. 

Le  Plav.  (Adipoie  tout-cuta- 
née). 137. 

Lbrekocllet.  (  Piyrhologie 
det  rAo/rmtfttc<).  1057. 

—  (Origine  biliaire  de  la  mé- 
lancolie), 1057. 

—  (i\  euratihénie  biliaire), 
1058. 

Leri  (A.).  {Evolution  de  l'a- 
mauroie  tabétiqae),  190. 

—  lExitlence  tur  un  cerveau 
de  Irait  lubercute*  mamil- 
lairrt).  329. 

—  (  Ko(umin<u«e  ercd/tcaiion 
dan»  un  pédoncule  eérér 
bral).  330. 

—  (Cécile  et  t"bet).  383. 

—  (De  l'influence  de  la  cécité 
tur  le»  Iroublet  ipinaux  du 
tabet).  392 

—  (Poliomyélite  antérieure 
aiyui  de  l'adulte  avec  lé- 
tiont  en  foyert).  517. 

—  (Rétineel  nerf  optique  dani 
t'amaurote  labéique).  621. 

—  (Cerveaux  de  deux  aphati- 
quri  préienliint  un>-  tétion 
coritcale  minime  et  une  lé- 
lion  tout-épendymaire  Irét 
prononcée)   636. 

—  (Nouveau  cat  d'atrophie 
mutculaire  vieeérnle  dant 
l'atrophie  mutculaire  d'ori- 
gine tpinale),  "9."). 

—  (Enorme  kyttepott-hémor- 
rogique  occupant  la  profon- 
deur det  circonvoluliont 
rolandique»),  795. 

—  (Cétilé  el  labet).  904. 

—  (  Tabet  céeilr).  980. 

—  (Rétine  tabélique).  1090. 
Leriche.    (Naint     (i'nujour- 

d'hui  et  naint  d'aulrefoil), 
241. 

—  (Aehondroplntie),  552. 

—  (Nanitmeiimple  ou  etten- 
tiel),  1175 

Lervoyez  iConlrihution  à  la 
cure  chirurgicale  de  la  mé- 
ningite axgué  ologéne).  1 1 98. 

LeiiOy.  (Démencetvétaniquet), 
871. 

Le  Rot  des  Barres.  (Malfor- 
mation» eongénitalet  det 
maint),  976 

Lesikur  (Hong  de»  épilepti- 
quet),  955. 

Lesnb.  iNévrite  et  atrophie 
optique  au  court  de  l'éryti- 
péle).  238. 

LesTEi.i.E  (Ligature  de  la  ca- 
rotide), 544. 

Leszinsiii.  (Tumeur  du  ven- 
tricule). 4S7. 

LzvRiiiA\. (Monoplégie  crurale 
el  épileptie  généralitée  pro- 


voquée par  un  kyile  du  lo- 
bule paracentral),  466. 

Levassort.  (Folie  à  deux), 
1064. 

Lévi  (V.).  (Tétanoi  ééphali' 
que),  1024. 

Lbvy  (Paul-Emile).  (Cure  dé' 
flnitive  de  l'hytlérie),  250. 

Lewandowski.  (l'Onu! fflutcu' 
laire),  341 . 

—  (Sur  le  tonut  mutculaire 
el  ton  rapport  avee  l'écorce 
cérébrale),  464. 

—  (Cervelet),  534. 

—  (Nerf»  de  la  veitie),  591. 
Letden.  [Rayant  X  dant  lei 

maladiet  de  la  moelle),  308. 
Lherhitte.  (i4na(ainte  de  la 
démence  précoce),  450. 

—  (/n(o7t«alion  «alumine 
avec  polynévrite  chez  un 
électricien  employé  dantune 
fabrique  d'aecumulateurt), 
628. 

—  (Aecidenlt  nerveux  tardift 
du  rhumatitme  articulaire 
aigu).  764. 

—  (  Démencet  rétaniquet  ) , 
872. 

Lie.  (Sur  la  lèpre  de  la  moelle 
épiniére  el  det  nerft  péri- 
phériquei).VSl. 

—  (Lèpre),  H30. 
LiEPMANN.  (Aprainr),  542. 
LiNiNTHAi..     (Hémianttthétie 

arec  attaquei  convuliivet), 
982. 

Lion.  (Réflexe»  tendineux), 
549. 

LiTiiENS.  [Sexe  det  enfantt), 
144 

L(RHR.  (Paralytie  faeicde),i99. 

LoerER.  (Hémiadémet  det  hé- 
miplégique»). 1096. 

—  (Hislologie  normale  et  pa- 
thologique de»  plexu»  cho- 
roïde» de  l'homme),  1 1 91 . 

LcBVï.  (Kératile  neuropara- 
lylique),  346. 

—  (Sur  la  eonlraeture  tecon- 
daire  du  releteurde  ta  pau- 
pière fupérieure  dant  -  U 
cours  de  la  paralytie  fa- 
ciale). 950. 

LoRW.  (l'atrophit  olivo-pon- 
to-cèrébelleute,  type  Deje- 
rine-Thomat).  227, 

LflRWENPKLD.  (Créotote  phpf- 
phorée).  349. 

LoMRHOso.  (Sel  el  pellagre), 
842. 

Long.  (Hémiplégie  avee  hémi- 
anetlhétie),  113. 

LoRE.NZETTi.  (Tic  convultif), 
244. 

LossKij.  (Volonlariime).  39t. 

LozANO.  (Hypertrophie  du 
corps  thyroïde).  94-t. 

LirBorr.HiNE.  (Fibre»  endogè- 
ne» des  cordon»  anléro-lalé- 
rouj),  127. 


(^6A»o  {Gangtion$  $ensiUfi), 

163. 
••-  {HypocQndrii  pertéeutrict), 

733. 
■n-  (PatAofojic  (i«s  eellutti  dtê 

ga»gliont  tetùilift),  lOOS. 
'^  (Jïa/<iMitta(ions).  1066. 

—  {Vne  thérapeutique  ehi- 
ntrifiealt  à  tenter  dans  la 
folie  morale),  1198. 

LuGiATO.  {Etude  expérimen- 
tale <ur  la  forme  du  gouli- 
vtment  ergographique) ,  ii6 . 

•-  (Forme  du  eoulévement 
ergographiijue),  2 '8. 

—  (Contraction  muiculairt 
latente).  43S. 

—  (Dégittéraliont  tetondairei 
expirimetttalft  apris  arra- 
thtmenl  du  nerf  uiatique), 
1U37. 

LuMiNEAC.  {Ponction  lombaire 
dans  le  traitement  de$  trou- 
ble$  auditife),  473. 

Ldndboko.  {Myoelonie,épilep- 
lie  progreêsive).  603. 

Luther.  (Véronal),  390. 

LoTiEA.  {Méningite!  tubereu- 
leute»),  136. 

LvxENBURGER.  (l.^ioni  trau- 
maliquet  de  la  moelle), 
433. 

LtiiiiNBERGKR  (A.  bi).  (Con- 
tribution à  l'anntomie  pa- 
thologique de  t'uréviie  dans 
un  cas  ayanld'abord  simulé 
une  tumeur  du  eer«elet,puit 
«»«  myatthinie  grave), 
1169. 

hvtiAiH.(Para$itede  la  rage), 
592. 

—  {Sur  le  diagnoelie  de  la 
rage),  1013 

LoEiATTO.  (Atrophie  miiicu- 
laire  vato-molrice) ,  598. 

—  (Hémiplégie,  dicAéte,  laryn- 
gite). 677. 

.—  (Pernicieuteacee  iyndrome 
eérébelleux),  84â. 

—  (Appareil  thyroparathy- 
roïdien).  976. 


Mabille.  {Rétraetiont  muieu- 
laire$  coniécutiret  auxatti- 
turfes  stéréolypèes),  9ll8. 
-  (Traumatisme  et  délire  al- 
coolique), 9i\. 

Mac  Cahtiiy.  {Réflexe  »u»-or- 
bitnire),  342. 

—  [Tistu osseux  dam  la  tubt- 
tnnce  cérébrale),  iOOi. 

Macchi.     (IHayuotlic    de    la 
rage),  1013. 

Machkakopf.  {Développement 
de  l'écorce),  338. 


Mac  Kab.  (deckercket  baeté- 
rioloyiquee  dant  la  para- 
lysie générale),  562. 

Madia.  (Catatonie),  7S2. 

Maggioi.o.  (Mérnlgie)i  348. 

Maggiotto.  (Echanges  chez 
les  démenlt  précoces).  453. 

—  (Ptgekoie  urémiifue  avec 
symptômes  choréiformes), 
1021. 

Magin.  (Dleéresdejambe),^^. 
Mabaih.  (Létioae  vasculairee 

dane  la  paralysie  giniredt), 

83. 

—  (Anatomie  pathologique  de 
laP.G).S6l. 

Mabd.  (Ponction  lombaire 
dans  les  complications  des 
otites),  29u. 

Mai.  (Anesthéw  eroieée),  534. 

MAiLLAHn.  (Maladie  de  Ben- 
nier),  741 . 

Mainzer.  (Priapisme),  296. 

Maire.  (Coni>ii{i(OM  épilepti- 
formes  de  la  fièvre  typhoïde), 
75. 

Maiano.  (Doute  dans  leêpty- 
chatthénies),  145. 

Malai'Ert.  (Psychopathieuré- 
thrale),  693 

Mallet.  [Double  hématome 
méningé  et  méningite  $up- 
purée  chef  un  aliini  al- 
coolique et  syphilitique), 
466. 

Malloizel.  {Dégénérescence  et 
régénéresf-ence  de  la  corde 
du  tympan  chez  un  chien  i 
fistule  tous^maxillaire  per- 
manente), 943. 

—  (Maladie  de  Baiedow), 
1056. 

Manahilopp.  (Hyperthermie 
hystérittue),  79. 

Manet.  (L'auto-hHéro-^iceusa- 
tion).  39. 

Mangelsi>orf.  (Troubles  gas- 
triques d'origine  nerveuse), 
179 

Mannini.  (Sens  mueeulaire  et 
phénomène  de  Romberg), 
235. 

Manovslian.  (Rage),  281. 

—  (Ganglions  dans  la  vieil- 
lesse). 281. 

Mantblla.  {Lipre  mutilante), 
75. 

Mantoi'X  {La  lyphilii  ner- 
veuse latrnle  et  les  stigma- 
te» nerveux  de  la  syphilis), 
il9«. 

Manuélidbs.  (Syringomyélie 
ou  lèpre),  378. 

Maragliano.  (La  méningite 
tuberculeuse  au  point  de  vue 
clinique  et  thérapeutique), 
4liy. 

Mahagliano  (Dario).  (Cysti- 
cerque),  673. 


générale),  249. 

—  (UypereicTétiom  d««i  la 
parcuysie  générale),  305. 

—  (Altérations  d»  Us  toix 
dani  laparalyeie  généraUi. 
565. 

—  (Obteesion  impulsive  a» 
tuicidei,  750. 

—  (Réfiexe*  oculaire*  dan*  la 
paralysie  générale),  75S. 

—  (Mal  per/orant  dam  la  pa- 
ralysie générale),  MSS. 

—  (fUtnfueion  n«i»lal«),10&5. 

—  {Uypertécréliont  dan*  la 
P.  G.),  llitS. 

Marboro.  (Le*  voie*  descen- 
dante* de*  cordon*  potlé- 
n'<tir<),  224. 

—  (Racine  beuai»  optique;. 
376. 

Marchahu.  (Paralytie  géné- 
rale et  atheroma*ie),  183. 

—  (Paralu*iegènémle*èniU), 
183.  248. 

—  (Lésion*  du  système  ner- 
veux dan*  Cétat  de  mal  epi- 
leptique),  465. 

—  (Monojflégie  crurale  etépi- 
leptie  genéraliiée  provoqeée 
par  un  hyste  du  loltule  pa- 
racentral),  466. 

—  (Gangliontratkidienedane 
la  P.  G.),  561. 

—  (P.  G.  i  longue  duréti, 
566. 

—  (Folie  à  double  forme). 
612. 

—  (Idée  hypocondriaque). 
694. 

—  ^TetticuUt  dan*  la  paraly- 
*%e  générale),  848. 

—  (Délire  atgu  traité  par  le* 
bains  frai*).  S2i. 

—  (Sur  l'ampliatiom  de*  ven- 
tricule* (aléraux  dan*  le* 
maladies  mentales).  1046. 

—  {Epilepti*  curable).  1061. 

—  {AmpluUion  ries  venirieules 
latéraux),  llirl. 

—  (Deux  ea*  de  piammome* 
de  la  dure-mère),  1169. 

Marchetti.  (Capeulet  surré- 
nale*), 67. 

—  (Maladie  de  Batedote), 
800. 

Marcbiapava.  (AHéraliondu 
corpt  calleux),  163. 

Marcod.  (Adipoee  douloureu- 
se). 302. 

Marcus  (Henry),  (.anémie 
pernicieuse),  1134. 

MARFAN.(Jfrnin9t«  hémorra- 
gique subaigui  arec  hydro- 
céphalie chez  les  noureaa- 
nés).  46». 

MABG0CLisa.({7n  cas  d'anémie 
pernicieuse  arec  altération* 
anatomique*  dan*  le  »y*leme 
nerveux  central).  945. 
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MiUAMi.  {DigmiraUon  erimi- 

—  (Vtu  imbrcil»),  1068. 

paralytie  général»),  305. 
'>—  (Co»valetcenctde$mata4itt 
menlalei).  358. 

—  (Am$tane«  de*  a/i^éi), 
448 

—  {Linon*  de*  nturofibrillt* 
dam  la  paralytie  générale), 
64<. 

—  [Démence*  vétanimut),  873. 

—  (Aliéné*  criminel*),  894. 

—  {Fulie*  tfirilet),  1068. 
AIGRIE  (Pierre).  (Prétentaiion 

de  cervean),  101. 
'• —  ^Lt  véronal  comme  hypno- 

ttque  chez  le*  malade*  ner- 

petue),  110. 
^(f  OKceau  pyramidal  komo- 

fatéral).  17u. 

—  {Ainaurote  tabitique),  VJO. 

—  (Type  infantile  de  gigan- 
titme),  193. 

-^  {Cécile  verbale  contgèni- 
talf),  202. 

—  (Connexion*  de*  pédoutn- 
cutet  cérébelleux),  S76. 

•>-  {Etistenee  fur  un  cerveau 
4e  troii  tubercule*  mamillai- 
re»),  329. 

—  {Volumineuie  crétification 
dan*  unpidoncule  cérébral), 
330. 

—  {Memurationt  dunicraxe), 
343. 

—  (fi«  Finfuenc*  de  la  céfilé 
*ur  le*  truubte*  *pinaux  du 
tabet),  39a. 

—  (CEdéme  de  la  main  ehez 
une  hémiplégique),  401, 

-  -^  [Sur  un  ca*  de  tyndrome 

thalamique).  511. 
—^  {Léeion  de  la  etuche  opti- 
que), 615. 

—  (Bétint  et  nerf  optique  dan* 
tamauroit  tabétique),  621. 

—  (Cerveaux  de  deux  apha*i- 
q\ut  pré*enlanl  un*  liiion 
corticale  minime  el  une  lé- 
tiou  *ou*'épendymair*  tré* 
prononcée;,  636. 

—  {Dégénération*  ttcondaire* 
du  cordon  antérieur),  697. 

—  iCyphoee  hérédotraumali- 
que),  745. 

-—  {Accidintt  nerveux  tardif* 
du  rhumalitme),  767. 

—  (Dégénéralinnt  du  cordon 
antérieur),  776.  783,  786. 

—  (finorrn*  ky*te  poit-hémor- 
ragique  occupant  la  profon- 
deur de*  circontolutioni 
rotandique*),  793. 

—  [Faitceau  pyramidal  di- 
reel).  228. 

—  {Pyramidal  homolatéral), 
830. 

—  {A  quel  âge  meurent  le* 
labétiquetf),  838. 


Maris  {l,e  faiteeau  de  Titrtk, 
faitceau  externe  du  pied  du 
pédoncule),  939. 

—  {Myicœdéme  chirurgicale  de 
l'adulte  contidérablement 
amélioré  par  l'iodotkyrine), 
953. 

—  {Liiion  Uniaire  limiti*  à 
la  tubttance  blanche  de  la 
frontale  aecendante),  10{5. 

—  (Selirodexmi*  en  bande*), 
1140. 

—  (Sur  la  myoéitmt  bilatérale 
ob*eTvie  au*  membre*  infi- 
rieur*  chez  le*  hémiplégi- 
que*   organique*     rérenli), 

ïm. 

—  {Léeion  de  la  moelle  par 
iUfiruiRcnlIranefcant),  1 148. 

—  {Myopathie  hypertroph*- 
que  eoneiculive  de  la  fièvre 
typhoïde),  1209. 

—  {Arthroiathie  de  la  han- 
che), «if. 

—  {Myopathie  à  topographie 
type  d'Aran-Duchenne  *ui- 
vie  d'autopsie),  1238,  1239. 

Marina.  {Sur  le  rétréei*iement 
pupillaire  que  l'on  obeerre 
ton  de*  mouvement*  laté- 
raux de*  globe*  dan*  l'oeil 
qui  *e  dirige  en  dedam), 
975, 

Maeinesco.  (Sur  de^x  ca*  de 
paralytie  flaigue  dut  à  la 
eompre**ion  du  faiteeau 
pyramidal  tan*  degénérei- 
cenc*  de  ce  dernier  avec 
ligne  de  Babimki  et  abtence 
de  réflexe  tendineux  et  culo- 
n»),  «10. 

—  ^Sur  deux  ca*  de  paraplé- 
gie flaeque  due  à  la  corn- 
prettion  du  réflexe  pyrami- 
dal tan*  dégénére*eence  de  et 
dernier,  avec  ligne  de  Ba- 
bimki et  abtence  de*  rifiexe* 
tendineux),  332, 

—  {Partie  fibriltaire  det  cel- 
lulei  nerreueei),  405. 

—  iCorpmcuUs  eolorable*), 
431. 

—  {Létiom  det  neurofibrille* 
dan*  la  paralytie  générale), 
641. 

—  {ScurofibrilUt],  813. 

—  {LocalisatioM  dont  letgan- 
gliont  ipinaux).  885. 

—  {Etude  du  méeaniime  det 
mouvementt  volontairu  el 
det  fonctioni  du  faiteeau 
pyramidal),  936. 

—  {Localitaliont  motrice*  tpi- 
nalet),  1087. 

—  {Semibilité  vibratoire), 
1116. 

Mabi.ni,  (humeur  cérébrale), 

377. 
Marino.  (Fonction»  lentitivet 

de»  hémiplégique*),  1093, 
Marion.  (Crani(r('<omi<'),1022. 


Marnât.  (Cur<  de*  buveur*), 

1108. 
Martin.  {P*yehopathie*  comi- 

eulivei  aux  brûlure*).  )104. 
Martinet.      {P*yciatlbenie), 
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reuse), S!>3. 

Mixgazzini.  (Diagnostic  diffé- 
rentiel des  processus  mor- 
bides localisés  à  la  base  du 
cerveau),  231. 

—  (Syndrome  myotonique), 
845. 

MiDALLié.  (ilftt(e/e*  oculo-mo- 
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tanée généralitée).  554. 

Sariiain.  {Paralysie générale), 
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—  {Fibres  à  myéline  du  cer- 
veau), 1118. 

ScHAW.  {Uyxcedéme  anormal), 
38. 

ScHELLENHELE.  (Tabet  inct- 
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—  (Réflexe  des  abducteurs), 
uni. 

ScHULTZ.  {Nerfs  de  la  vessie), 

591. 
ScHDLTZE.  (Psychoses  dans  le 
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—  (Délire  de  mééiumité).  473. 
SoMANA.  (Sur  les  variation* 

de  la  tOTiciti  urinaire  dans 
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Tbillaib.  {Hémii/légie  diphté- 
rique), 836. 

Tebrien.  {Névrite  et  atrophie 
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l'érysipéle  aie  la  face).  186. 

—  {Un  cas  d'affection  pro- 
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—  (Cécité  verbale  avec  agra- 
pkie,  autopsie),  655. 
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syiàrome  bulbaire),  1239. 

TiBDRTius.  (Epitepsie),  244. 
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lenticulaire),  466. 


Touche  (Mpersonnafifolton), 

1132. 
TocpESCo      (M"*),      (.tfolorfie 

&/eue.C{/atio<e  ife  la  pupille. 
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tale), 992. 
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la  P.  G.).  56fi. 

Trekoa.  {Psychoses  des  juifs), 
145. 

Trepsat.  (65  cas  de  pseudo- 
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système  nerveux),  594. 

TRfivBs.(7Vavatl  mtucutaire), 
372. 
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ergogrophique),  435. 

Triboolbt.  (A  propos  de  deux 
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